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Tip egitiminin temel amaci toplum saghigini gelistiren, insanlarin
saglkli kalmasini saglayan “iyi hekim” yetistirmektir. Cagdas tip
egitiminintemel adimlari 1910 yilinda diinya ¢apinda Abraham Flexner
raporu ile atilirken, Ulkemizde de cumbhuriyetin kurulusu ile anlam
kazanmistir. 1980’li yillarin basinda kurulan Yiksekogretim Kurulu
ile tip fakultelerinin sayisi ve yetistirilen doktor sayisi hizla artarken
bu sayisal artis beraberinde hekim yetistirmekle ilgili tartismalari da
artmistir.

2000 Ii yillara kadar farkh olanaklara ve alt yapiya sahip
faklltelerde farkli egitim model ve programlari uygulanmaya
baslanmis, sonrasinda ise hangi sistem veya programi uygulanirsa
uygulasin temel bilgi ve becerilere sahip hekimlerin yetisebilmesi
icin cerceve bir program hazirlanmasi gereksinimi dogmustur.
Ulkemizde uygulanan mezuniyet dncesi tip editimini standart hale
getirme amaciyla tip fakullteleri 6gretim Uyelerinin katkilariyla Ulusal
Tip Cekirdek Egitim Programi (UCEP) hazirlanmis, aralikli olarak
glincellenmis , 2020 yilinda son hali yayinlanarak, Yiiksek Ogretim
Kurumu (YOK) onayini da almistir.

Ozellikle son vyillarda tip alaninda bas déndiriicii gelismelerin
olmasiyla birlikte tip egitiminin de bu dedisime ayak uydurmasi sart
olmustur. 2020 yilinda pandemi kosullarinin da olusmasi nedeniyle
ogrencilerimize kaynak olusturabilmek, egitimi standardize edebilmek,
mezuniyet 6ncesi egitim dizeyinin 2020 UCEP ile uyumunu saglamak
amaciyla kitabimizi hazirladik.

Kitaba katki saglayan tim vyazarlar olarak yazilarimizda
ogrencilerimizin mezuniyet sonrasi hekimlik hayatlarinda ve akademik
hayata baslangi¢ sinavlarinda basarili olmalarini saglayacak konularda
egitimlerine 6ncelik verdik. Kitabin bu anlamda ana amaci konuyu
tim yonleriyle anlatmak dan ¢cok UCEP uyumu ve mezuniyet 6ncesi
egitim beklentilerini karsilamaya yonelikdir. Kitabimizin ilk basim
olmasi sebebiyle eksiklerinin oldugu asikardir ancak amacimiz
ilerleyen yillarda glncellemelerle 6grencilerimizin egitiminde en iyiye
ulasmaktir.

Prof. Dr. Koray Dural
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ANESTEZIYOLOJININ TANIMI VE KOMPONENTLERI

Dr. Ogr. Uyesi. Isin Gencay

Hedef: Ogrenci anestezi tanimini ve komponentlerini bilir.

Anestezi kelimesi yunanca kokenli olup, an-estezi yani duyusuzluk, hissizlik
anlamindan gelmektedir. ilk anestezi ekim 1846 yilinda Massachusetts General
Hospital (Medical College of Harvard)'da Dr W. Morton tarafindan uygulanan
eter anestezisidir. Ulkemizde ise ilk kez 3 Agustos 1949 yilinda Dr Sadi Sun
tarafindan genel anestezik uygulamasi gerceklestirilmistir.

ANESTEZIi CESITLERI
Baslica ikiye ayrilir:

1. Genel Anestezi
2. Bolgesel Anestezi

a. Lokal Anestezi

b. Noéroaksiyel Anestezi (spinal, epidural, kaudal, kombine spinal epi-
dural

c. Periferik Sinir Bloklari (ganglion ve pleksus bloklar)

Genel Anestezi: Vital fonksiyonlarda kalici bir degisiklik olmaksizin geci-
ci biling kaybi ve refleks aktivitede azalma ile karakterize genel duyu kaybidir.
Tum eksternal uyaranlarin algilanmasi, yanitin ortadan kalkmasi, geri donu-
sUmlU santral sinir sistemi depresyonunun saglanmasi amacglanir.

4 klasik komponenti vardir:

1. Amnezi

2. Analjezi

3. immobilite

4. Otonomik Yanitlarin Baskilanmasi

Lokal Anestezi: Belirli bir bélgede, biling kaybi olmaksizin geri donisimli
olarak duyunun ortadan kaldirilmasidir.

PREOPERATIF DEGERLENDIRME VE HAZIRLIK

Genel, bolgesel, lokal anestezi uygulanacak olmasina bakmazsizin tim anes-
tezik alacak olan hastalar mutlaka preoperatif olarak degerlendirilip ameliyata
hazirlanmalidir. Temel amag; perioperatif morbiditeyi azaltip, kaliteyi artirmak
ve perioperatif bakim maliyetini azaltip, hastayi arzu edilen fonksiyonlarina
mimkin oldugunca cabuk dondirmektir. Bu amacla; hastanin medikal hika-
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yesinden gerekli bilgiler alinmali, hastanin perioperatif riski degerlendirilmeli,
klinik optimizasyon icin bir plan gelistiriimelidir. Bunun icin her hasta icin:

1. Hastanin tibbi kayitlarini incelemek
2. Hastayla gortismek ve fizik muayenesini yapmak
a. Onceki anestezi deneyimini ve tibbi tedavilerini tartismak
b. Perioperatif riskleri ve tedavisi bakimindan fiziksel durumunu deger-
lendirmek (Havayolu , akciger ve kalp)
3. Anesteziicin gereken ilgili testleri ve konsultasyonlari istemek
4. Anesteziicin bir plan gelistirmek (indtksiyon, idame ve postop bakim)
5. Hastayi anestezik islem ve riskleri hakkinda bilgilendirmek ve anestezi
icin onam alinmasini saglamak
6. Yukarda yapilanlari belgelemek gerekir.

Preoperatif vizitte; oyku alinir, fizik muayene yapilir. Preoperatif a¢ kalma
suresi hastaya anlatilir. Preoperatif ila¢ kullanimi mutlaka sorgulanir ve dizen-
lenir. Ameliyata ve anesteziye psikolojik hazirlik saglanir ve gerekiyorsa preme-
dikasyon icin diizenleme yaplilir. Risk skorlamasina dayanarak hastaya anestezi
riski verilir ve bunun icin hastadan onay alinir.

- iNHALASYON ANESTEZIKLERI

Hedef: Ogrenci inhalasyon anesteziklerini tanir, kullanim alanlarini bilir,
gelisebilecek yan etkilerin takibini yapar.

Anestezi indlksiyon ve/veya idamesinde kullanilan anestezik ajanlardir. Genel
olarak agrisiz indiksiyon saglamasi, intravendz yol gerektirmemesi, arteriyel
kana cok hizli gecmesi, modern anestezi makineleriyle kolaylkla ve glvenli se-
kilde uygulanabilmesi gibi avantajlar vardir. Genel anestezik derinligi, hastanin
beynindeki inhalasyon ajaninin parsiyel basincina baghdir. Bunun saglanabil-
mesi, sirastyla inspire edilen gazdaki ajanin parsiyel basinci, alveolar kan basin-
c1, arterial kan basincina baglidr.

Nitroz Oksit: Renksiz, kokusuz, alev almaz fakat O2 gibi yanmayi destek-
leyen bir ajandir. Oda sicakhiginda gaz halinde, basing altinda sivi halde bulu-
nur. Direk myokardiyal depresan etkisi vardir ancak bu sempatik sinir sistemini
stimule edici etkisi ile dengelenir. Kalp atim hizini hafifce arttirir, kan basincini
etkilemez. Analjezik etkisi vardir. Eliminasyonu ekshalasyonla olur. B12 vitami-
ninde kobalt atomunu geri dénlsstiz inhibe eder. Bu da B12 bagiml enzim in-
hibisyonuna neden olarak kemik iligi depresyonu, periferik néropati, pernisy6z
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anemiye neden olabilir. Nitrojene gore kanda 35 kat daha fazla ¢c6zindagu icin,
herhangi bir hava igeren yeri genisletme potansiyeli vardir.

Halotan: 1956’da kullanima girmis, modern anestezinin ilk inhalasyon
ajanidir. Direk myokard depresyonu ve koroner arter vazodilatasyonu yapar,
arterial kan basincini disuridr. Ayni zamanda potent bir bronklodilatatordur.
Serebral vasodilator etkisi ile intrakraniyal kan basincini arttinr. Karacigerde si-
tokrom P-450 enzimi ile trifluloroasetik asite okside olur. Karaciger ve bobrek
kan akimini azaltir. Halotan hepatiti olarak tanimlanan immun aracili hepatite
neden olabilir. 1/35000 oraninda goérilen bu hepatitte, halotana kisa aralarla
stk maruz kalmak, orta yasli, obez kadin olmak ve aile hikayesinin bulunmasi
riski arttiran sebeplerdir.

Enfluran: Keskin kokulu, yliksek konsantrasyonlarda EEG’de nébet benzeri
aktiviteye neden olan bir inhalasyon ajanidir. Metabolizmasi sonucunda artmis
florid konsantrasyonlari, bébrek konsantasyon yeteneginde bozukluga yol aca-
bilir.

Isofluran: Keskin kokulu, stabilitesi ylksek bir inhalasyon ajanidir. Coro-
nary steal syndrome (koroner calma sendromu)’na yol acarak korener arter
hastaliginda risk olusturabilir. Karaciger kan akimini arttirir. Bronkodilator etkisi
vardir ancak sevofluran ve halotana gore azdir.

Desfluran: En keskin kokulu inhalasyon ajanidir. Bu sebeple maskeyle
anestezi indiksiyonunda kullaniimaz. Indiksiyon ve derlenmesi en hizli ajandir.
Hepatotoksisite riski yok gibidir. Renal sisteme etkisi azdir.

Sevofluran: Keskin kokusu olmadigi icin ve de solubilitesi disuk oldugu
icin inhalasyonla induksiyon icin en uygun inhalasyon ajanidir. Potent bir bron-
kodilatatordir. CO2 absorbani soda lime ile etkilesime girerek bir metabolik
Grand olan“Compound A'ya parcalanma riski vardir. Bu nedenle hayvan calis-
malarinda nefrotoksik olabildigi bildirilmistir.

Xenon: Ideal inhale anestezik ajan 6zelliklerine yakin 6zellikleri olmasina
ragmen, zor elde edilen, pahali bir inert gazdir. Analjezik etkisi vardir. Patlayici
degildir, kokusuzdur. Belirgin myokard depresyonu yapmaz.
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- iNTRAVENOZ ANESTEZIKLER

Dr. Ogr. Uyesi. Kevser Peker

Hedef: Ogrenci intravendz anestezikleri tanir, intravendz anesteziklerin
kullanim alanlarini bilir, intraven6z anesteziklere bagh gelisebilecek yan
etkilerin takibini yapar.

Bir anestezik durumu olusturma oral, rektal, transdermal, transmokozal, int-
ramuskuler veya intravenoz yolla olabilir. Eriskinlerde genel anestezinin bas-
lamasi genellikle intravendz ilag uygulamasini icerir. intravendz anestezikler
anestezi indlksiyonunda, idamesinde, monitorize anestezi bakiminda ve yogun
bakimda sedasyon amaci ile kullanilabilir. Anestezi pratiginde bu ilaclarin kom-
binasyonlari kullanilir. Bilinen intravenoz anestezikler Tablo’da 6zetlenmistir.

Tablo: intravenéz anestezikler

Barbitiiratlar Benzodiazepinler Digerleri

Tiyopental Midazolam Fensiklidin analogu-Ketamin
Metoheksital Diazepam Propofol
Pentobarbital Lorezapam Noroleptik ilag-droperidol
Sekobarbital Oksazepam Etomidat
Heksobarbital Klonazepam Alfa-2agonist-dexmedetomidin

Thimilal Flurazepam
Primidon
BARBITURATLAR

Yaygin olarak kullanilan anestezik ajanlardan olup barbiturik asitin sodyum tuz-
landir.

Etki mekanizmasi

Beyin sapinda retikuler aktive edici sistemi deprese ederler. y-aminobuti-
rik asit tip A (GABA,) reseptorlerine baglanarak, klor spesifik iyon kanallarinin
acilma suresini artirir.

Klinik pratikte onemli fizikokimyasal 6zellikleri

Yapisindaki besinci ve ikinci karbon (C) atomu hipnotik, sedatif ve anti-
konvilzan etkiyi belirler. Alkali yapidadirlar (pH’si > 10). Alkali yapisini azal-
tacak ilaglar ile (bazi kas gevseticiler, midazolam gibi) ayni anda uygulanmasi
presipitasyona neden olur. Yanhslikla intraarteryal verilmesi veya damar disina
ctkmasi doku hasarina neden olur.
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BarbitUratlar inravenoz, rektal, intramuskuler uygulanabilirler. Uyku dozla-
rinin siiresi yeniden dagilimla belirlenir. intravenéz uygulandiktan sora 30 sani-
ye (kol-beyin dolasim suresi) de santral sinir sistemine (SSS) gecer. Lipid erirligi
yUksektir. Periferik kompartmana (kas grubu gibi) dagilim ile etkisi sonlanmaya
baslar. Hastalar 20-30 dakikada uyanirlar. Dagilim yari 6mru kisa olsa da elimi-
nasyon yari omru 10-12 saattir. Tekrarlanan uygulamalar ve uzun sureli inflz-
yonlarda birikici 6zelligi vardir. Klinik pratikte bu amacla uygulanmaz. Hepatik
oksidasyona ugrarlar. Atihmlari renal yolla olur.

Sistemler lizerine etkileri

intravendz bolus sonrasi kan basincini disiriir ve kalp hizinda artisa sebep
olur. Miyokard depresyonuna neden olabilir. Solunum sisteminde (SS) meddiller
depresyonla, doza bagimli olarak solunumun sayisi ve derinligini azaltir. indiik-
siyon dozlarinda gecici apneye yol acar. Santral sinir siteminde doza bagh ola-
rak hafif sedasyondan biling kaybina kadar depresyona yol acar. Klinik dozlarda
intrakraniyal basinci dtsurdrler. Glomerdtler filtrasyon hizini, hepatik kan akimi-
ni azaltir. Uterus kontraksiyonuna yol acar.

Kullanim alanlari

Anestezi indijksiyo_nunda kullanihr. Antikonvulzan etki gosterirler. Kas gev-
setici 6zellikleri yoktur. Infizyon (idamede) kullanilmaz, ¢linki birikici etkisi var-
dir.

Yan etki ve kontrendikasyonlari

Venoz irritasyon yapar. Porfiri de porfobilinojen birikimine neden olarak
hastaligi kotilestirir ve 6lime yol acabilir. Astim ve asiri duyarlilik 6ykisu olan-
larda tercih edilmez. Ciddi karaciger, bobrek ve kalp yetmezliginde, hipertansi-
yon ve hipovolemide ¢cok dikkat etmek gerekir. Laringospazm ve bronkospaz-
ma yol acabilir (histamin salinimi yapar).

BENZODIAZEPINLER

Anksiyolitik ve hipnotik olarak kullanilmaktadir. Anestezi pratiginde ve yogun
bakimlarda uygulanmaktadir.

Etki mekanizmasi

SSS’nde barbitiratlar ile ayni reseptor gruplarina farkl bolgelerden bagla-
nir. GABA,, ile ilgkili iyon kanallarinin acilma sikhgini arttirir.

Klinik pratikte 6nemli fizikokimyasal 6zellikleri

Midazolam, diazepam ve lorazepam siklikla kullanilir. Midazolam en ylUksek
¢6zUnUrlage sahiptir. SSS’ne hizla diflize olur. Oral, intramuskdler, intranazal,
sublingual ve intravendz uygulanir. Diazepam intramuskdiler enjeksiyonu agri-
hdir ve glvenli degildir. Yeniden dagilim uyanmadan sorumludur (3-10 daki-
ka). indiiksiyonda ancak kombine kullanimda tercih edilebilir. Karacigerde bi-
yotransformasyona ugrar. Diazepam yavas eliminasyon ve hepatik ekskrasyon
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nedeniyle yari 6mru 30 saattir. Midazolam en kisa yarl omre sahiptir (2 saat).
Metabolitleri baslica idrarla atilir. llac etkilerini uzatabilir. Obez hastalarda elimi-
nasyon yari 0mrU uzayabilir.

Sistemler lGzerine etkileri

Siniriletiminde inhibitor bir mediator olan GABA'nin etkilerini potansiyalize
ederler. Hipnoz, sedasyon ve anterograt amnezi olusturur. intrakraniyal basinci
azaltirlar. KVS'de etkileri minimal olup solunum depresyonu iv yiksek dozlarda
verilmedikge 6nemsizdir. Doza bagimli olarak solunum depresyonu yaparlar.

Kullanim alanlari

Midazolam en sik kullanilandir. Anksiyolitik, sedatif, amnezik amacla kul-
lanilir Epilepsi kontrolt ve onlenmesinde etkilidirler. Analjezik etkileri yoktur,
anterograt amnezi yaparlar. Diazepam alkol yoksunluk sendromunda kullani-
labilir.

Yan etki ve kontrendikasyonlari

Benzodiazepinler ile sadatize hastalar mutlaka monitorize edilmeli ve re-
susitasyon malzemeleri mevcut olmalidir. Karaciger ve bobrek yetmezligi olan
hastalarda etkisi uzayabilir. |.V. uygulama sirasinda venoz irritasyon olabilir (lo-
reazzapam, diazepam). Uzun slreli kullanimda tolerans gelisebilir. Nadiren pa-
radoksal ajitasyon gozlenebilir. ileri derece bdbrek ve karaciger yetmezliginde
dikkatli kullanilmalidir.

Flumazenil benzodiazepinlerin santral sinir sistemindeki etkilerin cogunu
etkin bir sekilde tersine ceviren benzodiazepin-reseptor antagonistidir.

PROPOFOL

En sik kullanilan ilactir. Tiyopental ile karsilastirildiginda oldukca pahalidir. Hizh
indUksiyon, hizli derlenme ve daha az residlel SSS etkileri vardir.

Etki mekanizmasi
Propofol GABA, reseptér icin baglanma affinitesini arttirir.
Klinik pratikte onemli fizikokimyasal 6zellikleri

Hipnotik etkiye sahip alkilfenoldlr. Suda ¢6zlinmez. Sadece intravenoz
kullanilir. Dagilim yari é6mrG kisadir (2-8 dakikadir) ve uyanma hizli olur. Gu-
niibirlik cerrahide uygun bir secenektir. icerigi besiyeri gibidir. Bakteri gelisimi
icin uygun bir ortamdir. Hazirlanirken aseptik sartlara dikkat edilir. Hizla kara-
cigerde metabolize edilir. Esas olarak idrarla atilir. Obezite, karaciger ve bobrek
yetmezliginden cok etkilenmez.

Sistemler lizerine etkileri

SSS’ nde serebral kan akimini, oksijen tiiketimini ve intrakraniyal basinci
azaltir. Antikonvilzan etkiye sahiptir. Dozla iliskili olarak kan basinci ve kardi-
yak debiyi dtsUrur, kalp atim hizini hafif azaltir (refleks bradikardi). SS'de tidal
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voliim ve solunum sayisini azaltir, apneye yol acabilir. Ust hava yolu reflekslerini
deprese eder.

Kullanim alanlari

Anestezi indiiksiyonu ve idamesinde ve sedasyon amaciyla kullanilir. Ust
hava yolu reflekslerini baskilar ve laringoskopiye olanak saglar. Ginbirlik ol-
gularda, kucuk cerrahi girisimlerde tercih edilir. Antiemetik ve antikonvuilzan
ozelligi vardir.

Yan etki ve kontrendikasyonlari

Enjeksiyon sirasinda agriya yol acar. Oncesinde lidokain enjeksiyonu bu
agriy1 azaltabilir. Acildiktan 12 saat icinde tiketilmeli, enjektore cekilmis ise
6 saat icinde kullaniimalidir. Uzun sureli infizyonuna bagh propofol inflizyon
sendromu denilen bradikardi, metabolik asidoz, rabdomiyoliz ve hiperkalemi ile
asistoli gelisen ve kalp yetmezligi ile sonuclanan bir reaksiyon olabilir. Sedas-
yon icin verildiginde bile deneyimli biri tarafindan verilmelidir.

KETAMIN

Diger anestezik ilaglardan farki minimal solunum depresyonu yapmasi, sempa-
tik sinir sistemini uyarmasi ve gucli bronkodilator olmasidir.

Etki mekanizmasi

Talamokortikal sistemin depresyonu, limbik sistemin aktivasyonu sonucu
beynin bu iki bolgesi disosiye olmakta (ayrilmakta), katalepsi, hafif sedasyon,
amnezi ve analjezi ile karakterize bu tabloya da disosiyatif anestezi denmek-
tedir.

Klinik pratikte onemli fizikokimyasal 6zellikleri

Fensiklidinin yapisal analogudur. Oral, intravenotz, intramuskdiler, nazal,
rektal ve subkutan yolla uygulanabilir. Karacigerde metabolize olur. Eliminas-
yon yari 6mri kisadir (2 saat). Atilim bobrek yoluyla olur. Uyanma yeniden da-
gilima baghdir.

Sistemler lizerine etkileri

SS’de bronkodilatator etki gosterir. Bronsiyal sekresyonlarda artis yapabi-
lir. Santral respirasyon merkezine minimal etkisi vardir. Yiksek dozlarda apne
yapar. Pulmoner arter basincinda artis yapar. Oksiiriik ve (st havayolu refleks-
leri korunur. Serebral kan akimini, metabolizma hizini ve intrakraniyal basinci
artinir. Doza bagimli analjezi ve biling kaybi yapar. Uyanma sirasinda psikomi-
metik etkiler olabilir. Sempatik sinir sistemini stimule eder.

Kullanim alanlari

Yanik hastalarinda oldugu gibi tekrarlayan anestezi gerektiren uygulama-
larinda tercih edilir. Hipovolemi ve travmada indiksiyonda tercih edilir. Derin
bilingli sedasyon icin klictk boluslar ve diger ilaclar ile kombine kullanilabilir.
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Yan etki ve kontrendikasyonlari

Hallsinasyonlara neden olabilir. Kan basinci artisi tehlikeli olabilir. Sizof-
reni hastalarinda kontrendikedir. Siddetli koroner ve miyokardial hastaliklarda
kullanilmamalidir.

ETOMIDAT

Hemodinamik olarak stabilizasyonu saglar. Kardiyak hastalarda kullanim alani
bulmustur.

Etki mekanizmasi

Etomidat retikiller aktive edici sistemi deprese eder. GABA'nin inhibitor et-
kilerini taklit eder.

Klinik pratikte onemli fizikokimyasal 6zellikleri

Sadece intravendz formu vardir. Etkisi hizli baslar. Uyanmadan yeniden
dagilim sorumludur. Hepatik enzimler ve plazma esterazlari metabolize eder.
Idrar ile atilir.

Sistemler Uzerine etkileri

KVS Uzerine etkileri minimaldir. Kalp hizi, kan basinci ve periferik direncg-
teki hafif disme, diger i.v anestezik ajanlardan daha azdir. Serebral kan akimi
ve intrakraniyal basinci dusurur. Hafif solunum depresyonu ve gecici apneye
neden olabilir.

Kullanim alanlan

Kardiyak cerrahide indUksiyonda ve kisa sedasyon gereken durumlarda
kullanilabilir.

Yan etki ve kontrendikasyonlari

Enjeksiyon sirasinda agriya sebep olabilir. iskelet kasinda tonik ve konik
kasilmalara ve adrenokortikal fonksiyonda depresyona neden olabilir.
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- KAS GEVSETICi AJANLAR

Doc. Dr. Zeynep Nur Akgaboy

Hedef: Ogrenci kas gevsetici ajanlari tanir, kullanim alanlarini bilir,
gelisebilecek yan etkilerin takibini yapar.

Hipnoz, amnezi, analjezi komponentlerinin yaninda genel anestezi sirasinda
kas gevsemesinin saglanmasi, diger 6nemli komponentdir. Kas gevsemesi 6n-
celikle endotrakeal entlibasyon icin gerekliyken, sonrasinda cerrahinin optimal
kosullarda yapilmasi icin gerekmektedir.

Kas gevseticiler etkilerini motor néron ve kas hucresi arasindaki sinir kas
kavsaginda gosterirler. Etki mekanizmalarina gore kas gevseticiler ikiye ayrilir:

1. Depolarizan kas gevseticiler
2. Nondepolarizan kas gevseticiler

Depolarizan kas gevseticiler yapi olarak asetilkoline benzedikleri igin sinir
kas kavsaginda asetilkolin reseptorlerine baglanirlar. Ancak farkli olarak asetil-
kolin esterazla metabolize olmadiklari icin sinir kas kavsaginda uzun sureli ka-
lip, uzun sureli bir depolarizasyon olugsmasina neden olurlar. Bunun sonucunda
da kas gevsemesine sebep olurlar. Bu bloga Faz | blok denir.

Nondepolarizan kas gevseticiler ise asetilkolinin kompetetif antagonis-
ti olarak etkilerini gosterirler. Asetilkolin reseptorlerine baglanirlar ve boylece
asetilkolinin baglanmasini engelleyerek kas gevsemesine neden olurlar. Kas
gevsetici etkilerinin sonlanmasi, sinir kas kavsaginda asetilkolin miktarinin art-
masi ile saglanabilir. Bu sebeple de nondepolarizan kas gevseticiler, asetilkolini
hizla parcalayan asetilkolinesterazi inhibe eden antikolinesteraz ajanlarla anta-
gonize edilebilirler. Volatil ajanlar, barbittratlar, lokal anestezikler, aminogliko-
zid tlrevi antibiyotikler, alkol, kokain, fenotiyazin kalsiyum kanal blogu yapan
ajanlar non depolarizan kas gevseticilerin etkisin artmasina neden olabilirler.

DEPOLARIZAN KAS GEVSETICILER

Siksinilkolin: Klinikte kullanilan tek depolarizan kas gevsetici ajandir.
Uzun sureli depolarizasyon sonucunda faz | blok olusumuna neden olur. Pseu-
dokolinesteraz ile cok hizli bir sekilde metabolize olur. ik uygulanan intravendz
dozun buyuk kismi hizla hidrolize olur ve ¢ok az bir kismi ancak sinir kas kav-
sagina erisebilir. Motor son plakta pseudokolin esteraz bulunmaz, slksinilkolin
son plaktan ekstrasellller araliga diflize oldugunda etkisi sonlanir. Bu neden-
le de oldukca kisa etki siresine sahiptir. Ozellikle cok hizli kas gevsemesi ve
entlbasyon istenen durumlarda tercih edilir. Bu nedenle de acil olarak opere
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edilmesi gereken tok hastalarda ya da mide bosalmasinin gecikmesine sebep
olan bir durum varliginda tercih edilen kas gevsetici ajandir. Tekrarlayan bolus
uygulamalar sonrasinda desensitizasyon blogu (Faz Il blok) neden olur.

SinlUs bradikardisi, nodal ritim olusturma, intrakraniyal, intraokuler ve int-
ragastrik basinci arttirma, hiperkalemi olusturma gibi istenmeyen etkileri vardir.
Malign hipertermiyi tetikleyebilen bir ajandir. Pseudokolinesteraz diizeyi az ya da
anormal genetik varyantina sahip olan hastalarda stksinilkolin blogu uzayabilir

NONDEPOLARIZAN KAS GEVSETICILER

Kimyasal yapilarina gore steroid yapili ve benzilizokinolin yapili olarak ikiye ay-
rilirlar. Bunun disinda kisa, orta ve uzun etkili olarak da siniflandirilabilirler.

STEROID YAPILI NONDEPOLARIZAN KAS GEVSETICILER

Pankironyum: Uzun etkili oldugu icin uzun sureli cerrahi islemlerde tercih
edilir. Kardiyak muskarinik M2 reseptorleri ve néronal noradrenalin geri alimini
bloke ettigi icin vagolitik etkisi vardir, buna bagli olarak tasikardi ve hipertan-
siyona neden olabilir. Histamin salinimina yol agmaz. Karacigerde sinirli olarak
metabolize olur, esas olarak renal yolla olmakla birlikte bir kismi safra yollariyla
da elimine olur. Ciddi bobrek ve karaciger yetmezliginde etki stresi belirgin uzar.

Pipekiironyum: PanklUronyum turevidir ancak daha guclidar. Uzun slre-
cek ve erken ekstibasyon gerekmeyecek ameliyatlarda kullanilabilir. Vagolitik
etkisi yoktur, otonom ganglionu etkilemez, histamin serbestlesmesine neden
olmaz. Metabolizmasi yoktur. Az bir miktari karacigerden, asil olarak bobrekler-
den atilir. Ciddi bobrek ve karaciger yetmezliginde etki stresi uzar.

Vekiironyum: Orta etki sureli, eliminasyon yari dmri panktdronyumun yari-
si kadar olan bir ajandir. %10-25 oraninda bobreklerden, kalani safra yollariyla
atilir. Karaciger yetmezliklerinde etkisi uzayabilir. Metaboliti %80 oraninda po-
tenttir ve daha dusuk plazma klirensine sahiptir. Vagolitik etkisi pankuronyu-
mun 1/20’si kadardir, Kardiyovaskiler yan etkisi yoktur. Hemodinamik stabilite
istenilen hastalarda iyi bir tercihtir. Bébrek ve karaciger fonksiyon bozuklugu
olanlarda atilimi azalr, etki stiresi uzayabilir.

Rokironyum: Orta etkilidir. Veklironyuma gore etkiye daha hizli baslan-
gichdir ancak 7-8 kat daha az potenttir. Stksinilkoline alternatif olarak 60-90
saniye icinde entlUbasyon kosullarini saglar. Hafif vagolitik etkisi ylksek doz
kullaniminda ortaya cikabilir. Ganglion blokaji ve histamin salinimina sebep ol-
maz, bu sebeple de kan basincini etkilemez. Hic metabolize olmaz. Eliminas-
yonu baslica karacigerdendir, %10 oraninda bobreklerden atilir. Bu nedenle
bobrek yetersizliginde etki siresi dedismez. intravendz enjeksiyonu agrilidir.
Aminosteroid yapisi nedeniyle néromuskiler blogu geri geviren bir ajan olan
suggamadex ile hizla antagonize olur.

Rapakuronyum: Kisa etki surelidir ve kisa sirede entlibasyona izin verir.
Yuksek insidanstaki solunum komplikasyonu nedeniyle kullanimdan kaldiriimistir.
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BENZILiZOKINOLIN YAPILI NONDEPOLARIZAN KAS GEVSETICILER

Atrakuryum: Orta etki surelidir. Ester hidrolizi ve Hoffman eliminasyonu
ile cok fazla metabolize olur. Bu sebeple farmakokinetigi bobrek ve karaciger
fonksiyonlarindan bagimsizdir. Yiksek dozda kullaniimadikca kardiyovaskiiler
yan etkileri azdir ve histamin salinimina yol actigi icin bronkospazma sebep
olur, astimli hastalarda kullanilmamalidir. Hoffman eliminasyonu sonrasi ortaya
cikan laudanozin, kan beyin bariyerini gecer, karacigere yetmezliklerinde nébet
aktivitesine sebep olabilir.

Sisatrakuryum: Orta etki surelidir. Atrakiryumun steroizomeridir ve 3-4
kat daha guclidur. Histamin salinimina yol agmaz. Hoffman eliminasyonuna
ugrar. Bobrek ve karaciger yetmezliklerinde eliminasyonu etkilenmez. Kardiyo-
vaskduler stabilitesi atrakiryumdan daha iyidir.

Mivakuryum: Plazmada pseudokolinesteraz ile metabolize oldugu icin kisa
etki sureli bir kas gevseticidir. %5'den daha az kismi bobreklerden atilir. Anti-
kolinesterzlar ya da pseudokolinesterazlarla antagonize edilebilir. Pseudokoli-
nesteraz eksikligi olanlarda sliksinilkolin gibi etkisi uzayabilir. Histamin serbest-
lesmesine neden olabilir.

Doksakuryum: En potent ve en uzun etkili ajandir. Kardiyovaskuler yan
etkileri yoktur, histamine salinimi yapmaz. Metabolize olmadan blyik oranda
renal yolla atilir.

ANTIKOLINESTERAZLAR

Asetilkolinesterazi inhibe ederek asetilkolinin yikimini engelleyen ajanlar-
dir. Asetilkolinin konsantrasyonunun artmasiyla nondepolarizan kas gevseti-
cilerle yarismaya girer ve boylece kas gevsemesi geri dondirtlmus olur. Bu
ajanlar neostigmin, pridostigmin ve edrofonyumdur. Fizostigmin de benzer et-
kisi olan bir ajandir ancak kan beyin bariyerini gectigi icin geri dondurici ajan
amaciyla kullanilmaz.
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- LOKAL ANESTEZIKLER

Doc. Dr. Gulgin Aydin

Hedef: Ogrenci lokal anestezik ajanlari tanir, kullanim alanlarini bilir,
gelisebilecek yan etkilerin takibini yapar.

Duyusal, motor ve otonom sinir liflerindeki impuls iletimini geri dontsumlu bir
sekilde bloke eden ajanlardir. Perioperatif anestezik ve analjezi amaciyla kul-
lanilirlar. Lokal anestezikler (LA) lipofilik aromatik bir halka, hidrofilik bir amin
grubu ve aralarinda ester ya da amid bagdan olusurlar. (Sekil 1)

Sekil 1: Lokal anezteziklerin kimyasal yapilari

Klinikte kullanilan LA'ler zayif baz formundadir. Noniyonize (bazik, lipidde
¢6zUn(r) ve iyonize formu (katyonik, suda ¢6zinir) denge halinde bulunurlar.
Lokal anestezigin noniyonize formu, lipofilik 6zelliginden dolayi lipofilik yapida-
ki sinir mebranini gecerek membranin ic yiiziine gecisini saglar. lyonize formu
ise Na kanalinin i¢ ylUzindeki spesifik reseptore baglanir ve sodyum gecisini
engellerler. Bu engellemeye bagh olarak aksiyon potansiyeli (depolarizasyon)
gelisemez ve sinir lifi membrani stabilize edilerek ileti gecici olarak bloke edilir.

Lokal anestezik ilacin etki baslama stresinde en dnemli faktor ajanin pKa’
sidir. pKa; lipofilik grup ile hidrofilik grubun esit oldugu hidrojen iyon konsant-
rasyonu (pH) olup, her ajan icin farkhdir. Etkinin baslamasi; noniyonik formuna
bagimlidir. Na kanallarina ulasmasi icin lokal anestezik molekulindn noniyonik
formda olmasi gerekir Yiksek pKa degerlerinde iyonize formdaki molekdl sayisi
artar, bu da noniyonize formdaki molekll konsantrasyonunun azalmasina ve
etkinin ge¢ baslamasina neden olur. Lokal anestezigin pKa’ si ne kadar fizyolo-
jik pH’ya yakinsa etkisi o kadar cabuk baslar.
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Lokal anestezikler kimyasal yapilarina gore 2 gruba ayrilir. Gruplari da lipo-
filik kisim ile hidrofilik kismi birbirine baglayan ara zincirin yapisi belirler. Eger
bu bag: Amino-ester ise ester (-COO-) grubu; Amino amid ise amid (-NHCO-)
grubudur

ESTER YAPILI LOKAL ANEZTEZIKLER

Plazmada bulunan psodokolinesteraz ile yikilan, daha az stabil LA'dir. Yikim
Uranleri olan paraamino benzoik asit nedeniyle de bu grupta allerjik reaksiyon-
lar daha fazla goralar. Yari omurleri 1-5 dk civarindadir. Bu gruptaki ajanlar:

1. Kokain

2. Prokain

3. Klorprokain
4. Tetrakain

AMID YAPILI LOKAL ANESTEZIKLER

Karacigerde mikrozomal enzimlerle yikilan, daha stabil LA'dir. Allerjik reaksi-
yonlar nadir olarak gozlenir. Bu farkliliklar nedeniyle klinikte daha ¢ok amid tipi
LA kullanilmaktadir. Yari 6mdurleri 2-6 saat civarindadir. Bu gruptaki ajanlar:
1. Artikain
Lidokain
Prilokain
Mepivakain
Bupivakain
Ropivakain

No o wN

Levobupivakain
LA'lar etki sUrelerine gore de siniflandirlabilirler:

1. Kisa etkililer: kokain-prokain-klorprokain
2. Orta etkililer: artikain-lidokain-mepivakain-prilokain
3. Uzun etkililer: tetrakain-bupivakain-ropivakain- levobupivakain

LA'larin etki sUreleri ve potensleri artikca toksisiteleri de artar. Potens ve
toksisiteleri prokaine gore siniflandirilir. Prokainin potensi 1 kabul edilir ve di-
gerleri de buna gore derecelendirilir. (Tablo 1)

Kokain: Koka bitkisinden elde edilmistir. Ester yapilidir. Tek dogal lokal
anesteziktir Dokulara enjekte edilemeyecek kadar toksiktir. Cok iyi bir topikal
anestezik ve vazokonstriktordur. Ticari preparati yoktur.

Prokain: ilk sentetik LA'dir. Lidokain’in kullanimina kadar altin standart ola-
rak kullanilan bir ajandir. Halen de diger anesteziklerin etkinlikleri ve toksisite-
sinin kiyaslanmasinda referans olarak kullanilmaktadir. Etkisi gec basladigi ve
gulcli olmadigi icin giinimuzde kullanimi azalmistir.
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Tablo 1: Lokal anezteziklerin potensleri ve etki sureleri

Lokal Anestezik Etki Suresi

Prokain 1 Kisa
Klorprokain 2-4 Orta
Avrtikain 5 Orta
Lidokain 4 Orta
Mepivakain 3-4 Orta
Prilokain 3-4 Orta
Bupivakain 16 Uzun
Ropivakain 14-16 Uzun
Levobupivakain 16 Uzun
Tetrakain 16 Uzun

Klorprokain: Prokainin kimyasal modifikasyonudur Ester yapil, hizli etki
baslangicli ve kisa etki strelidir (45 dk).

Tetrakain: Ester yapilidir. Kimyasal olarak prokaine, farmakolojik olarak ise
kokaine benzemektedir. Potent ve toksiktir. Topikal anestezi ve sinir blokajinin
yaninda, spinal ve epidural anestezide kullanilabilir. Uzun etki surelidir.

Benzokain: Prokaine ¢ok benzeyen, aminobenzoik asit esteri olan, topikal
etkili bir anestezik ajandir. Dokulara enjekte edilirse hem irritasyona yol agmak-
ta, hem de sistemik dolasima gectiginde toksik semptomlara yol acabilir.

Lidokain: En yaygin kullanilan LA’dendir. Amid yapida, ilk sentez edilen
ajandir. Hizh etki baslangichdir (3 dk). Prokaine gore 3 kat potenttir ve uzun
etkilidir(75 dk-3h). Metabolizmasi sonucu methemoglobin aciga cikar. Meta-
bolitlerinden ksilitinin sedatif etkisi vardir. Sarkoplazmik retikulumdan kalsiyum
salinmasini kolaylastirdigdi icin, malign hipertermi hikayesi olanlarda kullaniima-
malidir.

Mepivakain: Amid yapida, hizl etki baslangich LA'dir. Etki glict ve kullanis
sekilleri acisindan lidokaine benzer . Obstrektik anestezide tercih edilmez. Fe-
tus tarafindan iyi metabolize edilemez-fétal yogunluk tehlikeli diizeylere cika-
bilir. Uzun ve tekrarli uygulamalarda birikir

Prilokain: Amid yaplli, orta etki strelidir. Orto ve nitrozo-toulidine meta-
bolitleridir. 10 mg/kg dan daha yuksek kullanim Prilokain O-toluidine’nin bi-
rikimine neden olur. Bu metabolit, okside edici bir ajandir ve methemoglobin
rediktaz enzimini inhibe ederek hemoglobini (Hb*?) methemoglobine (Hb*3)
donusturdr ve methemoglobinemeye neden olur.
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Bupivakain: Amid yapili, etki stresi en uzun (5-16 saat) LA'dir. Etkisi 5-7
dakika icinde baslar ve maksimum etki 15-20 dakikada gorilir. Kalpteki Na
kanallarina yUksek afinitesi vardir. Kardiyak hlicre mitokondrisinde yag asit mo-
leklllerinin tasinmasini bozarak uzun slre blok olusturabilir. Plasentadan prilo-
kain ve lidokaine gore daha az gecer. Obstetrik anestezi ve analjezi-postop agri
en sik kullanilan ajandir. DisUk yogunluklarda motor blok yapmadan analjezi
saglar (diferansiyel blok). Bu nedenle de obstetride tercih edilir.

Etidokain: Amid yapili, lidokainin uzun etkili bir ttrevidir. Etkisi 3-5 da-
kika icinde baslar; 7.5 saat surer. Bupivakain gibi anestezi sonrasinda uzun
sureli analjezi etkisine sahiptir. Spinal anestezi disinda bitin bloklarda kul-
lanilabilir.

Ropivakain: Amid yapili, bupivakaine benzer yapili bir ajandir. Bupivaka-
inin kardiyotoksik etkilerinin olmasi, baska uzun etkili anesteziklerin sentez-
lenmesi ¢alismalarina hiz kazandirmistir. Bu amacla sentezlenen ropivakainin
anestezik etkisi ve anestezi suresi bupivakaine gore biraz daha azdir. Uzun etki
sureli (5-6 saat) ve kisa etki baslangic¢ sureli bir LA'dir. Toksisite ve aritmi yapici
etkisi yontinden bupivakainden daha guvenilirdir.

Levobupivakain: Bupivakain, kimyasal olarak merkezdeki bir karbon ato-
muna baglanmis iki esit enantiyomerden olusmaktadir. Bu izomerler icinde levo
[S(-)] izomeri, dekstro [R(+)] izomerine kiyasla daha az toksiktir ve cilde uygu-
landigi zaman daha uzun sireli anestezi olusturabilme 6zelligindedir. Bupiva-
kainden daha az toksiktir. Periferik sinir bloklarinda, infiltrasyon anestezisinde,
oftalmik anestezide, spinal ve epidural anestezide kullaniimaktadir.

Artikain: Dis hekimliginde kuIIamImak_Uzere gelistirilmis, yapisal olarak
prilokaine benzeyen, amid tipinde bir LA'dir. Infiltrasyon, rejyonel, epidural, spi-
nal ve topikal anestezide kullanilabilir. Etki stiresi 45-90 dakikadir.

LOKAL ANESTEZIK SISTEMIK TOKSISITESI (LAST)

Genellikle LA'in yanhslikla sistemik dolasima verilmesi ya da gtvenlik sinirlari-
nin Gzerindeki miktarlarda kullanimi LAST a yol agmaktadir.

Kardiyovaskdiler (KVS) ve santral sinir sitemi (SSS) etkilenir. Ylksek kan
pik konsantrasyonundan 6nce stimulasyonu fazi goralir, ardindan depresyon
fazi gergeklesir. Ancak ¢ok ani yukselmelerde direk depresyon fazi belirtileri
goruldr.

1. KVS etkileri: Tasikardi, hipertansiyon, LA'nin kan pik konsantrasyonu
arttikga bradikardi, hipotansiyon, miyokard depresyonu, kardiyak ar-
rest.

2. SSS etkileri: Dil ve dudakta hissizlik, metalik tat, kulak ¢cinlamasi, ko-
nusma bozuklugu, nistagmus, tonik klonik eksitasyon, oryantasyon bo-
zuklugu, konvilzyon, hiperventilasyon, LA'nin kan pik konsantrasyonu
arttikca solunum depresyonu ve biling kaybi.
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SISTEMIK TOKSISITEDEN KORUNMA

Klinik pratikte sistemik toksisiteyi onleyebilecek tek bir yontem yoktur. Tavsiye
edilen doz sinirlarinda uygulanmalidir. Yavas ve aralikli ilag uygulanmasidar ko-
runmada onemlidir. Test dozu yapilmasi, mutlaka aspire edilerek uygulanmasi,
hastanin yakindan monitorize edilmesi ve islemin uygunsa ultrason esliginde
yapilmasi korunmada etkindir.
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Vicuttaki biyokimyasal reaksiyonlarin cogu fizyolojik hidrojen iyonu konsant-
rasyonunun strdaridlmesine baghdir. H* konsantrasyonu degisiklikleri, yaygin
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- ASIT BAZ DENGESi VE KAN GAZLARI

Dr. Ogr. Uyesi Isin Gencay

Hedef: Ogrenci hastaligin 6n tanisini koyar, korunma yoéntemlerini bilir,
izlemini yapar.

organ disfonksiyonlari olusturdugundan bu durum hemen regile edilir. Anes-
tezi sirasinda ventilasyon ve perflizyondaki degisikliklere ve elektrolit iceren
solUsyonlarin inflizyonuna bagli asit-baz dengesi hizla degisebilir.

Asit Baz Tanim: GinUmuze kadar asit / baz tanimi ¢ok degisik bicimlerde
yapilmistir. ilk modern tanim “sudaki ¢dzeltilerine H* veren maddelere asit, OH-
veren maddelere baz” denir. Bir diger tanim ise “bir proton verebilen maddelere
asit, bir proton alabilen maddelere baz” denir. Cozeltide blyik oranda iyonla-
sanlar kuvvetli, kismen iyonlasanlar ise zayif asit/baz olarak adlandirilir.

pH (POWER/POTENCY OF HYDROGEN)

e pH, hidrojen iyonu konsantrasyonunun negatif logaritmasidir.
pH =log 1/[H*] veya pH = - log [H*]

e Plazma [H*] degeri= 40 nmol/L = 40 x 10-9 mol/L
pH = -log (40 x 10-9)

= - (log 40 + log 10-9)

=-(16-9)

=74

pH 7,4’e kiyasla olusan her 0,01’ lik degisiklik icin hidrojen iyonu konsant-
rasyonunun Immol/lt arttigi veya azaldigi tahmin edilebilir. Normal kan pH
=7,35-7,45 arasindadir. Yasam ile uyumlu H* konsantrasyonu ise 16-160 na-
noEq/I ‘dir.

KAN pH’SININ DUZENLENMESI
1-Tampon Sistemler
2-Organ Sistemleri: Respiratuar sistem, Renal sistem, Kemik, lyin siftleri.
Tampon Sistemleri

Bir tampon sistemi, bir baz molekili (bikarbonat) ve onun zayif konjuge asi-
dinin (karbonik asit) birlesmesinden olusur. Tampon sisteminin baz molekuld,
fazlalk olan H* iyonlarini baglarken, zayif asit fazlalik olan protonlarini baz mo-
lekullerine aktarir.
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Bikarbonat-karbonik Asit tampon sistemi

Viicudun en 6nemli tampon sistemidir (%53). Ozellikle ESS da dnemli olan
bu sistem ESS daki pH degisikliklerine karsi ilk savunma hattini olusturur.

H,O + CO, &> H,CO, > H*+HCO,
Bikarbonat tampon sistemi CO,’in basincindaki artma ve azalmaya bagh
olarak pH'daki degisimlerden ESS’ yi tek basina koruyamayabilir.

Solunum sistemi ve kontrol merkezi normal olarak ¢alistiginda fonksiyon
gorebilir. Bikarbonat rezervlerinin mevcudiyeti ile de sinirlidir.

Organ Sistemleri

Respiratuar Sistem: Metabolik bozukluklara kompansatuvar cevabi hemen
verir. Metabolik asidoz solunumu hizlandirir ve PCO,'deki dugtug HCO,'deki pri-
mer disuslU kompanse etmeye calisir. Metabolik alkaloz solunumu inhibe eder
ve PCO, artigi, HCO,'G dengeler. pH ve PaCO, santral ve periferik, PaO, ise
sadece periferik kemoreseptorler araciligi ile solunum merkezini etkiler.

Renal Sistem: Respiratuvar bozukluklar igin HCO,'in proksimal tibdllerde
reabsorbsiyonunu ayarlayarak kompansatuvar cevap olusturur6-12 saat sonra
baslar ve maksimuma ulasmasi birkac gln alir ama nihai kompanzasyonu bob-
rekler saglar.

ASIT BAZ DENGESi BOZUKLUKLARI
NORMAL KAN GAZI PARAMETRELERI

Parametre Normal Degerler Unite
pH 7,35-7,45 -
PaCO2 35-45 mmHg
Pa02 90-100 mmHg
HCO3 (aktuel) 22-26 mmol/L
HCO3 (standart) 22-26 mmol/L
Baz acig -2-+2 mmol/L

METABOLIK ASIDOZ

e HCO3 konsantrasyonunda azalma.
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e HCO3'in gliclt bir nonvolatil asit tarafindan tiketilmesi,
e Bikarbonat kaybi, Renal veya Gastrointestinal yol ile,

e Ekstrasellller sivi komparmaninin hizl dilisyonu (Bikarbonatsiz mayi)
nedeniyle olusur.

Anyon Acigi

e Major plazma katyonlari ile major anyonlar arasindaki fark olarak ta-
nimlanir.

e Anyon acidi = (Na+) - [ (CI-) + HCO3-) ]

Normal Anyon Acikli Metabolik Asidoz Nedenleri
(Hiperkloremik Metabolik Asidoz)

Ishal, pankreas fistiilii, Sigmoidostomi, ileostomi, total parenteral beslen-
me, amonyum klorur kullanimi, HCl ile alkaloz tedavisi, hizli parenteral izotonik
NaCl uygulanmasi, asetazolamid, renal tubuler asidozlar.

Yiiksek Anyon Acikli Metabolik Asidoz Nedenleri

Ketoasidoz (diabetik,aclik,alkol), laktik asidoz (sok,doku perflizyon bozuk-
luklan), kronik bobrek yetmezligi, metil alkol zehirlenmesi, etilen glikol (antifriz )
zehirlenmesi, paraldehit zehirlenmesi, salisilat zehirlenmesi

Metabolik Asidozda Klinik Bulgular

Uykuya egilim, biling bozuklugu, koma, halsizlik, yorgunluk, kussmaul so-
lunumu, akciger 6demi, kalp kasilmasinda azalma, hipotansiyon, doku hipoksi-
si, bulanti, kusma, karin agrisi, osteomalazi, kirik

Metabolik Asidozun Tedavisi
Tedavi:

e Respiratuvar komponent varsa duzeltilir.

e Alkali tedavisi (%7,5 NaHCO3) ciddi asidozda (pH<7,2) disunulmeli-
dir.

e Derin ve tedaviye direncli asidozda bikarbonath diyaliz solisyonlari ile
acil hemodiyaliz yapiimalidir.
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RESPIRATUAR ASIDOZ
e PaCO2’ de artma

v 0 N T

Respiratuar Asidoz Nedenleri
e  Obstriiksiyon:

Bronkospazm, brons stenozu, kronik bronsit, amfizem, akcigerlere ve hava
yollarina sivi aspirasyonu, laringospazm

e Solunum merkezinin inhibisyonu:

Barbitlrat-alkol-opiat alimi, kafa travmalan ,epidural-subdural hematom-
lar, primer-metastatik timorlerin solunum merkezine invazyonu, menejit, se-
rebral infarktis

e Mekanik-strikttirel bozukluklar:

Pneumotoraks, hemotoraks, asit, obesite, kosta kiriklari, eriskin solunumsal
distres sendromu, pnomoni

e Mekanik-noromuskdiler bozukluklar:

Paralizi, primer muskduler hastaliklar, hipokalemi , hipofosfatemi , miyeste-
nia gravis, guillain barre hastaligi, botulizm,tetanus

e Solunum merkezinin afferent stimiilasyonunun bozulmasi:
Uyku apnesi

e Dokulardan karbondioksit uzaklastiriimasinin azalmasi:
Kardiak arrest

Kardiojenik sok

Respiratuar Asidozda Klinik Bulgular

Dispne, mental Konflizyon, gérme bulanikligi, anksiyete, huzursuzluk, tit-
reme, bas agrilar, tasikardi, periferik Vazodilatasyon, ventrikiler aritmiler.

Respiratuar Asidozun Tedavisi

e Alveoler ventilasyon arttirilir.

e CO, Uretimi azaltilir.

e inspire edilen oksijen konsantrasyonu arttirilir.
e Mekanik ventilasyona gereksinim olabilir.

e 1V.NaHCO, tedavisi baslanrr.
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METABOLIK ALKALOZ

Plazma HCO3 dlizeyinde artis

T N2 T N

Metabolik Alkaloz Nedenleri

Hidrojen iyonlarinin Kaybi

Gastrointestinal yolla kayip:
Kusma

Nazogastrik aspirasyon
Antiasitlerin asin kullanimi
Villoz adenoma

Renal yolla kayip:

Ditretikler

Asirt mineralokortikoid etkisi

KlorGr ahiminin yetersizligi

Yuksek doz karbenisilin ve penisilin tlrevlerinin kullanimi
Hiperkalsemi

H iyonlarinin hticre ici ortama ge¢gmesi

Bikarbonat birikimi:

Blyuk miktarlarda kan transfizyonu

Bikarbonat replasmani

Sat-alkali sendromu (absorbe edilebilir antiasitler)

VolUm kaybi alkalozu ( klortrden zengin sivi kaybi ):
Ditretikler

Aklorhidrik hastada gastrik yolla kayip

Metabolik Alkalozda Belirti ve Bulgular

Uykuya egilim, konflizyon, konvtlzyon, postural hipotansiyon, kardiyak ri-
tim bozuklugu, polilri, polidipsi, kaslarda zayiflama, parestezi, kas kramplari,
kan gazlarn : pH yuksek, HCO3 artmis, kan elektrolitleri : Hipokloremi, hipo-
potasemi, volim azhgi bulgulari : BUN ve kreatinde hafif artis, hemokonsant-
rasyon ve htc artisi, idrar Cl < 15 mmol / L, volim azhgdi ile birlikte NaCl yanith
metabolik alkaloz, idrar CI > 25 mmol / L, volim artisi ile birlikte NaCl direngli
metabolik alkaloz.
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Metabolik Alkaloz Tedavisi

idrar (Cl) < 15 mEq/L idrar (Cl) > 25 mEq/L
(Klora cevap veren alkaloz) (Klora direncli alkaloz)
Klor replasman tedavisi Nedene yonelik tedavi
NaCl Asetazolamid
KCI K+ replasmani
HCI (Mg++ Replasmani)

RESPIRATUAR ALKALOZ
e PaCO2'de azalma

e Mekanizma: Alveolar ventilasyonda artis

T 0 N ¥

Respiratuar Alkaloz Nedenleri
Hiperventilasyon

e  Santral sinir sistemi bozukluklari
Anksiyete
Konversiyon reaksiyonu
Serebrovaskdler olaylar
Santral sinir sistemi travmalari
Santral sinir sistemi infeksiyonlari
Beyin timorleri
Pons timorleri

e  Solunum sistemi bozukluklari
Pulmoner emboli
Akciger fibrozisi
Pnomoni
Agir olmayan pulmoner 6dem

e Metabolik ve diger nedenler
Agri, ates
Salisilat intoksikasyonu
Nikotin
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Tiroid hormonlari
Gebelik, anemi
Karaciger komasi

Respiratuar Alkaloz Klinik Belirtileri

Konflizyon, paresteziler, basdonmesi, kas kramplari, senkop, tasikardi, an-
gina pektoris, nonspesifik EKG degisiklikleri, ventrikiler aritmi, bulanti, kusma,
iyonize kalsiyum azalmasi, hipofosfatemi.

Respiratuar Alkaloz Tedavisi

Esas olarak altta yatan neden bulunmali ve tedavi edilmelidir.
AQri varsa analjezik uygulanmaldir.

Hipoksemi varsa oksijenasyonun saglanmalidir.

Mekanik ventilasyon sirasinda,

Dakika ventilasyonu azaltihr.

Oll bosluk mesafesi arttirilir.

% 3 CO2 igeren gaz karisimi inhalasyonu yapilabilir.

pH> 7.60 ise L.V. Hidroklorik asit veya Amonyum klorGr tedavisi yapllir.

KAYNAKLAR
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SIVI ELEKTROLIT DENGESi BOZUKLUKLARI VE TEDAVISI

Dr. Ogr. Uyesi Kevser Peker

Hedef: Ogrenci hastaligin tanisini koyar, takibini yapar, ve tedavisini bilir.

Vicut suyunun ve sollt yukan dagilimi ve atilimindaki dengede meydana gelen
bozukluklara sivi-elektrolit dengesi bozukluklari denir.

TOTAL VUCUT SIVISI

Total viicut agirhginin %50-60"in1 su olusturur. Yas, cinsiyet ve obeziteye goére
degisir. Solit madde dagihimina gore hiicre ici ve hicre disi olmak Gzere kom-
partmanlara ayrilr;

1. Hucreigcisivi
2. Hducre disi sivi

a. Hicreler arasi sivi (interstisyel sivi)
b. intravaskiiler sivi (Plazma)

c. Diger sivilar (Transselller sivilar; sindirim salgilar, idrar, ter, sino-
vial sivi, perikardiyal sivi, peritoneal sivi, BOS, intraokuler sivi gibi.)

Hucre ici sivisi total vicut agiriginin %40’ in1 olusturur. Temel katyonlari
potasyum (K+) ve magnezyum (Mg++)'dur. Baslica anyonlari fosfat ve prote-
inlerdir. Hiicre disi sivisi total vicut agirhdinin %20’sini olusturmaktadir. Te-
mel katyonu sodyum (Na++)'dur. Baslica anyonlari ise klor (Cl-) ve bikarbonat
(HCO3)'dir. Az miktarda kalsiyum (Ca++), K+ ve Mg++ icerir. Hicre ici ve disi
sivinin volim ve bileseninin ayarlanmasi yari gecirgen olan hicre zari ve ATP ile
calisan Na-K pompasi ile dengede tutulmaktadir. Kompartmanlar arasi basing
farki sivi-elektrolit dengesi icin onemlidir. Bu basinglar su sekildedir;

a. Hidrostatik basing (sivinin bulundugu ortama uyguladigi basing)

b. Ozmotik basing (iyonize olmayan kugik molekudl agirlikli madde mole-
kilinan ¢ozeltide olusturdugu basing)

c. Onkotik basing (proteinler gibi biytk molekll agirlikh madde basinci)

NORMAL KOSULLARDA VUCUT SIVI-ELEKTROLIT iHTIYACLARI VE
DEGISIMLERI
Organizmanin vicut sivisi glinluk icilen ve gidalardan alinan su (2000-2500

ml) ile karbonhidratlarin oksidasyonu sonucu olusan su (150-250 ml) olmak
Uzere 2-3 It arasindadir.
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GUnltk su atihmi 100 ml fecesle, 300 ml solunum yolu ile, 400 ml’si deriden
terleme ile ve 1500 ml’si ise bobreklerden idrar olarak gerceklesmektedir.

SIVI DENGESI BOZUKLUKLARI VE TEDAVISI

Hipovolemi (Dehidratasyon)

Hem hcre ici hem de hicre disi sivi kaybi ve her iki kompartmanda solut
artmasi ile karekterize bir durumdur. Nedenleri; blyik kan kayiplar (Kan ve
plazma kaybi), gastrointestinal kayiplar (kusma, pilor stenozu, diyare, entero-
kutan fistuller, Glseratif kolit, peritonit), genis yaniklar, doku travmalari, asiri ter-
lemeler, bobrek kaynakli sebepler (antiditiretik hormon aktivitesinde bozukluk
(diabetes insipitus), Addison hastaligi, aldesteron inhibitori, bobrek tibilis
bozukluklari).

Klinik tablo: istahsizlik, halsizlik, glicsiizliik, apati, uyku hali, hafif hipotermi
hafif hipovolemi (%10 dan az sivi kaybi) belirtileridir. Ortostatik hipotansiyon,
hafif periferik vazokonstruksiyon, dizuri, tasikardi orta derecede hipovolemi
(%10-20 arasi kayip) belirtileridir. Siddetli hipovolemi (%20 den fazla kayip)
durumu artik sok tablosunu ortaya cikarir. Deri turgor kaybi, soguk soluk nemli
deri, hipotansiyon, periferde nabiz yoklugu, mukozalarda kuruluk, g6z kiresi
¢Okkunliga, kuru dil, soguk ekstremiteler, apati, stupor, koma, tendon refleks-
lerinde azalma, andri, distal ekstremitelerde uyusukluk gozlenir.

Tedavi: Oral su ve tuz alimi artinimahdir. Altta yatan sebep duzeltilmeli-
dir. Dilretik kullaniyorsa kesilmelidir. Sok tablosu gelismisse intravenéz izoto-
nik sollisyonu ve gerekli durumlarda kan ve kan Urlnleri verilmelidir. Siddetli
dehidratasyonda 24 saat icinde hesaplanan sivinin yarisi ilk 6-8 saatte, kalan
yarisi 16 saatte verilmelidir.

izlem: Yasam bulgulari, aldigi-cikardidi sivi ve dehidratasyon belirtileri takibi.

Hipervolemi (Asir hidrasyon)

Vicut sivi hacminin artmasidir. Kalp, karaciger ve bobrekleri bozuk olan
kisilerde go6zlenir. Nedenleri; su ve Na’'un asiri birikimi (uygun olmayan izotonik
tedavi, konjestif kalp yetmezligi, karaciger sirozu, cushing hastalgi, hipoalbu-
minemi, hipoproteinemi, nefrotik sendrom gibi), su dengesinin saglanmasinda
gorevli ADH islevlerinde bozukluk (uygunsuz ADH, ABY’'de asiri su verilme-
si, Addison hastaligi, hipofiz yetmezlIigi gibi), yogun bakim hastalarinda su ve
tuz fazlasi gelisebilir (kronik starvasyonda katabolizmaya bagl serbest su ar-
tisl, asirl strese bagh aldesteron ve ADH artisi, ATP azalmasina bagh hicre Na
pompa yetersizligi gibi).

Klinik tablo: Hafif hipervolemi: Efor dispnesi, hafif gode birakan 6dem, art-
mis kalp atimi, periferik vendz basincta artis, periferik venoz belirginlesme.

Siddetli hipervolemi: Sicak ve nemli deri, yaygin gode birakan 6dem, mer-
kezi venoz basingta ylkselme, kalp dakika hacminde artis, tasikardi, gallop rit-
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mi, akciger 6demi, siyanoz, istirahat halinde dispne, konjestif kalp yetmezligi,
mental konflizyon, delirium, konvilziyon, koma.

Tedavi: Su alimi kisitlanmalidir. Konvilzyon, hemipleji, koma gelismisse ve
plazma Na'u 120 mmol/L'nin altinda ise hipertonik tuz sollisyonu verilmelidir.
Dilretik tedavisine baslanir. Oksijen tedavisi, pozitif basin¢l ventilasyon uygu-
lanir.

izlem: Aldig cikardidi sivi takibi, kilo takibi, yasam bulgulari takibi yapilir.

ELEKTROLIT DENGESI BOZUKLUKLARI VE TEDAVISI

Sodyum denge bozukluklari

Na dengesi esas olarak bobrekler yoluyla olur. Plazma ve hicre disi bol-
mede konsantrasyonu 135-146 mEqg/L'dir. Plazmadaki konsantrasyonu su ve
potasyum ile ayarlanir.

Hiponatremi

Hucre disi bélmede Na konsantrasyonunun 135 mEg/L'nin altinda olma-
sidir. En sik karsilasilan elektrolit bozuklugudur. Nedenleri; bébrege bagl se-
bepler (asin ditretik kullanimi, osmotik ditirez, adrenal yetmezlik, tuz kaybeden
nefrit, uygunsuz ADH, diabetik asidoz), bébrek disi sebepler (kusma diyare, fis-
tal, tclncl bosluk kayiplar (peritonit, ileus), yanik, asiri terleme, konjestif kalp
yetmezligi, siroz, nefroz, su intoksikasyonu.

Klinik tablo: istahsizlik, yorgunluk, bas agrisi, bas dénmesi, halsizlik, bu-
lanti olur. Serum Na'u hizla 110 mEg/L'nin altina distiginde ajitasyon, senkop,
kas kramplari, delirium, konfiizyon, koma, konvulsiyon ortaya cikar. Beyin 6de-
mi gelismigtir artik.

Tedavi: Su alimi kisitlanmalidir. Hafif ve orta derecede ise %0.9 NaCl ye-
terlidir (Saatte 500 ml'den fazla verilmemelidir). Agir durumlarda %3-5 NaCl
cOzeltisi kullaniimalidir. Ancak saatte 1-2 ml'den fazla verilmemelidir. Na acigi
yavas kapatiimalidir. Ancak akut dismelerde (48 saatten az) hizla tedavi edil-
mezse norolojik hasar riski yuksektir.

izlem: Tedavi boyunca sik araliklarla serum Na tayini (4 saatte bir) yapil-
mahdir.

Hipernatremi

Serum Na konsantrasyonunun 145 mEqg/L'nin lizerinde olmasidir. Genel-
likle vicut sivisi artisiyla birliktedir. Nedenleri: ADH yetmezligi (diabetes insi-
pitus), beyin travmasi, hipotonik sivi kaybi, hipertonik dehidratasyon (kusma,
diyare, yanik, nazogastrik drenaj), hipertonik Na artisi (tedavi ya da beslenme
ile ve NaCl'den zengin emetik kullanimi ile)’dir.

Klinik tablo: Deri turgorunda bozukluk, uyku hali, susuzluk hissi, vicut
agirhginda azalma, vlcut 1sisinda artis, huzursuzluk, ileri olgularda siddetli ac-
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lik, basagrisi, gérme bozukluklari, konvilsiyon, koma, oliglri, an(ri.

Tedavi: Tuzdan fakir diyet verilmelidir. Hipotonik sivilar kullanilir (%5 deks-
troz, %0.45 NaCl). Tercihen oral ve nazogastrik yol kullanilir. Akut hipernatremi
de saatte 1 mEqg/L olarak dusurilmelidir. Yavas gelisen bir hipernatremi ise 0.5
mEq/L/saat hizinda dustrilmelidir (beyin 6deminden kaginmak igin).

izlem: Serum Na’u ve semptomlar takip edilmelidir.

Potasyum denge bozukluklar

Hucre icinde 150 mEg/L ve serumda 3-5 mEqg/L kadardir. Asil fizyolojik et-
kin kisim plazmadaki miktardir. Kas kontraksiyonlari, sinir uyarilarinin iletilme-
si, enzim etkileri, hticre membran fonksiyonlarinda (hticre zarindan gecis Na-K
pompasi ile saglanir) rol alir. Bébreklerde distal tlbdllerden Na emilirken K ve H
atilir. Katabolizma durumlarinda artar. Hucre disi Ph'sinin dismesi ile K hicre
disina cikar. Glukoz hiicreye girerken K da girer. insilin verilen hastalardaki du-
rumun sebebi budur. O ylzden ¢codunlukla K da verilir. Asidozda H iyonu hiicre
icine girerken K hticre disina ¢ikar. Alkalozda tam tersi olur. Hemokonsantras-
yonda K artar. Glukokortikoidler H'nin hicre icine K'un hlcre disina ¢cilkmasina
neden olur. Hucre ici K artisi aldesteronu stimule eder. Na tutulur ve K atilir.

Hipokalemi

Serum K'u 3.5 mEg/I'nin altina diigsmustir. Nedenleri: Ditretik kullanimi,
yetersiz alim (aclik, anoreksiya nevroza), kusma, uygunsuz lavman, uygunsuz
laksatif kullanimi, ishal, emilim bozukluklar (fistlller, malabsorbsiyon, iltihabi
barsak hastaliklari), aldesteron artisi (hiperaldesteronizm, adrenogenital send-
rom, Cushing Sendromu), bobrek hastaliklari, asit-baz bozukluklari, blylk
ameliyatlardir.

Klinik tablo: Serum K'u 3 mEg/L'nin altina distigliinde hipokalemiye ait
belirtiler ortaya g¢ikar. Baslangicta istahsizlik, bulanti, kusma, susuzluk hissi gibi
non-spesifik belirtiler olabilir. Daha sonra barsak sesleri kaybolur, batinda dis-
tansiyon gozlenir. Derin tendon refleksleri azalir, kas gucu azalir. Bobrek fonk-
siyonlari bozulur, polilri ortaya cikar. Kardiyovaskuler diiz kas zayifigina bagli
myokard repolarizasyonu uzar. EKG degisiklikleri, aritmiler, QT uzamasi, ST ve
T dizlesmesi, U dalgasi gozlenir. Tedavi edilmez ve derinlesirse kardiyak arrest
gelisebilir.

Tedavi: Altta yatan sebep dizeltilmelidir. K yavas infuzyon seklinde veril-
melidir. Direk puse olarak verilmez. Ven boyunca agr hissedilir. Bébrek fonk-
siyonlari yeterli degil ise K verilmez. Oral yol tercih edilir. .V. verilecekse serum
K'u 2.5 mEqg/L'nin Uzerinde iken saatte 10 mEq'dan fazla verilmemelidir. Eger 2
mEg/L'nin altinda ise saatte 40 mEq verilebilir.

izlem: EKG cekimleri, kas giici takibi yapilmalidir, serum K sik takibi yapil-
malidir.
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Hiperkalemi

Serum K dlizeyinin 4.5 mEqg/L'nin lGizerinde olmasidir. Nedenleri: disardan
fazla miktarda K verilmesi, bobrekten yeterince K atilamamasi (bobrek yetmez-
ligi, hipoaldesteronizm, dilretik kullanimi, adrenal yetmezlik), internal K den-
gesi bozukluklan (asidoz, diabetes mellitus, hiperosmolalite, ilaclar (dijital en-
toksikasyonu gibi), infeksiyonlar, yaniklar, blyUk kan kayiplari, hiicre nekrozu
gelisen maligniteler olabilir.

Klinik tablo: Kalbin aksiyon potansiyeli bozulur. EKG degisiklikleri, bradi-
kardi, ventrikuler fibrilasyon olur. K 7.5 mEg/L'nin Gzerine ¢iktiginda kardiyak
iletim inhibe olur. Kas gli¢sizIlUgu, parestezi, paralizi gézlenir. Bobrek fonksi-
yonlari bozulur. Oliglri, anuri olur.

Tedavi: Korunma en énemlisidir. idrar cikarmayan hastaya K verilmeme-
lidir. Asidozu olan hastaya K igeren sivilar verilmemelidir. Masif transflizyon
yapilan hastaya taze kan verilmelidir. Artan serum K'u azaltiimaldir (Kalsiyum
glukonat verilerek). K atilimi artinlmahdir (Ditirez). Glukoz-insulin karisimi veri-
lebilir. K tutucu resinler verilir. Hemodializ uygulanir.

izlem: Klinik ve EKG takibi.

Kalsiyum (Ca) denge bozukluklari

Vicutta en cok (%99 kemiklerde) bulunan elektrolittir. Néromuskdler ile-
timin temel ogesidir. Pihtilasmada, endokrin salgi islevinde, biyokimyasal is-
levlerde medyatér olarak gorev yapar. idrar ve diski (biylk oranda) ile atilir.
Parathormon, kalsitonin ve vitamin D etkileri ile dengesi saglanir.

Hipokalsemi

Serum Ca’u 8 mg/dL'nin altina diiser. Nedenleri: Paratiroid bezlerinin zede-
lenmesi ( tiroidektomi sonrasi, boyuna radyasyon), akut ve kronik bébrek yet-
mezligi, hipoparatiroidizm, hamilelik, emzirme doénemleri, yetersiz D vitamini
ahmi, gastrointestinal fistlller, hizli banka kani transflizyonu olabilir.

Klinik Tablo: Artmis bir kardiyak ve néromuskdler aktivite gozlenir. Agiz
cevresi ve parmaklarda uyusukluk, agrl kas kasilmalari, derin tendon refleks-
lerinde artma, kas ve karin kramplari, Chvostek ve Trauseau belirtileri gozlenir.
EKG'de QT arahgi uzar. Ventrikuler fibrilasyon gorulebilir. Kemiklerde frajilite,
deformite, dis bozukluklari, sa¢ dokilmesi gozlenir.

Tedavi: V. %10’luk kalsiyum glukonattan 10-20 ml 10 dakika icinde inf(-
ze edilir. Akut donemden sonra oral kalsiyum preparatlari, vitamin D, sit ve st
Urunleri ile takviye edilir.

Izlem: Yavas verilmeli, karbonat ve fosfat iceren sivilara katilmamalidir.

Hiperkalsemi

Serum Ca’nun 10.5 mg/dI'nin Gzerinde olmasidir. En sik nedeni hiperpara-
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tiroidizm ve malignensidir. Nedenleri: Hiperparatiroidi, metastatik kemik tou-
morleri, vitamin D intoksikasyonu, uzamis immobilizasyon

Klinik: Bulanti, kusma, istahsizlik, kabizlik, kemik agrilari, erken yorulma,
patalojik kiriklar, yorgunluk, biling bulanikhdi, stupor, koma, politri gozlenebilir.

Tedavi: Diyette Ca ve vitamin D azaltilir. idrar cikisi mevcutsa, %0.9 NaCl
inflzyonu ile hem dilGe edilir hem de idrar ile atihmi arttinlir. DiGretik verilebilir.
intravendz inorganik fosfat kemiklerden Ca resorbsiyonunu énler. Zaman za-
man kalsitonin, kortizon, mitramisin gerekebilir.

Magnezyum (Mg) denge bozukluklan

Cogu kemiklerdedir. Enzim kofaktorligl yapar. Enerji metabolizmasinda
gorev yapar.

Hipomagezemi

Nedenleri: Gastrointestinal kayiplar (ishal, malabsorbsiyon, kusma, fistul),
asir dilrez, beslenme bozuklugu olan hastalar, hipoparatiroidizm, ilag yan etki-
leri ( loop dilretigi, siklosporin, aminoglukozit)

Klinik: Hipokalsemiye benzer. Fasikllasyonlar, reflekslerde artis, tetani,
konvilsiyonlar, mental yetide bozulma, hallsinasyonlar, genis QRS, ventriktler
aritmi gozlenebilir.

Tedavi: Serum Mg'u 1 mg/DI'nin altina diiserse i.V. tedavi uygulanir.

Hipermagnezemi

Klinik: Derin tendon reflekslerinde azalma, hipotansiyon, kuvvet kaybi, bit-
kinlik, koma, somnalens, kardiyak aritmiler, Oldukca nadirdir. Uzun slre Mg te-
davisi sonucu olusur.

Tedavi: Mg alimi varsa hemen durdurulur. %10’luk Ca glukonat uygulanir.
Renal fonksiyonlar iyi ise %0.9’luk NaCl inflizyonu ve dilretik verilir.
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- TEMEL YASAM DESTEGi

Doc. Dr. Gulgin Aydin

Hedef: Ogrenci hastaligin tanisini koyar, tedavisini yapar, izlemini yapar.

Resusitasyon bilimindeki gelismeleri yansitabilmek ve saglik calisanlarina en
iyi onerileri sunabilmek amaciyla kurulmus olan; Uluslararasi Resusitasyon Li-
yezon Komitesi (ILCOR) 2000 yilindan beri 5 yilda bir gincellenen kardiyopul-
moner resusitasyon kilavuzunu son olarak Ekim 2015’de yayinladi. Bu kilavuza
gore: Temel yasam desteginde (TYD) basarili resusitasyon icin gereken yasam-
sal baglantilar bir zincir olusturmaktadir. Bu zincirin cogu primer kardiyak ve
asfiksiye baglh arrestlerde uygulanir (Resim 1). Bu sirede kazazedinin yasami
Kardiyo- Pulmoner ResUsitasyon (KPR) uygulayiciya ve erken Otomatik Eks-
ternal Defibrilator (OED) kullanimina baghdir.

Resim 1: Yasam Zinciri

1.

Erken tani ve yardim cagrisi: Acil yardim sisteminin hizli aktivasyo-
nu kritik 6neme sahiptir. Anahtar gozlem verileri; yanitsizlik ve nor-
mal olmayan soluma seklidir. “Telefon KPR ifadesi kilavuzda 6zellikle
vurgulanmistir (Resim 2). Bircok toplumda acil cagridan acil yardimin
ulasmasina dek gecen ortalama zaman 5-8 dk’dir.

Erken KPR: KPR’un erken baslamasi kardiyak arrest sonrasinda sag
kalimi 3-4 kat artirr.

Erken defibrilasyon: Ani kardiyak arrestlerin yaklasik %25-50" sinde
baslangi¢ ritmi Ventrikiler Fibrilasyon'dur.(VF). VF ye bagl kardiyak
arrestte onerilen tedavi derhal KPR baslanmasi ve erken elektriksel de-
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Resim 2: Hastane disi kardiyak arrestlerde acil tip komuta merkezi, halktan KPR uygulayici
ve otomatik eksternal defibrilator kullanimi arasindaki iliski yasam sansini artiran bilesenler-
dir.

fibrilasyondur. Kollapstan sonraki ilk 3-5 dk yapilan defibrilasyon sag
kalim oranini %50-70 arttirir.

4. Resiisitasyon sonrasi bakim: ileri yasam destedi yogun bakim (inite-
sinde devam eder. Hava yolu yonetimi, ilaglar ve olasi nedenin dizel-
tilmesi gereklidir.

KARDIYAK ARRESTIN TANINMASI

Yasam zincirini aktive ederken kardi-
yak arrest dogru olarak taninmalidir.
Anahtar gozlem verileri; yanitsizlik ve
normal olmayan soluma seklidir. Kar-
diyak arrestten sonraki ilk dakikalarda
kazazedelerin %40'inda agonal soluma
(gasping) gorulir. Kardiyak arrest bas-
langicinda epilepsiile karisan kisa sureli
nobet kurtariciyr yaniltabilir.

Sekil 1: Temel yagsam destegi/otomatik ekster-
nal defibrilasyon (TYD/OED) algoritmasi
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Gilvenlik

Olay yerinde tekrar kaza olma riskini ortadan kaldirmak, ortam glvenligi-
ni saglamak, olay yerindeki hasta/yarali sayisini ve turlerini belirlemek, 112 ye
dogru bilgi aktarmak ve yapilacak miidahaleleri planlamak 6énemlidir. Bu yUiz-
den kendiniz-kazazede-diger kurtaricilarin glivenligi saglanmalidir. Hasta/ya-
rali mimkdinse yerinden oynatiimamalidir.

Yanit

Kazazedeye “nasilsiniz” diye sorulmalidir. Yanit varsa bulundugu pozisyon-
da birakmali ve hemen yardim cagirmalidir. Olay yeri asla terkedilmemelidir.
Kazazede dlizenli araliklarla degerlendirilmelidir.

Hava yolu acikhgi

Gerekli ise hastay sirt Gstl yatiriniz. Bir elinizi kazazedenin alnina yerles-
tiriniz ve basini hafifce geriye dogdru itiniz. Cenesinin alt noktasindaki parmak-
larinizin ucu ile hava yolunu agmak icin ¢eneyi kaldiriniz. Ayni zamanda agiz
iceresindeki kan, kusmuk gibi materyaller temizlenmelidir.

Solunum

Hava yolu acikligi saglanirken “Bak-Dinle-Hisset” yontemi ile solunum hiz-
lica degerlendirilmelidir. Bu sire en fazla 10 sn sirmelidir. Kazazede normal
solumuyorsa veya supheniz varsa KPR’ ye hazirlanin. Karotis nabiz kontrolU-
nin (diger nabizlarin) dolasimin varligi ya da yoklugunu onaylamada yetersiz
kaldigi kanitlanmistir. Yalniz ileri Yasam Destedi (i'YD) deneyimi olan kisiler ya-
sam belirtilerine bakarken eszamanli karotis nabzini palpe etmelidir ve bu sire
yine en fazla 10 sn strmelidir.

Kazazede YANITSIZ VE NORMAL SOLUMUYORSA acil sistemini uyariniz,
OED igin birini gonderiniz. Eger yalniz iseniz vakanin yanindan ayrilma ve KPR
baslayiniz (Sekil 1).

Goglis kompresyonu: Arrestten sonra kan akimi durdugunda, akcigerler ve
arter sistemindeki kan birkag dk oksijenlenmeyi devam ettirir. G6gus kompres-
yonu icin dominant elin topuk kismi sternum alt yarisina konulur. Diger el onun
Uzerine kenetlenir. Kollar dik pozisyonda, kompresyon derinligi 5 cm olmali, 6
cm'yi gecmemeli (4.5-5.5 cm ¢okme) dir. Kompresyon=Relaksasyon olacak
sekilde, kompresyon hizi 100-120/dk olmalidir. Kesintisiz veya en az kesinti
ile, pre ve post sok arasi 10 sn’den az olacak sekilde kompresyon yapilmalidir.
Kompresyon/Ventilasyon orani: 30/2 olmalidir. G6gls kompresyonlari sirasinda
serebral perflizyon dlzeldikce de agonal solunum gorulebilir. Ancak bu durum
spontan dolasimin geri déndiguindn (SDGD) gostergesi degildir. Kalbi calisan
bir hastada g6gls kompresyonlarinin zarar verme olasiligi da zayiftir.

Kurtaricl soluk: Klavuzda sadece saglik personelinin ventilasyonuna izin
verilmistir. Eriskin KPR’da tidal voliim yaklasik 500-600 ml (6-7 ml/kg), g6gsin
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goérinir bicimde kalkmasini saglayan volimdiir. inflasyon siiresini yaklasik 1
sn’dir. Gogus kompresyonlari arasinda iki soluk vermek icin en fazla gecikme
10 sn’ yi gecmemelidir. Halktan kurtaricilar sadece kopmresyon yapmalidir.

Otomatik eksternal defibrilator: Yilda 5 kardiyak arrest beklenen alanlarda
OED dustnulmelidir. Yerlesimi ve kullanimi sirasinda en az ara verilmeli, OED
gelene kadar kompresyon yapilmalidir. Erken defibrilasyon ¢ok énemlidir. OED
geldiginde sesli uyarilan takip et-gecikme! OED yoksa saglik profesyonelleri
dur diyene kadar ya da kazazede tamamen uyanana, hareket edene, gozlerini
acana ve normal soluyana kadar KPR’a devam edilmelidir.

Yanitsiz fakat normal soluyorsa: Recovery (derlenme)pozisyonuna aliniz.
Sadece KPR ile kalbin calismasi nadirdir. Uyanma-g6z agcma-hareket etme iyi-
lesme belirtileridir. Kotilesme durumunda tekrar KPR'ye hazir ol!

Devam eden kpr ile hastaneye transferi diisiiniiimesi gereken hastalar:

Acil Servis tanikli arrest

Herhangi bir anda SDGD

Baslangig ritmi nVT/VF

Varsayilan geri dondurulebilir nedenler varsa

Kpr yapmamayi veya geri cekmeyi diislindiren hastalar

Uygulayicinin glivenligi garanti edilemiyor

Bariz 6lumcul yaralanma veya geri dondurtlemez 6lum var

Devam eden [YD'ye ragmen, geri déndrilebilir bir neden yoklugunda
20 dakikanin Gzerinde asistoli varsa

YABANCI CiSiM ILE HAVA YOLU TIKANIKLIGI (BOGULMA)

Kazazedeler baslangicta bilin¢li ve yanithdir. Erken girisim ile hayat kurtarila-
bilmesi sik olasiliktir. Kazazede yerken ya da icerken olur. Bilin¢li kazazedeye
“Boguluyor musun?” diye sormak énemlidir. Konusabilen, 6kslrebilen ve solu-
yabilen kazadedeki orta hava yolu tikanikligidir. Konusamayan, zayif oksuren,
solumakta guclik ceken kazazedede ciddi hava yolu tikanikligi vardir. Kazaze-
deyi 6ksurmeye tesvik ediniz. Ciddi hava yolu tikanikhidi varsa ve biling aciksa 5
sirta vuru uygulayiniz (dominant elinizin bilekle birlesim yeri ile her iki skapula
arasina). Sirta vurular etkisiz ise 5 abdominal basi (hemlick manevrasi) uygu-
layiniz (umblikus-ksifoid arasina). Eger kazazede yanitsiz hale geldiyse KPR’a
baslayiniz (Sekil 2).

SUDA BOGULMA

Sualtinda kalma suresinin 10 dakikadan daha az oldugu durumlarda olumlu
sonug elde etme sansi ¢cok ylksektir. Yas, acil kurtarma ekibinin ulasim zamani,
tath veya tuzlu su, suyun sicakligi ve sahit olunan bogulmalar sag kalimi tahmin
etmede yararli degildir. Suda bogulmada TYD uygulama siralamasi (Resim 3,
Sekil 3), hipoksinin hizli dizelmesinin kritik Gnemini yansitir
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Sekil 2: Yabanci cisimle hava yolu obstriiksiyonu olan eriskin kazazedenin tedavisindeki yak-
lagimlarin adim adim siralamasi
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Resim 3: Bogulmada yasam zinciri

Sekil 3: Bogulmada temel yasam destegi siralamasi
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GEBELIKTE KARDIYAK ARREST

Gestasyonun 20. haftasindan sonra gebenin uterusu vena cava inferior ve aor-
taya basl yapip vendz donls ve kalp debisini bozabilir. Gogls kompresyonu
icin el pozisyonu, 6zellikle 3. Trimestrde sternumun hafifce tst bolgesine dog-
ru olmalidir. Elle uterusu sola dogru yer degistirip vena kavaya basiyi kaldirin.
Mamkiinse hastayi sol yana yatirin. En kisa slirede acil histerektomi veya C/S
disln. 24-25. gestasyon haftasindan blyuk infantlarda en ylksek sag kalim
orani annede kardiyak arrest gelistikten sonra 5 dakika icinde dogum gercek-
lestiginde gorilmektedir.

YASLI HASTA

Hastane disi kardiyak arrest olgularin %50’sinden fazlasi 65 yas veya Uzeri-
dir. Resusitasyona bagli olarak hem sternum hem de kot kiriklari olusma riski
oldukca ylksektir. KPR’a bagli hasarlanma riski, KPR slresi ile de artmaktadir.

Temel yasam destedi resiisitasyonun kdse tasidir. ilk miidahale eden kisinin
oldugu KPR’nin hastane disi kardiyak arrestlerde sag kalim icin cok énemlidir.
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- iLERi YASAM DESTEGi

Doc. Dr. Gulgin Aydin

Hedef: Ogrenci hastaligin tanisini koyar, tedavisini yapar, izlemini yapar.

Ileri yasam desteginde (iYD) sag kalimi arttiran faktorler arasinda; hizli ve etkin
temel yasam destegi, kesintisiz-ylksek kalitede kompresyon ve erken defibri-
lasyon uygulamasi nem arzetmektedir. ileri havayolu gerecleri kullanilmasi ve
ilaclar 2. 6neme sahiptir.

IYD algoritmasi sok uygulanan ve uygulanmayan ritimleri ayirmaktadir.

1. Sok uygulanan ritimler: Ventrikiler fibrilasyon (VF), Nabizsiz Ventri-
kuler tasikardi (nVT)

2. Sokuygulanmayan ritimler: Asistoli, Nabizsiz elektriksel aktivite (NEA)
SOK UYGULANAN RITIMLER

Ventrikiiler Fibrilasyon

e Bicim ve genlik olarak birbirine benzemeyen

e Anormal

e Duzensiz dalgalanmalar

e PQRS ve T dalgalari ayirt edilemez

o izoelektrik hat kaba, ince birbiriyle iliskisiz, hizli dalgalar

Resim 1: Ventrikiler fibrilasyon

Nabizsiz Ventrikiiler Tagikardi

e Hizi 100/dk Gzerinde
e 3 veya daha fazla ventrikul kaynakli vuru
e Genis QRS
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e Ritm genelde dlzenli
e QRS genelde degismez, sabittir.

Resim 2: Nabizsiz ventikiler tasikardi

Yardim cagir-defibrilator iste
KPR 30:2 kesintisiz kompresyon yap, ara verme

Pre-post sok aralarini en aza indir (5-10 sn’lik gecikme bile sokun basari
sansini azaltir)

1. soku uygula (ilk sok enerjisi en az 150 J bifazik)

Sok uygulamasindan hemen sonra 2 dk g6gus kompresyonu
Ritmi degerlendir: hala VF/VT mevcutsa:

2. soku uygula (150-360 J bifazik)

Sok uygulamasindan hemen sonra 2 dk g6gis kompresyonu
Ritmi degerlendir: hala VF/VT mevcutsa:

3. soku uygula (150-360 J bifazik)

Sok uygulamasindan hemen sonra 2 dk gégls kompresyonu, sok sonrasi
1 mg Adrenalin iv ve 300 mg Amiodaron iv (3. sok ile de SDGD saglanamazsa
Adrenalin miyokard akimint iyilestirebilir-bir sonraki sokta basarili defibrilasyon
sansini artirabilir)

SOK UYGULANMAYAN RITIMLER

Asistoli

e Kalbin elektriksel aktivitesinin tamamen kaybolmasi
e Ventrikller aktivite (QRS) yok
e Atrial aktivite (P dalga) bulunabilir

Resim 3: Asistoli
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e Trase nadiren duz cizer
e Adrenalin 1 mgiv, 3-5 dk da bir tekrarla

Nabizsiz Elektirsel Aktivite

e Palpe edilen bir nabiz olmamasina ragmen monitorde idiyoventrikdler,
bradiasistolik ritimler gortlmesi

e Organize kardiyak elektrik aktivitesi var fakat nabiz olusturacak kadar
mekanik kasilma yok

o Olcllebilir kardiyak output yok!
e Fark edilmezse asistoliye doner

Resim 4: Nabizsiz elektriksel aktivite

e Adrenalin 1 mgiv, 3-5 dk da bir tekrarla

iYD'de hava yolu ydnetiminde basamak seklinde hava yolu teknikleri kom-
binasyonu tercih edilir. Hastaya ait faktorler, reslsitasyonun fazi, kurtaricinin
deneyimi bu tercihi belirler. Endotrakeal entliibasyon (ETE) en glvenilir havayolu
teknigidir. ETE deneyimli kisiler tarafindan yapiimalidir. Sadece tip vokal kord-
lar arasindan gecerken (5 sn’den az) gogus kompresyonlarina ara verilmelidir.
10 soluk/dk seklinde ventilasyon yapilmali ve hiperventilasyondan kaginmahdir.
ETE tecrlbesi olmayan kurtarici laringeal maske (LMA) ve balon maskeyi alter-
natif olarak diistinebilir. intravendz erisimde periferik vendz kaniilasyon daha
hizl ve kolay oldudu icin ilk tercihtir. Bulunamadigi durumlarda intraossedz yol
duslnulebilir (iv yol gibi plazma konsantrasyonu saglar)

Spontan dolasimin basarili bir sekilde geri donmesi, kardiyak arrestten tam
olarak derlenmenin sadece ilk adimidir. Kardiyak arrest sonrasi; beyin hasari
olusmasi, miyokard disfonksiyonu, sistemik iskemi/reperfliizyon yaniti ve kalici
patolojiyi iceren post-kardiyak arrest sendromu siklikla reslisitasyondan son-
raki donemi karmasik hale getirir. Coklu organ destegi ve tedavisi gerekebilir.
Bu durum o6zellikle nérolojik iyilesmenin kalitesini ve sag kalim sonuclarini be-
lirler. Kardiyovaskiler yetmezlik ilk Gg¢ glin icindeki 6limlerin cogundan sorum-
lu iken, beyin hasarina baglh olimlerin cogu daha sonraki ginlerde olusur. Bu
sendromun ciddiyeti kardiyak arrestin sliresi ve nedenine goére degisiklik gos-
termektedir. Prognozu kotu olan hastalarda, olimlerin ¢ok blyik orani (yakla-
sik %50'si) destek tedavisinin geri gekilmesi nedeniyle olur.

YD’ de hemodinamik yénetim cok hassas bir parametredir. Hipotansiyon
ve aritmilerle karakterize hemodinamik instabilite miyokard disfonksiyonunu
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gosterir. Erken donem ekokardiyografi yapilmasi, miyokardiyal disfonksiyonun
tespiti ve derecesinin tayini icin dnemlidir. Hemodinamik olarak stabil olmayan
hastalarda, seri ekokardiyografi, arteryal monitérizasyon onemlidir.

Resusitasyon sonrasi hipoksik-iskemik beyin hasari yaygindir. Yogun ba-
kima alinma Oncesinde ve sonrasinda terapotik hipotermi uygulansa da, 6len
hastalarin 2/3’Gnln norolojik hasar nedeniyle kaybedildigi bilinmektedir. Prog-
noz belirlemede multimodal uygulama esastir (klinik degerlendirme, elektro-
fizyoloji, biyomarker’lar ve goriunttleme). Dikkatli bir klinik norolojik muayene
esastir. Global post-anoksik hasarlanmayi izleyen beyin iyilesme siireci, cogu
hastada arrestten sonraki 72 saat icinde tamamlanir. Karar vermeden once, en
buyuk yaniltici olabilecek; sedasyon ve noromuskuler blokaj, hipotermi, ciddi
hipotansiyon, hipoglisemi, metabolik ve solunumsal dizensizlikler dislanmis
olmalidir.

POST RESUSITASYON KOTU PROGNOZ BELIRTILERI
e Pupiller reflekslerle birlikte, korneal reflekslerin de olmayisi
e Okdler refleksler ve SSPEs olmayisi

e Erken status myoklonus ((spontan dolasimin geri donlsi) SDGD sag-
landiktan sonraki 48 saat icinde),

e SDGD saglandiktan sonraki 48-72 saat icindeki ylksek serum noron
spesifik enolaz (NSE)

e Uzun sure klinik iyilesmenin olmayisi.

Arrestten 25 gun sonra bile uyanma tanimlanmis olsa da hayatta kalanla-
rin cogunda 7 gln icinde bilin¢ acilir. Organ bagdisi SDGD saglamada KPR ba-
sarisiz oldugunda dulsUnulebilir. Organ bagdisini ilgilendiren tim kararlar, farkli
zaman ve ortamlarda degisikliklere bagli olarak lokal yasal ve etik gereklilikleri
izlemelidir.

IYD’de iyi bir prognoz; hizli ve etkin temel yasam destegi, kesintisiz-yiiksek
kalitede kompresyon ve erken defibrilasyon uygulamasi ile artmaktadir.
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- PULMONER ODEM VE ARDS

Doc. Dr. Zeynep Nur Akgaboy

Hedef: Ogrenci acil durumu taniyarak ilk tedavisini yapar,gerektiginde
uzmana yonlendirir.

TANIM

Starling glclerinin degisimi sonucunda alveol icine sivi girisi ile karakterize, po-
tansiyel olarak hayati tehdit eden klinik bir durumdur. Cogu kez multifaktoryel
sebeplidir ve hizla tedavi edilmesi gereken gercek bir acildir. Akcigerlerde olus-
turdugu hasarla 6nce gaz degisiminde bozulma baslar. Ardindan gelisen respi-
ratuar asidoz, ciddi hipoksemi ve hipoksi sonucunda multiorgan yetmezligi ve
de 6lume neden olabilir.

FiZYOPATOLOJI

Normal bir akcigerde sivi homeostazisi, alveol icine gegen sivinin lenfatik sis-
temde alveol icinden disina atilmasiyla gerceklesir. Temel dizenleyici mekaniz-
ma alveolar kapillerlerdeki mikrovaskuler basinctir. Sistemik ya da pulmoner
kapiller net sivi filtrasyonu, Starling Kapiller Filtrasyon Kanunu ile aciklanir. Bu
kanun:

Q=k A [ (Pc - Pi) - ¢ ( mi - mtc) ] formultyle gosterilir.
Q : Net swvi filtrasyonu

k :Kapiller filtrasyon katsayisi

A : Kapiller membran alani

Pc : Kapiller hidrostatik basing

Pi :interstisyel hidrostatik basing

o : Refleksiyon katsayisi

mi : interstisyel onkotik basing

nie : Kapiller onkotik basing

Pulmoner kapillerlerdeki hidrostatik basing gradienti ile onkotik basing gra-
dienti arasindaki denge onemlidir. Kapiller hidrostatik basing, interstisyel hid-
rostatik basing ve interstisyel onkotik basing, sivinin damar disina sizmasina
neden olur. Kapiller onkotik basing ise sivinin reabsorbsiyonunu saglar. Bu fak-
torlerin daima dengede olmasiyla, saatte yaklasik 10-12 mL sivi gegisi olur ve
bu sivi lenfatik drenajla uzaklastirilir.
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Bunlardan yola cikarak pulmoner 6dem gelisme mekanizmalari su sekilde
siralanabilir:

1. Artmis kapiller hidrostatik basing

2. Azalmis plazma onkotik basinci

3. Artmis kapiller gecirgenlik

4. Azalmis lenfatik drenaj
SINIFLAMA
Pulmoner 6dem (PO) baslica iki grupta siniflandirilabilir:

1. Kardiyojenik PO
2. Nonkardiyojenik PO

interstisyel alandaki sivinin icerigi altta yatan hastaliga ve pulmoner 6de-
min tipine gore farklilik gdsterir. Nonkardiyojenik PO’de yiiksek protein icerigi
olan eksuda vasfinda sivi birikimi olurken, kardiyojenik tipte dlsuk protein ice-
rikli transuda vasfinda sivi birikimi olur. (Resim 1)

PULMONER ODEM SEYRI
Fizyopatolojik ve klinik olarak seyrini dort doneme ayirabiliriz:

1. Donem 1: interstisyel alanda sivi birikimi olur, pulmoner kompliansda
azalma baslar. Hastadaki ilk semptom takipnedir. AC grafisinde artmis
interstisyel isaretler belirmeye baslar

2. Dénem 2: interstisyumun tamami sivi dolar, alveoller sivi gecisi olur ve
gaz degisiminde bozulma baslar

3. Donem 3: Alveollerin tamami sivi dolar, gaz degisimi bozulur. Pulmo-
ner santlasma; hipoksi-hiperkapni goraltr

4. Donem 4: Alveollerdeki sivi havayollarina yayilir. Hem santlasma hem
havayolu obstriiksiyonu gerceklesir. Gaz degisimi tamamen bozulur,
siddetli hipoksemi-progresif hiperkapni gorualtr.

SEMPTOMLAR
Pulmoner 6demin tipine ve seyrine gore degisiklik gésteren semptomlar:

e Solunum sikintisi

e Dispne, takipne, respiratuar distres

e Anksiyete

e Siyanoz, hipoksemi, hipoksi

e Yardimcl solunum kaslarinin solunuma katilmasi
e Pembe kopuklli balgam

e Oksurik

o Ozellikle bazallerde raller
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Resim 1: Pulmoner 6dem olusumu (N ENG J MED 2005: 353:26. www.NEJM.ORG sitesin-
den)

FiZIK MUAYENE BULGULARI
Pulmoner 6demin tipine ve seyrine gore degisiklik gosteren bulgular:

e Takipne
e Solukluk
e Terleme
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o Bilateral raller

e S3gallop

e Kapak darhgi ya da yetmezligine ait dinleme bulgular

e Kardiyojenikte soguk, soluk cilt; nonkardiyojenikte sicak, terli cilt

RADYOLOJIK BULGULAR
Pulmoner 6demin tipine ve seyrine gore degisiklik gosteren radyolojik bulgular:

e Akciger grafisinde kan akiminin Ust loblara dogru redistribisyonu so-
nucunda olusan Kerley B cizgileri

e Akciger grafisinde brons duvarlarinda 6dematoz kalinlasma nedeniyle
olusan Peribronsiyal Cuffing gorantisi

e Akciger grafisinde Butterfly gorintisu

e Akciger grafisinde, kardiyojenik olan tipte %50 vakada Ust loblara kan
diversiyonu, nonkardiyojenik de ise periferik bilateral dengeli 6dem go-
rantuasu

e Ultrasonda Kuyruklu Yildiz bulgusu, B cizgileri, sivi hava etkilesimi so-
nucu sonografik artefektler

e Eko dopler ya da transozofagial eko da kardiyolojik etkenlerin bulgulari

e invaziv olup morbidite (izerinde olumsuz etkilerinden dolayi artik cok
fazla kullanilmayan, secilmis hastalarda kullanimi onerilen Pulmoner
Arter Kateterizasyonu yolu ile olctlen Pulmaner Kapiller Wedge Ba-
sincl (PCWP) degerine bagh olarak kardiyojenik, nonkardiyojenil pul-
moner 6dem ayriminin yapilmasi altin standarttir.

BIYOMARKERLAR

Son vyillarda pulmoner arter kateterizasyonnundan invaziv olmasi nedeniyle
uzaklasilmasi sonrasinda, kardiyojenik, nonkardiyojenik PO ayrimi icin B-tipi
natrilretik peptid (BNP) ve N-terminal pro B-tipi natritiretik peptid (NT-proB-
NP) kullaniimaktadir. Her iki biyomarker da ventrikllden salinirlar, sol ventri-
kil end diyastolik basinci ile uyumludurlar. Sol ventrikil fonksiyonu normal-
se BNPve NT-proBNP disuk, bozuksa yiiksek olur. Ayrica sag ventrikll end
diyastolik basin¢ artisinda ve hipokside de artabilirler BNP'nin < 100pg/mL,
NT-proBNP’nin < 250 pg/mL olmasi pulmoner édemin nonkardiyojenik tipte
oldugunun gostergesidir. Kardiyojenik pulmoner 6demde ise BNP >500 pg/mL,
NT-proBNP >1000 pg/mL olur.

KARDIYOJENIK PULMONER ODEM

Akut kalp yetmezliginin hayati tehdit eden bir tablosudur. Kalp yetmezliginin ilk
bulgusu ya da yandas bir sorun nedeniyle mevcut kompanze kalp yetmezliginin
akut alevlenmesi olarak ortaya cikar.

e Kapiller hidrostatik basing artisiyla ekstravaskdiler akciger sivisinin ar-
tisi nedeniyle,
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e Kapiller onkotik basincin azalmasiyla sivi gecisinin artmasina bagl olarak,

e Pulmoner basinglarda sol ventrikil yetmezIligi, mitral stenoz, sol atrial
obstriksiyonu nedeniyle artis sonucu kapiller hidrostatik basing artisi
sebebiyle ortaya ¢ikan pulmoner 6dem tipidir.

Kardiyojenik pulmoner 6demi arttiran nedenler su sekilde sayilabilir:
o iskemi
e Afterload artisi (Hipertansiyon gibi)
e Preload artisi (hipervolemi gibi)
e Yiksek output nedeniyle dolasim yetmezligi (sepsis, tirotoksikoz, ane-
mi gibi)
e ilaclar (NSAID’ler gibi)
e Kullanilan ilaglarin kesilmesi
e Sol ventrikil kontraktilitesinde azalma
e SVRdaartma
e Yetersiz sol ventrikul fonksiyonlari

Tani: Azalmis kardiyak kontraktilite, artmis sistemik vaskduler rezistans veya
her ikisinin kombinasyonunu iceren dekompanze kalp yetmezligi sonucu gelisir.
Fizik muayenede S3-S4 gallop, yeni Gfuramler, akciger oskultasyonunda raller
duyulabilir. EKG de ST segment degisiklikleri, aks bulgulari, aritmiler gorulebilir.
Kardiyak markerlar yani BNP, NT-proBNP’de artis gorulur.

Kardiyojenik pulmoner 6demde tedavi amaclari: Kalp yetmezliginin spe-
sifik tedavisi ana hedeftir. Ancak bunun yaninda acilen mutdahale edilmesi
gereken durumlar da vardir. Bu nedenle oncelikle havayolu glvenligi sagla-
narak, oksijenasyon iyilestiriimelidir. Sonrasinda pulmoner kapiller hidrostatik
basincin dustridlmesi ve sol ventrikil fonksiyonunu iyilestirecek uygulamalar
yapiimalidir. Volum yUku varsa dilretikle azaltilmali, tim bunlarin yaninda vital
bulgularin stirekli monitérizasyonu saglanmalidir.

Tedavi

e Loop dilretikler; venodilatasyonla sag ve sol ventrikll basinclarinda
disme, renin anjiotensin aldosteron sistemi stimulasyonu, ditretik etki
ile sivi yUklnun azaltilmasi amaciyla kullanilirlar.

e Morfin; anksiyete ve sempatik tonus artisini azaltmak icin kullanilabilir

e Vasodilatorler (nitrogliserin, nitroprussid); arteryal ve venz dolma ba-
singlarinda azalma yaparak solunum is yikuinu azaltirlar.

e Nesiritide (Rekombinant Human B-Natritretik Peptid); arteryal ve ve-
noz dilatasyon ve dilrez icin kullanilabilir.

e inotropik ajanlar (dopamin, dobutamin, milrinon, levosimendan)

e Diger; gerektigi durumlarda koroner anjiografi, Asist Device, intraaor-
tik balon pompasi ve Ventrikller asist device kullanilabilir.
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NONKARDIYOJENiK PULMONER ODEM
Pek cok nedenler ortaya cikabilir:
1. Kapiller permeabilitede artma, sivi klirensinde azalma

e ARDS
o Norojenik PO
e Preeklampsi
e Sepsis
e Transflizyon
2. Alveolo-kapiller basing dengesizligi

e Perioperatif PO
3. Hipoksi

o Yiiksek rakima bagli PO
4. Kapiller basincin artmasina bagh sivi sifti

e Peripartum
e Ovarian hiperstimulasyon
5. intratorasik basincin hizli degisimi

¢ Ust havayolu obstriiksiyonu

e Pnomonektomi sonrasi

e Perikardiyal, plevral eflizyon bosaltiimasi sonrasi
6. Toksinler, ilaglar

e Opioidler, salisilatlar, antikanser ilaclar vb.

Nonkardiyojenik pulmoner 6dem yodun bakimlarda en cok ARDS olarak
karsimiza ciksa da, yukarida siralanan diger nonkardiyojenik tirlerini klinik ola-
rak tanimak son derece 6nem arz etmektedir.

Nérojenik PO: Akut santral sinir sistemi hasari sonrasi ARDS benzeri tablo
ile seyreden PO tiridir. Otonom sinir sistemi asiri stimulasyonu ile pulmoner
vaskuler vasokonstriksiyon olusmasi sonucu hidrostatik basingta artma ve ka-
piller permeabilitede artis sebebiyle meydana gelir. Klinikte takipne, tasikardi,
akciger bazalinde raller, filmde yaygin bilat infiltrasyon gibi PO bulgulariyla tani
konulur. Tedavisi ARDS gibi yapilr.

Transfiizyon sonrasi gelisen PO (TRALI): immun mediator kdkenli akciger
hasari sonrasinda gériilen PO tiridir. Plazma iceren tiim kan Grinleri trans-
flizyonu sonrasi ilk 6 saatte gorulebilir. Uzun depolanma slresi, taze donmus
plazma(TDP) verilmesi, trombositopeni varligi, cerrahi ve masif transflizyon-
da gelisme riski artar. Donor plazmasindaki antigranulosit antikorlar, biyolojik
olarak aktif substranslar (lipidler, sitokinler) ve pulmoner kapillerden granulosit
sekestrasyonu sonrasi alicida pulmoner kapiller endotel hasari ve kapiller si-
zinti gelismesiyle ortaya cikar. Klinikte takipne, tasikardi, hipoksemi, hipotan-
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siyon, ates, |0kopeni ile karakterizedir. Mortalitesi %47’leri bulabilen ciddi bir
PO tipidir. Tedavisi ARDS gibi yapillir. Yine yogun miktarda kan ve kan riini
transflizyonu sonucu gelisebilen transfiizyon sonrasi PO (TACO)'den ayrimi
yapilmalidir. Bu tip PO’de transfiizyona bagli kardiyak yiiklenme ve asiri volim
yUklenmesi sonrasi artmis hidrostatik basing alveolar alana sivi kacisina neden
olarak bir PO tablosu olusturur. Tedavisi kardiyojenik PO tedavisine benzer se-
kilde oncelikle volim yUkUnUn azaltilmaya galisiimasiyla baslar.

Yiiksek rakima bagh gelisen PO (HAPE): Hipobarik hipoksemi de denilir.
Yiksek irtifaya hizli cikilmasi sonucu gelisir. Hipoksi/hipokseminin tetikledigi
maladaptif kosullarda sempatik tonus artisi nedeniyle pulmoner vasokonstruk-
siyon, pulmoner HT gelisimi olur. Klinik PO baslamadan baslar, yorgunluk ola-
rak yorumlanabilir. Genellikle semptomlar yeni yukseklige ulasildiktan 2-4 gln
sonra ortaya cikar, 1 hafta sonra risk azalr. Klinik seyri yorgunluk, halsizlik,
pembe tukurikle karisik balgam, hipoksemik bulgularla devam eder. Prognoz
semptom ve bulgularin erken taninmasina bagli, mortal olabilir. Tedavide ok-
sijenasyon, yukseklik seviyesinin dustrtlmesi, hiperbarik O2, yeterli olmazsa
ilaglar denenebilir.

Gebelige bagh PO: Gebelikte kardiyovaskiiler sistemde ciddi hemodina-
mik degisiklikler, kolloid osmotik basincta azalma, plazma volimi, CO ve na-
bizda artma, kapiller permeabilitede artis gorulir. Peripartum donemde gelisen
PO, normal gebede %0.8, preeklampsik gebede %3.4, ve preterm gebelikte
%5 oraninda gorilebilir. Preeklampside, ilerlemis yasta gebelikte ve esansiyel
hipertansiyonda risk daha fazladir. Ayrica tokolitik tedavi, kardiyak hastalik, hi-
pervolemiyle birlikte daha sik goralur. Tokolitik beta agonistler de kapiller hid-
rostatik basinci arttirarak PO olusumuna neden olabilir.

Perioperatif PO: Alveolo kapiller basing dengesizligi nedeniyle periope-
rative dénemde cesitli PO tablolari gelisebilir. Volim yiiklenmesi nedeniyle
kardiyojenik tipte PO, transfizyon nedeniyle TRALI ya da TACO tipinde PO
gelisebilir. Bunlarin disinda glottisin ani kapanmasi ile gelisen intratorasik ne-
gatif basing artisi nedeniyle Postobstriiktif PO (POPE) gelisebilir. iki tipi vardir.
Tip I; postekstibasyon sonrasi gelisen laringospazm sonrasi ya da epiglotid,
krup sonrasi, ilk 1-6 saatte gortlebilir. Havayolunun ani kapanmasi, intratora-
sik negatif basing¢ta ani yukselmeye, venoz donuste artmaya, kardiyak debide
azalmaya ve sonug olarak alveollerden sivi gecisine neden olur. Tip Il; kronik
havayolu obstriksiyonu cerrahisi sonrasi gelisen daha nadir tipidir. Obstruktif
lezyon nedeniyle uzun sureli end ekspiratuar basincin yiksek seyretmesi; cer-
rahi sonrasi yuksek basincin ani dismesi nedeniyle pulmoner permeabilitede
artis ve alveol icine sivi hareketi ile ortaya cikan PO tablosudur. Cerrahi sonrasi
tasikardi, takipne, ajitasyon, pembe kopUkli balgamla klinik tanisi konulabilir.

Reekspansiyon PO (REPE): Pndmotoraks sonrasinda yapilan tip torakos-
tomiden sonra gelisebilen ve nadir goriilen ancak mortalitesi %20’lere ¢ikabi-
len bir PO'dir. Genellikle tip torakostomi sonlandirildiktanl saat sonra baslar
ancak bu slire 24 saate uzayabilir. Reekspansiyon sonrasi aciga ¢ikan media-
torlerin yol actigi kapiller kacak nedeniyle gelisen bir PO tiiriidir. Pnémotoraks
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suresinin uzun olmasi, gelisme riskini artirir. Uygun tedavi ile 24-72. saatte
gegebilir.

ARDS

inflamatuar mediatorlerin asiri salinimiyla gelisen alveol hasari sonucunda or-
taya cikan, ciddi nefes darligi ve solunum sikintisi ile karakterize bir PO’dir.

Etiyoloji

Hem infeksiy6z, hem de infeksiyon disi nedenlerle ortaya cikabilir:

1. infeksiyonla iliskili: Pnémoni, sepsis, septik sok

2. infeksiyon disi nedenler: Gastrik aspirasyon, kan transftuizyonlari, mul-
tisistem travma, pankreatit, ilag asiri dozu, toksik gaz inhalasyonu, bo-
gulma, amniyon sivi embolisi, vaskulit-pulmoner hemoraji, yaniklar

Patogenez

Baslatici olay, yukarida belirtilen sebeplerden herhangi birisi olabilir. Bu-
nun sonucunda inflamatuar mediyatorlerin salinmasiyla:

Mikrovaskduler endotel hasari
Alveoler epitel hasari

Proteinden zengin sivinin interstisyum ve/veya alveollerin icine hare-
keti ile

Permeabilite artisina bagh alveoler 6dem gerceklesir.

Patofizyolojik olarak 4 fazda evrelenebilir:

1.

Akut eksudatif faz: Hizli baslayan solunum yetmezligi ile karakterize-
dir. inflamatuar hiicre infiltrasyonuna bagl alveoler hasar gelisir. Bunu
hyalin membran olusumu ve kapiller hasar takip eder. Alveollerde pro-
teinden zengin 6dem sivisi birikir. ilerledikce alveoler epitelde yirtilma-
lar gerceklesebilir.

Subakut, proliferatif faz: Klinikte israrli hipoksi, hiperkarbi gelisimi ile
tani konulur. Fibrozing alveolit, akciger kompliyansinda azalma gorular.
Pulmoner hipertansiyon gelisebilir.

Kronik faz: Alveol, bronsiyol ve kapillerlerde tikanma gelisir. Derin hi-
poksi ile karakterizedir.

lyilesme fazi: Hipokside ve akciger kompliyansinda kademeli diizelme
gorulir. Sonrasinda Radyolojik degisikliklerde de diizelme gelisir.

Siniflandirma

Berlin kriterlerine gore hafif, orta ve agir ARDS olarak siniflama yapilr.
TUm tiplerde akut baslayan, klinik veya yeni/kétllesen solunum semptomlari
ile baslangic vardir. Yine tim tiplerinde kalp yetmezligi veya sivi yiklenmesi
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ile tamamen aciklanamayan solunum yetmezlIigi nedeniyle 6dem gelisir. Ayrim
oncelikle hipoksemi derecesine goére yapilir. PaO2/FiO2= 201-300 ise hafif, bu
deger < 200 ise orta, < 100 ise agir ARDS tablosundan bahsedilir. Hafif ve orta
ARDS’de radyolojik gorliintilemede bilateral opasiteler varken adir tipinde ise
en az Uc¢ kadrani kaplayan opasiteler gorulur.

Tedavi

ARDS nedenine yonelik tedavi mutlaka yapiimaldir ancak bu sarada mev-
cut olan ciddi hipokseminin acilen dizeltiimesi icin tedaviler de baslamalidir.
Hipoksisnin duzeltilmesi icin 6ncelikle mimkinse non-invaziv, yeterli olamiyor
ya da kontendike bir durum varsa ise invaziv mekanik ventilasyona baslanir.
Mekanik ventilasyon dusuk tidal volumli mekanik ventilasyon stratejisi uygu-
lanir. Odem sivisinin interstisyuma yer degistirmesini saglayarak, atelektazide
ve sagdan sola santta azalmaya ve de komplians ve oksijenasyonda dizelme-
yi sagladidi icin kontrendike olmayan hastalara ekspiryum sonu pozitif basing
(PEEP) uygulamasinin faydali oldugu ortaya konmustur. Son yillarda fonksiyo-
nel respiratuar kapasiteyi arttirdigi, perfiizyon dagihmini degistirdigi, postural
drenaj sagladigi, diyaframin hareketli bolgesinin yer degismesine neden oldugu
ve de, lenfatik akimi diizelttigi gibi etkileri ortaya konan pron pozisyonda meka-
nik ventilasyon yapilmasinin faydali oldugu bildirilmektedir.

Bunlarin disinda pozitif sivi balansindan kacinilarak sivi tedavisi uygulan-
mali, gerektigi durumlarda kortikosteroidler tedaviye eklenmelidir. Tedaviye di-
rencgli ve kompliansi ¢ok azalmis olan akcigerler varliginda ise eksterkorporeal
membran oksijenasyonu (ECMO) ile gaz degisiminin akcigerler disinda yapil-
masi saglanabilir.
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Hedef: Ogrenci acil durumu taniyarak ilk tedavisini yapar,gerektiginde
uzmana yonlendirir.

Sepsis, vicudun enfeksiyona karsi fizyolojik, biyolojik ve biyokimyasal olarak
anormal inflamatuar yanitla seyreden klinik bir sendromdur. Ylksek morbidite
ve mortalitesi nedeniyle 1990’lardan beri klinik arastirmalar yogunlasmis, kon-
sensUs toplantilari dizenlenmis, rehberler hazirlanmis ve tartismali tanimlama-
lar ve terminoloji bu rehberlerde yillar icinde giincellenmeye devam etmektedir.
Sepsis tim didnyada mortalitesi hayli yUksek olan major bir saghk problemidir.
Bunun icin de tim dinya capinda sepsissin dnlenmesi ve erken tedavi edilebil-
mesi icin Sepsiste Sagkalim Kampanyalar (Surviving Sepsis Campaign-SSC)
gerceklestiriimektedir. En son dizenlenen 2016 yilinda yapilmis olup, tanimla-
malar, yaklasimlar ve tedavide yine bir takim degisiklikler olmustur.

TANIM

Sepsis; vicudun infeksiyona yanitinin kendi doku ve organlarina hasar vermesi
ile ortaya cikan ve erken tani konulmaz ve tedavi edilmezse soka, ¢oklu organ
yetersizligine ve 6lime yol acan hastaliktir. Son rehberde yapilan glincellemey-
le SOFA Skoru (Sequential Organ Failure Assesment Score) tani kriteri olarak
yer almaktadir. Bu skor asagidaki tabloda verilmektedir. (Tablo 1)

Son guncellemeyle sepsis tanisi koyabilmek icin; Stpheli ya da gosteril-
mis bir enfeksiyon varliginda, bu enfeksiyona uygunsuz konak yaniti nedeniyle
hayati tehdit eden organ disfonksiyonu gelismesi gerekmektedir. Organ dis-
fonksiyonunun gelismesi de SOFA skorunun akut olarak 2 ya da daha fazla art-
masilyla tanimlanmaktadir. Yine son rehberde Uzerinde halen tartismalar strse
de, gSOFA (quick SOFA) skorlamasi, hizin son derece 6nemli oldugu sepsis ta-
nisinin konulmasinda kullanilabilecek daha basitlestirilmis bir skorlama sistemi
olarak tanimlanmistir. gSOFA kriterleri ise:

e Solunum sayisi = 22/dk

e Sistolik kan basinci = 100 mm Hg

e Mental durum degisikligi (GKS < 13) seklindedir.

Bu skorlamanin da = 2 olmasi tani kriteri olarak kullanilabilir.

2016 rehberinde SIRS (sistemik inflamatuar yanit cevabi), ciddi ya da agir
sepsis tanimlamalarn cikarilmis, bunlarin yerine septik sok tanimlamasi yapil-
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Tablo 1: SOFA Skoru

SOFA (Sequential Organ Failure Assessment Score)

Sistem 0 1 2 3 4
Solunum <400 <300 500 100
. < ve < ve
PaO,/FiO, =400 MV var MV var MV var MV var
(mmHg) veya yok veya yok
Koagulas-
yon
>150 <150 <100 <50 20
Trombosit
103/mm3
Karaciger
Bilibin <12 1.2-1.9 2.0-5.9 6.0-11.9 <12
(mg/dL)
Dopamin .
. Dopamin
Kardiyo- Dopamin 5.1-15 >15 veya
vaskiler OAB=70 OAB<70 <5 veya veya adre- adrenalin
) ) mma mmH dobutamin  nalin<0.2 ~0.1 veva
Hipotansi- 9 g (herhangi  veya no- nor.adrer:/a—
yon bir dozda)*  radrenalin . M
lin >0.1
<0.1*
Norolojik
15 13-14 10-12 6-9 <6
GKS
Bobrek
Kreatinin 35-4.9 >5
mg/dL ya <12 1.2-1.9 20-34 Debi <500 Debi <200
daidrar mL/giin mL7gin
debisi

*En az 1 saat slreyle ug/kg/dk dozunda verilmis olmali
MV: Mekanik ventilasyon, OAB: Ortalama arter basinci, GKS: Glasgow koma skalasi skoru

mistir. Sepsisin dolagim yetmezligi ve hiicresel/metabolik bozukluk ile seyreden,
yuksek mortalite ile birliktelik gosteren alt grubuna septik sok denilir. Yeterli sivi
replasmanina ragmen OAB'I = 65 mmHg Uzerinde tutabilmek icin vasopres-
sore ihtiya¢ duyuluyorsa ve/ veya serum laktat diizeyi >2 mmol/L (18 mg/dL)
Uzerindeyse, hastada septik sok durumu vardir denilebilir. (Sekil 1)
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Sekil 1: Sepsis Tani Algoritmasi

qSOFA (guick SOFA)* kriterleri:

e Solunum sayisi =222/dk

e Sistolik kan basinci = 100 mmHg

e Mental durumda degisiklik (GKS < 13)

GKS: Glaskow koma skalasi, *Uc parametrenin ikisinin varligi pozitif olarak kabul edilir.

Sepsis tanisinda hastane mortalitesi %20-76 araligindadir. Eger ilk 1 saat
icinde etkin tedaviye baslanirsa sagkalimin %80 oldugu bildirilmektedir. Buna
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karsilik her bir saatlik gecikmede de mortalitenin yaklasik %10 arttigi da bildi-
rilmektedir. Septik sok icin kaba mortalite %46.5’lerdedir. Dinya ¢apinsa sep-
sisten saatte 1000, giinde 24000, yilda 8 milyon 6lim gergeklesmektedir.

PATOGENEZ

infeksiyon odagindan, dolasima karisan mikroorganizma ya da triinleri bakte-
remi olusturur. Ancak bu maddelerin dolasimda olmasi sepsisi tetiklemek igin
yeterli degildir. Onemli olan konagin immiin cevabidir. Bu cevap organizmadaki
hedef hlcrelerden endojen mediator salinmasiyla olusur. Normal sartlarda bu
molekduller organizmayi koruyucu iken, sepsiste organizmaya zarar verir. Sepsis
patogenezinde notrofiller, monosit-makrofaj serisi gibi immun hicrelerin yani-
sira endotel, epitel gibi parankimal hicrelerin aktivasyonu temel nokta olarak
rol oynamaktadir. Proinflamatuar medyatorlerin ve sitokinlerin saliverilmesi,
kompleman yolaginin, koagulasyon-fibrinolitik sistemin aktivasyonu ve noro-
endokrin reflekslerin devreye girmesi kompleks yapiyl olusturmaktadir. Sep-
siste hlicre hasari ve veya organ disfonksiyonu, doku iskemisi, mikrosirktlas-
yonun bozulmasi, endotel lezyonlari, sitopatik hasar, apoptozis, mitokondriyal
disfonksiyon, immunsupresyon sonucunda ortaya cikmaktadir.

SEPSISTE TANI BELIRTECLERI

Kanitlanmis ya da siphe edilen bir enfeksiyon varliginda asagidaki belirtecler
tani kriterleri arasinda yer alir.

Genel belirtegler:

e Ates = 38.3 °C — Hipotermi < 36 °C

e Tasikardi > 90/dk

e Takipne

e Biling durumunda degisiklik

e ileri derecede 6dem veya pozitif sivi dengesi
e Hiperglisemi > 140 mg/dL

inflamatuar belirtecler:

e Lodkositoz > 12000/uL

e Ldkopeni < 4000/uL

e < %10 immatlr form(normal beyaz kire varliginda)
e Yiksek CRP

e Yuksek prokalsitonin

Hemodinamik belirtecler:

e SKB <90 mmHg
e OAB<70mmHg
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Doku perfilizyon belirtecleri:

Hiperlaklatemi

Kapiller dolumda azalma

Organ disfonsiyonu belirtecleri:
Arterial hipoksemi (Oksijensiz SpO2< %90 ya da PaO2/ FiO2 < 300)

TEDAVI

Akut oligiiri( idrar cikisi <0.5 ml/kg/h veya en az iki saat siireyle yeterli
sivi resusitasyonuna ragmen anuri)

Kreatinin artisi > 0.5 mg/dL
Koagtilopati ( Trombosit < 100.000/uL veya INR >1.5 veya aPTZ > 60

sn)

Total bilirubin > 4mg/dL
Asidoz ( Laktat artisi >1 mmol/L)

Yukarida anlatilan tanimlamalar ve belirtecler varliginda ya da stiphe varsa dahi
hizla tedaviye baslanmaldir.

Baslangic resiisitasyonu: Son SSC rehberliginde yapilmasi gerekenler ilk
etapta ikiye ayrilmistir:

1.

ik 3 saatte yapilacaklar:

Laktat dlzeyini Olg

Antibiyotige baslamadan kan klturlerini al
ilk 1 saatte genis spektrumlu antibiyotik basla
30 mL/kg kristaloid inflizyonu basla

Hemodinamiyi yakindan takip et (nabiz, kan basinci, arterial ya da
periferik oksijen saturasyonu, solunum hizi, ates, idrar cikisi)

ik 6 saatte yapilacaklar:

Sivi replasmanina cevap vermeyen hipotansiyon varlidinda
OAB=65 mmHg Uzerinde tutmak icin vasopresor basla

Baslanan sivi tedavisine ragmen OAB halen <65 mmHg ise ya da
baslangig laktati =4 mmol/L ise, volim ve doku perflizyon durumu-
nu tekrar degerlendir:

Ya; Vital bulgular, kardiopulmoner durum, kapiller geri dolum, na-
biz, cilt bulgularini degerlendir

Ya da; Santral ven6z basinci (CVP) ol¢
Santral venoz oksijen satlrasyonunu (ScvO2) ol¢
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e Yatakbasi kardiyovaskuler USG yap

e Pasif bacak kaldirma ya da sivi resUsitasyonu ile sivi durumunun
dinamik degerlendirmesini yap

e Egerilk deger ylksekse tekrar laktat olc.

Antimikrobiyal tedavi: Hem sepsis, hem de septik sokta IV antimikrobiyal
ajanlarin tanidan sonraki en erken zamanda ve mimklnse 1 saat icinde bas-
lanmasi onerilmektedir. Patojen ayrimi yapilmadiysa ampirik genis-spekturum-
lu tedavi onerilir.

Sivi tedavisi: Sivi resisitasyonu surerken hemodinamik faktorler iyilesme-
ye devam ettigi sirece sivi yiklemesi tekniklerinin uygulanmasi 6nerilmektedir.
Sepsis ve septik sok hastalarinda sivi restsitasyonu baslangicinda ve sonra-
sindaki intravaskuller hacim replasmaninda ilk secenek olarak kristaloid sivilar
onerilmekte, hidroksietil nisasta solUsyonlarinin ise kullanilmamasi gugli bir
sekilde onerilmektedir.

Vazoaktif medikasyonlar: ilk secenek vasopressor olarak noradrenalin
onerilmektedir. OAB'I hedefe ylkseltebilmek icin gerekirse noradrenaline 0.03
U/dk’ya kadar vasopresin veya adrenalin eklenmesi 6nerilir. Noradrenaline al-
ternatif vasopresor ajan olarak dopaminin sadece secilmis vakalarda (6rn. da-
slik tasiaritmi riski olan ve kesin/rolatif bradikardi durumlarinda) kullaniimasi,
renal koruma amacli disuk doz dopamin kullanilmamasi 6nerilmektedir. Yeterli
sivi yiklemesine ve vasopresor ajan kullanimina ragmen israrli hipoperflizyon
bulgulari gosteren hastalarda dobutamin kullanimi uygun olacaktir. Vasopresor
gereksinimi olan tum hastalara kosullar uygun olur olmaz arter kanulinun yer-
lestirilerek monitorizasyonun saglanmasi da 6neriler arasindadir.

Mekanik ventilasyon: Sepsis iliskili akut respiratuar distres sendromu
(ARDS) tanili erigkin hastalarda hedef tidal volimin 6 mL/kg olacak sekilde
disuk tidal volim stratejisi ile saglanmasi 6nerilmektedir. Ciddi ARDS'i olan
ve bu tedavilere yanit vermeyen hastalarda pron pozisyonda ayni stratejinin
uygulanmasi da onerilmektedir.. Mekanik ventilasyon destegi alan tim sepsis
tanili hastalarda aspirasyon riskinin azaltilmasi icin yatak basi 30-45 derece
kaldinimahdir.

Glukoz kontrolii: Sepsis ya da septik sok tanili yogun bakim hastalarinda
kan glukoz diizeyi kontroliinde pespese iki kan glukoz dizeyi >180 mg/dL ol-
dugunda insulin baslanmasini hedefleyen protokoller onerilir.

Kortikosteroidler: Eger yeterli sivi resUsitasyonu ve vasopresor tedavisi
hemodinamik stabiliteyi saglayamazsa giinde 200 mg dozunda IV hidrokorti-
zonun kullanilmasi onerilir.

Kan iriinleri: Miyokard iskemisi, siddetli hipoksemi veya akut kanama gibi du-
rumlar olmadikca eritrosit transflizyonunun yalniz hemoglobin diizeyi 7 g/dL altina
dustince yapilmasi onerilir. Kanama veya planli invazif girisim olmadikga pihtilagsma
bozukluklarinin diizeltiimesinde taze donmus plazma kullanimi 6nerilmez.
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Antikoagulanlar: Sepsis ve septik sok tedavisinde antitrombin kullanimi
onerilmez.

immunglobiilinler: Sepsis ve septik sok hastalarinda IV immunglobiilinle-
rin kullanilmasi 6nerilmez.

Renal replasman tedavisi (RRT): Sepsis ve akut bébrek yetersizligi olan
hastalarda devamli veya aralikli RRT uygulanmasi 6nerilir. Diyaliz icin diger ke-
sin endikasyonlar olmadikca sadece kreatinin ylksekligi veya oliguri icin RRT
baslanmasi ise onerilmez.

Bikarbonat tedavisi: Hipoperfizyon iliskili laktik asidemisi ve pH dizeyi
> 7.15 olan hastalarda hemodinamik iyilesme veya vasopresor gereksinimini
azaltmak amaciyla sodyum bikarbonat tedavisi uygulanmasi 6nerilmez.

Venoéz tromboemboli (VTE) profilaksisi: Herhangi bir kontrendikasyon ol-
madikca VTE igin farmakolojik profilaksisi igin anfraksiyone heparin (UFH) veya
duslk molekuler agirlikl heparin (LMWH) uygulanmasi 6nerilir. LMWH kullani-
mi icin herhangi bir kontrendikasyon yoksa da VTE profilaksisi icin UFH yerine
tercih edilmesi de onerilir.

Stres lilser profilaksisi: Gastrointestinal kanama igin risk faktorleri tasiyan
sepsis ya da septik sok hastalarinda stres ulser profilaksisi uygulanmasi; bunun
icin de proton pompa inhibitorleri veya histamin-2 reseptor antagonistlerinin
kullanilmasi onerilir.

Nutrisyon: Enteral yoldan destek uygulanabilecek olan sepsis veya septik
sok tanil yogun bakim hastalarinda erken enteral nutrisyon baslanmasi 6nerilir.
Erken enteral nutrisyon desteginin uygun olmadigi hastalarda ise yatislarinin
ilk 7 giininde tek basina veya enteral nutrisyona eklenmesi seklinde parenteral
nutrisyon onerilmez. Bunun yerine IV glukoz baslanmasi ve enteral nutrisyonu
tolere etmesi halinde enteral nutrisyona gecilmesi onerilir. Enteral nutrisyon in-
toleransi olan hastalara prokinetik ajan destedi uygulanabilir. immunsupleman
olarak omega-3 yag asitleri, IV selenyum, arginin, glutamin kullanimini etkili
olduguna dair bulgular zayiftir, bu nedenle 6nerilmez.

Hasta bakim hedeflerinin olusturulmasi: Sepsis ve septik soktaki hastalar
icin yagun bakima yatistan sonraki ilk 72 saati gegcmeyecek sekilde, mimkin
olan en erken zamanda hasta bakim hedefleri belirlenmeli, hem hedef hem de
prognoz hakkinda hasta ve hasta yakinlari bilgilendirilmelidir

Sepsiste erken tani, erken ve uygun tedavi mortaliteyi belirgin azaltmak-
tadir. Bu ylzden sepsis konusunda bilgi-tutum ve davranis degisikligine ge-
reksinim gosteren egitimler glincellenerek devam etmelidir. Tedavisinde mul-
tidisipliner yaklasim cok 6nemlidir. Bu ylizden sepsisten siphe edildigi anda
teshis kriterleri hizlica gézden gecirilerek erkenden tedaviye baslamanin hayat
kurtarici oldugu unutulmamaldir.
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- KRONIiK AGRI VE TEDAVISI

Doc. Dr. Zeynep Nur Akgaboy

Hedef: Ogrenci hastaligin tanisini koyar, tedavisini yapar korunma
yontemlerini bilir, izlemini yapar.

Agr bir korunma mekanizmasidir ve Uluslararasi Agri Arastirmalar Teskilati
(IASP) tarafindan ‘Var olan ya da olasi bir doku hasarinin eslik ettigi veya boy-
le bir hasarla tanimlanan, kisinin ge¢cmisteki deneyimleri ile ilgili, hos olmayan
sensoryal veya emosyonel bir deneyim’ olarak tanimlanir. Kronik agri Dinya
Saglik Orgitii (DSO) tarafindan bir halk saghdi problemi olarak kabul edilmistir.

Tanimdan da anlasilacagi tGzere, bir duyum ve hosa gitmeyen yapida oldu-
gundan her zaman 6zneldir. Hem stbjektif hem de psikolojik bilesenleri vardir.
Bu nedenle agri deneyimini degerlendirirken hem fiziksel hem de fiziksel olma-
yan bilesenlerini birlikte goz 6nlnde tutmak gerekir. Kisiden kisiye farkliliklar
gosterecedi icin cinsiyet, Irk, din, dil, sosyokultirel ve cevresel etkiler gibi fak-
torlere bagli olarak agn esigi degiskenlik gosterir. Agrili uyaranlara karsi olusan
tepkiler de buna bagh olarak kisisel olarak ortaya cikar. Bu sebeple de agri he-
kimler tarafindan oncelikle ‘gercek’ olarak ele alinmalli, sebep olabilecek objektif
ve psikolojik tim sebepler dikkatlice degerlendirilmelidir.

Agri 6nceleri sadece altta yatan cesitli hastaliklarin bir bulgusu olarak ka-
bul edilmekteyken, ginimuzde basl basina bir hastalik, bir sendrom olarak
degerlendirilmektedir.

AGRININ PATOGENEZi VE ILETIM YOLLARI

Sicaklik, dokunma, agriya sebep olabilecek isi, mekanik ve kimyasal uyarilar,
yani tim duyular periferik sinirlerle dnce spinal korda iletilir. Spinal kordda tim
bu uyarilar degerlendirilir, amplifiye veya modifiye edilir. islenen bu uyarilar, gi-
kan yollar araciligiyla beyinde yer alan Ust merkezlere iletilir.

Nosisepsiyon, doku hasartiile agrinin algilanmasi arasinda olusan karmasik
elektrokimyasal olaylarin bir bitinadir. Gelisen doku yaralanmasinda uyari-
nin nosiseptorler denilen 6zellesmis sinir uglari ile alinip santral sinir sistemine
goturulmesi, belirli bolge ve noral yapilarda entegre edilmesi, noksiyus uyari
olarak bu zararl tehdidin algilanmasi ve buna karsi fizyolojik, biyolojik ve psi-
kolojik onlemlerin harekete geciriimesidir. Agri, nosisepsiyon icinde bir algilama
olayidir; travmatik veya noksiyus stimulasyona verilen noral cevaptir. Nosisep-
torler, sinir sistemi disindaki tim doku ve organlarda bulunan reseptorlerdir.
Nosiseptorlerden gelen tim uyarilar agriyi olusturur, fakat tim agrilarin nosi-
sepsiyondan kaynaklanmadigi da belirtilmelidir.
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Normalde agri, beyine impulslarin miyelinli A delta ve/veya myelinsiz C
nosiseptif sinir lifleriyle iletiimesi sonucu olusur. A delta lifleri baslica termal
ve mekanik uyaranlari tasirken, C lifleri mekanik, kimyasal ve termal uyaranlari
tasir. C lifleri, neredeyse tim agrili uyaran tiplerini tasimasindan dolayi polimo-
dal nosiseptorler adini alir. Bu afferent liflerin duyusal uclari fizyolojik kosullar-
da yalnizca glicli ve zararli uyaranlarla aktive olurlar ve beyin bu yolla gelen
uyariyi agn olarak algilar. Fakat gicli ve uzun sureli tekrarlayan uyaranlar agri
sistemini etkiler ve siklikla duyarl hale gelmesine yol acar. Bu, patofizyolojik
agriya neden olur.

Agrili uyaran dort asamada st merkezlere dogru bir yol izler:
1. Transdiiksiyon: Bir enerjinin bagka bir enerjiye dontsmesidir.

2. Transmisyon: Nosiseptorlerce algilanan agrinin daha lst merkezlere
iletilmesidir.

3. Modiilasyon: Agrili uyaran spinal kord diizeyinde bir degisime ugrayip,
ust merkezlere iletilmesidir.

4. Persepsiyon: Omurilikten gecen uyarinin cesitli cikan yollar aracihgiyla
Ust merkezlere dogru iletilip agrinin algilanmasidir.

AGRININ SINIFLANDIRILMASI
Agri siniflandirmasi farkli basliklarda yapilabilir:
1. Norofizyolojik mekanizmalara gore
a. Nosiseptif

b. Noropatik (nonnosiseptif)

c. Psikojenik
2. Sdlreye gore

a. Akut

b. Kronik

3. Etiyolojik faktorlere gore (kanser agrisi, postherpetik nevralji, artrit ag-
risi, vb..)

4. Agn bolgesine gore (bas, ylz, bel agrisi, vb..)

Nosiseptif Agri: Nosiseptorler, sinir sistemi disindaki tim doku ve organ-
larda bulunan reseptorlerdir. Agri ileten lifler ile omurilige oradan da talamusa
iletilen ve serebral korteks tarafindan agri olarak algilanan uyaranlar, nosisep-
torlerce algilanir. Nosiseptif agri da, somatik ve viseral nosiseptif agri olarak iki
alt gruba ayrilir. Bu ikisi arasindaki temel farklik somatik agrinin duyusal lifler-
le, viseral agrinin ise sempatik liflerle tasinmasidir. Somatik agri daha yogun ve
acl vericidir; viseral agri ise yaygin ve zor tarif edilebilen bir agri oldugundan
degerlendiriimesi daha guctar.
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Noropatik Agri: Néropatik agri, norolojik bir yapi veya islevin degismesiyle
ortaya cikar. Nosiseptif agridan en belirgin farki, nosiseptif uyarinin strekli ol-
masidir. Sorunu baslatan fonksiyon bozuklugudur ve sinir mekanik olarak du-
yarl hale geldikten sonra ektopik bir uyari yayar. Merkezi islevlerde bir hasar
olusur. Noropatik agri periferik ve santral noropatik agr olarak iki alt gruba
ayrilir. Periferik ndropatik agri, periferik sinir sisteminde postherpetik nevralji,
diyabette gorilen agrih noropatiler gibi inatgl agrili durumlardan sorumlu bir
lezyon oldugu durumlardir. Santral néropatik agrida ise, merkezi sinir sistemin-
de talamik agri, inme sonrasi agri, parapleji sonrasi agri, kuadripleji sonrasi agri
gibi agriya yol acan bir lezyon vardir. Bu agri sendromlari tedavisi en zor olan
durumlardir.

Psikojenik Agri: Psikojenik agr tanisini koymadan once; somatik patoloji
net bir sekilde ekarte edilmelidir. Tani koyarken DSM-IV klasifikasyonundaki
agrinin belirgin bir faktor oldugu psikolojik ve psikiyatrik durumlar da g6z 6nu-
ne alinmaldir.

Akut Agri: Kisa sureli doku hasari sonucunda olusan agridir. Baglamakta
olan bir hastaligin habercisidir. Ogretici olarak rol oynar ve hastaliklarin tanisin-
da yardimci olur.

Kronik Agri: Uzun sireli doku hasari sonucunda olusan ve hastalik olarak
nitelendiriimesi gereken agr tipidir. Bir agrinin kronik agr olarak nitelendirile-
bilmesi icin 3 — 6 aylik bir zaman diliminin gecmesi gerekir. Uyku dizeninde
bozukluk, istahsizlik, enerjide azalma, sinirlilik hali baslar. Agriya karsi tolerans-
lari azalir. Depresyon, gelisiglizel agri kesici kullanimi gelisebilir. Saglk sistemi,
hekimlerle hatta ailevi sorunlar bas gosterebilir.

KRONIK AGRILI HASTAYA YAKLASIM

Oncelikle iyi bir anamnezle agri degerlendirilir. Bu dederlendirme yapilirken ag-
rinin:

Siddeti

Suresi

Tipi

Azaltan ve arttiran faktorler
Hastanin psikolojik durumu

o0k WwWN R

Daha 6nce uygulanmis tedaviler ve sonuclari detayli bir bicimde sor-
gulanmalidir.

Agn olcim araclan kullanilarak sorgulama tamamlanmalidir. Bu araclar;
viicut haritalari, agr sorgu formlari ve agri dlciim skalalarindan olusur. Ozellikle
NUmerik ve Vizuel Analog Skala (NRS ve VAS) basit, uygulanmasi kolay, has-
tanin agr seyrini takip etmede oldukca etkili bir skorlama sistemidir. (Sekil 1)

Anamnez sonrasi ayrintili bir fizik muayene yapilmahdir. Vital bulgulari de-
gerlendiren genel fizik muayene sonrasinda, yurlyUs, postur, kas iskelet siste-
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Hic agri yok En siddetli agri
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VAS

Sekil 1: Numerik ve Vizlel Analog Skalalar

mi ve eklem hareket acikligi degerlendirilmeli, ayrintili bir nérolojik muayene de
yapilmahdir. Bunlarin disinda gesitli agn tiplerine gore 6zel muayene teknikleri
de uygulanabilir.

AGRI TEDAVISI

Tedavi ana hatlariyla farmakolojik ve farmakolojik olmayan olarak siniflandirila-
bilir. Esas olarak farmakolojik tedavi %75-85 hastada fayda saglar. Farmako-
lojik tedaviyle yanit alinamayan hastalarda ise farmakolojik olmayan tedaviler
uygulanir. Bunlar genellikle skopi cihazi esliginde ameliyathane sartlarinda uy-
gulanan invaziv tekniklerdir. Bunun disinda ise akupunktur, hipnoz, masaj, no-
ral terapi, proloterapi gibi yardimci yontemler de agr palyasyonunda tedavilere
ek olarak denenebilir.

Farmakolojik Tedavi: Analjezik kullanarak amaclanan; istirahatte, ayakta
ve harekette agrisizligin saglanmasidir. Ancak ayni zamanda agri ile bélinme-
yen gece uykusu ile hastalari sedatize etmeden glnlik hayatlarini sirdlrebile-
cegi sekilde agrisizhdin saglanmasi da son derece 6nemlidir. Analjezik secimi
agrini siddetine gore basamak prensibi dogrultusunda yapilmalidir (Sekil 2).
Diinya Saglk Orgiiti’niin basamak tedavisine gére, birinci basamakta non opi-
oid analjezikler ( non steroid antiinflamatuar ilaclar ve parasetamol) yer alr.
Bununla hastanin agrisi gecmiyorsa tedaviye ikinci basamak zayif opioid ilaglar
(kodein, tramadol) eklenir. Birinci ve ikinci basamaktaki ilaclarla agri azalmiyor-
sa U¢lncl basamak tedaviler (glcli opioidler- fentanil, morfin) baslanir.
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Kuvvetli Opioid Analjezik
+

Nonopioid Analjezik

Zayif Opioid Analjezik
+ +Adjuvan
Nonopioid Analjezik

Nonopioid Analjezik +Adjuvan

+Adjuvan

Sekil 2: Basamak Tedavisi

Analjezik adjuvanlar, kullanimlari agr tedavisi disinda olmasina ragmen,
bazi agnli durumlarda analjezik etki gosteren ilaclar olarak tanimlanabilir. Bazi
adjuvanlar ceslitli agrn tiplerinde etkinken bazilari néropatik ya da nosiseptif agri
icin spesifiktir. Antidepresanlar, antikonvilzanlar, noroleptikler, antiaritmikler,
antihistaminikler, NMDA reseptor antagonistleri, steroidler, kas gevseticiler,
bifosfonatlar ve radyofarmasotikler gibi pek cok degisik gruplardan ilaclar bu
siniflamaya girer. Adjuvan ilaclar basamak tedavisinin herhangi bir basamagin-
da tedaviye eklenebilirler. (Sekil 2) Hasta ¢ok yonlia degerlendirilerek, beraber
olan semptom veya faktorler ve agrinin tipine gére en uygun analjezik adjuvan
secilmelidir.

Non opioid analjezikler : Bu grup ilaclara kisaca non steroidal antiinfla-
matuar analjezikler (NSAIi) de denir. Klasik NSAii'lar genel anlamda analjezik,
antipiretik, antiinflamatuar etkileri nedeniyle kullaniimaktadirlar. Bu gruptaki
ilaclarin antiinflamatuar etkinligi steroid yapili glukokortikoid ilaclara gore za-
yiftir. Ancak ilagc bagimliligi yapmadiklarindan ve uyusukluk, biling bulanikligi
olusturmadiklarindan agrili hastalarda tercihen kullanilirlar. Analjezik etkileri de
guclt analjezikler olan ancak antiinflamatuar etkisi olmayan narkotik analje-
ziklere goére genellikle zayiftir. Ozellikle artrit, osteoartrit ve benzeri romatiz-
mal hastaliklar gibi genellikle inflamasyona bagli ve uzun slre analjezik ilac
verilmesi gereken agrili hastaliklarda yararlidirlar. Bagimlilik yapmamalari, an-
tiinflamatuar etkilerinin bulunmasi ve etkilerine karsi tolerans olusmamasi bu
gruptaki ilaclarin terapotik dederini artirir. Baslica salisilatlar, paraaminofenol
turevleri, pirazolon turevleri, profenlr, fenilasetik asit tlrevleri, indolasetik tu-
revleri, fenamik asit tlrevleri, oksikamlar ve COX-2 inhibitorleri olarak siniflan-
dinlir. Yine etki surelerine gore uzun yari 6murlt ya da kisa yari dmurlt olanlar
olarak da siniflandirilabilir. En sik yan etkileri gastrointestinal sistem tGzerinedir.
Anoreksiya, bulanti, kusma, diyare, dispepsi, karin agrisi en sik gortlen yan et-
kilerdir. Bunun disinda trombosit fonksiyon bozuklugu, trombositopeni, akut
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bobrek yetmezlIigi, hipertansiyon, su ve tuz tutulumuna bagh doku 6demi diger
gorulebilen yan etkiler arasinda yer alirlar.

Opioid analjezikler: Analjezik tesirleri tamamiyla santral sinir sistemi tze-
rindeki etkilerinin bir sonucudur. Santral sinir sistemindeki noronlarda noro-
mediyator olarak gorev yapan endojen opioid peptidlerin etkiledigi opioid re-
septorlerini aktive ederler. Boylece endojen opioid peptidlerin etkilerini taklit
ederek farmakolojik etkilerini olustururlar. Cesitli opioid ilaclarin mu, kappa ve
delta reseptorler Uzerindeki etkileri reseptorin tlriine gore agonistik veya par-
siyel agonistik etki olabilir. GUclU analjezik etkileri vardir ancak antipiretik veya
antiinflamatuvar etkileri yoktur. Yaygin depresif etkileri nedeniyle verilen dozun
blyUkligine gore sedasyon hali olustururlar. Hepsinde az veya cok, ilag ba-
gimliigr yapma potansiyeli vardir. Baslica zayif ve glcli agonistler olarak ikiye
ayrilabilir. Hidrokodon, hidromorfon, kodein, oksikodon, oksimorfon ve trama-
dol zayif agonist opioid ajanlardir. Bunlardan tramadol sentetik bir analjezik-
tir, zayif bir mu reseptor agonisti olarak etkisini gosterir. GucllU agonistler ise;
morfin, fentanil, alfentanil, sufentanil, remifentanil, metadon ve meperidindir.
Morfin gtliclU bir opioiddir, etkisi 4-6 saat surer. Oral, rektal, parenteral ve néro-
aksiyel kullanim icin uygundur. Fentanil ise morfinden 80 kat daha gugli ancak
etligi 1-1,5 saat sliren bir glicli opioiddir. Oral, parenteral, néroaksiyel ve kont-
rolli salinimli transdermal flaster seklinde kullanilabilir. Meperidin ise sentetik
bir opioiddir, analjezik etkinligi morfinden azdir. Yiksek bagimlilik potansiyeli ve
noropsikiyatrik yan etkilerinden dolayi kronik agrida kullanimi énerilmez. Tim
opioidlerin hizli tolerans gelisimi, bagimlilik ve yoksunluk sendromu olugsma po-
tansiyeli vardir. Bunun disinda bradikardi, kemoreseptor triger zone araciligiyla
bulanti kusma, gastriintestinal sistem motilitesinde azalma ve konstipasyon,
Oddi sfinkter spazmi, histamin salinimiyla bradikardi ve hipotansiyon, 6fori, se-
dasyon ve solunum depresyonu, 6kslrigu baskilama, miyozis ve hipertermi
gibi yan etkileri vardir.

INVAZiV AGRI TEDAVI YOTEMLERI

Medikal tedaviye yanit alinamayan hastalarda, gerektiginde ameliyathane sko-
pi veya ultrasonografi esliginde yapilan invaziv yontemler denenebilir. Hastanin
agrisinin yerine ve etiyolojisine gore yapilan islemler cesitlilik gosterir: Somatik
ve sempatik sinir bloklari (Stellat ve sfenopalatin blok, torakal, lumbal sempatik
blok, ¢olyak ve splanknik, superior hipogastrik ve ganglion impar blok), faset
median sinir bloklari, epidural ve spinal bloklar, transforaminal enjeksiyonlar,-
periferik sinir bloklari, radyofrekans termokoagulasyon ile faset blok, dorsal kok
ganglionuna radyofrekans termokoagulasyon, intradiskal radyofrekans termo-
koagulasyon, port- pompa sistemleri.

AGRI TEDAVISINDE BASARI iCIN ANALJEZIK KULLANIM iLKELERI
1. Analjezik seciminde agrinin nedeni ve niteligi dikkate alinmalidir.

2. Ozgiin ve etkisi, yan etkileri iyi taninan bir ilacla baslanmalidir.
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3. Analjezik kullaniminda oncelikle oral yol tercih edilmelidir. Uygulama

yolu hastanin gereksinimine gore ayarlanmalidir.
Analjezik dozu kisiye gore 6zgu olarak belirlenmelidir.
Analjezikler diizenli zaman araliklari ile agri baslamadan alinmaldir.

ilac kombinasyonu énererek analjezik etki arttirimaya calisilmalidir.

N o ook

cak agrili durumlarda kullanilan adjuvan ilaclar da eklenebilir.

8. Sedasyonu artiran analjezik kombinasyonlarindan kacinilmali, hastanin

mUmkin oldugunca gunlik aktivitesini stirdirmesi saglanmahdir.

9. Yan etkiler iyi bilinmeli, gerekiyorsa profilaksisi ve tedavisi mutlaka ya-

pilmalidir.

10. Tolerans gelisimini izlenmeli, gerekirse alternatif tedaviye gecilmelidir.

11. Basamak degisimi icin hasta yakindan takip edilmelidir.

12. Akut cekilme ve doz asimindan kaciniimali, bu anlamda da hastalar ya-

kindan izlenmelidir.

13. Hasta ve hasta yakinlarinin gereksiz korkulari giderilmelidir.
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- APANDISIT

Prof. Dr. Mustafa Kemal Aslan

Hedef: Ogrenci acil durumu tanimlayarak ilk miidahaleyi yapar,
tedavi hakkinda bilgi sahibidir, gerekli 6n islemleri yapar ve
gerekli hallerde uzmana yonlendirir.

Apandisit, en sik uygulanan acil karin ici ameliyattir. Temel olarak apendiks ver-
miformis [imeninin cesitli nedenlerle tikanmasi sonucunda gelisen ilerleyici inf-
lamasyon ve enfeksiyon halidir. Tedavisi cerrahi olarak apendektomi yapilmasi
seklindedir. Apendektomi, klasik acik cerrahi veya laparoskopik cerrahi seklinde
uygulanabilir.

PATOGENEZ

Apendiks vermiformis limeninde tikaniklik, sonrasinda gelisen inflamasyon ve
enfeksiyon, 6dem, artan intraluminal basing nedeni ile apendiks kanlanmasinin
bozulmasi, doku nekrozu ve perforasyon seklinde ilerleyici bir strectir.

ETiYOLOJi

Apendiks vermiformis limeninde obstriksiyona sebep olan etken, cocukluk
caginda genellikle, cesitli enfeksiyonlar sonrasi gelisen submukozal lenfoid hi-
perplazidir. Bunun disinda, fekalitler, meyve cekirdedi gibi yabanci cisimler, as-
karis gibi parazitler de [limeni tikayarak apandisite neden olabilirler. Altta yatan
kistik fibrozis ve Hirschsprung hastaligi da apandisit gelismesini kolaylastiran
ender sebeplerdendir.

KORUNMA

Apandisit olusumunu engelleyecek herhangi bir uygulama bilinmemekle birlik-
te, erken tani, hastaligin prognozunda en 6nemli noktadir. Erken tanida en etkili
husus ise hastaligin belirtilerinin bilinmesi ve belirti gosteren hastalarda akilda
tutulmasidir.

KLINiK

Apandisitte en belirgin yakinma karin agrisidir. Her zaman olmasa bile siklikla
kusma ve istahsizlik karin agrisina eslik eder. Kusma, tipik olarak karin agri-
sindan sonra baslasa da bu durum kural degildir. Kusma genellikle 6nce mide
icerigi iken ilerleyen saatlerde safrali hale gelebilir. istahsizlik tanida olmazsa
olmaz bir bulgu degildir. Karin agrisi, ani baslayan siddetli bir agri olmaktan

cok, belli belirsiz baslayan ve zamanla siddetlenen bir karakterdedir. Genellikle
baslangicta gobek cevresinde agn tarif edilirken, apandisitin ilerleyen safhala-
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rinda agri sag alt kadrana lokalize olur. Genellikle agrinin baslangicindan 6-24
saat sonra tablo oturur. 24-48 saat icinde midahale edilmediginde perforas-
yon riski giderek artar. Perforasyon durumunda karinda yaygin hassasiyet, saf-
rali kusma, ates, l6kosit sayisinda belirgin ylkselme gibi peritonit bulgulari 6n
plana cikar. Agri stireklilik gosterir, tam bir rahatlama donemi yoktur.

FiziKk MUAYENE

En belirgin bulgu, karin sag alt kadranda palpasyon ve/veya perkisyonla hassa-
siyet saptanmasidir. Buna defans, rebound bulgusu eklenebilir. Geg basvuran
hastalarda sag alt kadranda kitle ele gelebilir (plastron apandisit). Perforasyon
olustugu durumlarda yaygin hassasiyet ve defans saptanir.Rovsing bulgusu,
obturator test, psoas testi gibi spesifik muayene yontemleri rutinde kullanil-
masa da gerektiginde kullaniimak Gzere akilda tutulmalidir.Tam fizik muayene
yapilmasi ayirici tani yontinden onemlidir. Orofarinks, solunum yolu, kulak, Gri-
ner sistem enfeksiyonlari rahatlikla apandisit ile karistirilabilecek karin agrisina
neden olabilirler. Ozellikle sag alt lob pnémonisi, semptomu olan cocuklarda
ayirici tani yoninden akilda tutulmalidir.

Cocuk cerrahisinde, cocugun kiilot veya bez boélgesi muayene edilmeden,
yeterli fizik muayeneden séz edilemeyecedi unutulmamalidir. inguinal bdlge,
anal bolge, erkeklerde testisler, kizlarda dis genitaller mutlaka gézden geci-
rilmelidir. inkarsere inguinal herni, testis torsiyonu veya orsit durumunun akut
karin benzeri bulgu verebilecegdi bilinmelidir.

TANI YONTEMLERI

Apandisit tanisinda ayrintili 6ykud alinmasi, klinik seyrin anlasilmasi ve tam fizik
muayene, tani koymada en ¢ok yardimci olan verileri saglar.Onceki hastaliklari,
daha Once karin agrisi atagi gegirme 6ykusu, travma 6ykusu, Uriner, gastroin-
testinal sistem yakinmalari mutlaka sorgulanmahdir.

Radyoloji

Abdominal ultrasonografi en sik kullanilan ve tani koymada oldukca yar-
dimci radyolojik yontemdir. Ayakta duiz karin grafisi, apandisit tanisini destek-
leyecek bulgular verebildigi gibi ayirici tani yoninde veri de saglayabilir. Pe-
ritonite bagh ileus hali, sag alt kadranda fekalite ait olabilecek opasite, psoas
golgesinin silinmesi gibi bulgular apandisiti destekler. Ayirici tanida zorlanilan
durumlarda, nadiren de olsa bilgisayarli tomografi (BT) ve bolgesel Manyetik
Rezonans gorintilemeden vyararlanilabilir. Ozellikle BT'de yiiksek dizeyde
radyasyon maruziyeti oldugundan bu tetkik yapilirken yarar-zarar hesabi titiz-
likle dikkate alinmahdir.

Laboratuvar

Lokositoz, CRP artisi, notrofil oraninda artis, apandisit tanisini destekle-
yen bulgulardir. Apandisit tanisinda kantitatif veri saglamasi ve tani karmasa-
sl yasanan vakalarda yardimci olabilmesi amaci ile yakinmalar, fizik muayene
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ve laboratuvar bulgulari kullanilarak cesitli skorlama sistemleri gelistirilmistir.
Pediyatrik apandisit skoru, Apandisit inflamatuar yanit skoru (AIR), Alvarado
skoru en cok kullanilanlardir.

AYIRICI TANI

Cocukluk caginda karin agrisina neden olan bircok durum apandisit ile karisa-
bilir.

Gastrointestinal sistem: Meckel divertikill, mezenterik lenfadenit, crohn
hastaligl, viral ve bakteriyel enteritler, kolesistit, pankreatit

Genitoliriner sistem: Uriner enfeksiyonlar, Ureter taslari, renal tiimér, over
torsiyonu, riptlre over kisti, pelvik inflamatuar hastaliklar, testikuler torsiyon

Digerleri: Pnémoni, Henoch-Schoénlein purpura, Kawasaki hastaligi, omen-
tal torsiyon, porfiri, orak hlcreli anemi, lenfoma, vaskdlitler, parazitik enfeksi-
yonlar.

Sik sik karin agrisi yakinmasi ile hastaneye basvuru 6ykisi olan hastalarda
Ailesel Akdeniz Atesi (FMF) akilda tutulmahdir.

TEDAVI

Apandisitin tedavisi cerrahi apendektomidir. Acik cerrahi veya laparoskopik
cerrahi yontemi ile yapilabilir.Hastanin durumu stabilse, ameliyata alinmadan
once uygun aclk suresi beklenebilir. Yeterli intravenoz hidrasyonun saglanma-
s1, ameliyat oncesi profilaktik antibiyotik uygulanmasi tercih edilir.
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DUODENAL VE INTESTINAL ATREZI ve STENOZLAR

Dr. Ogr. Uyesi Yasemin Dere Giinal

Hedef: Ogrenci acil durumu tanimlayarak ilk tedavisini yapabilmeli,
gerektiginde uzmana yonlendirebilmeli

Konjenital intestinal obstriiksiyonlar, yaklasik 2000 canli dogumda bir ortaya
cikar. Bagirsagin devamliligi ile ilgili konjenital defektler, atrezi veya stenoz ola-
rak ikiye ayrilabilir ve yenidogan intestinal obstriksiyonlarinin en yaygin etyo-
lojilerinden birini olustururlar.

KONJENITAL DUODENAL TIKANIKLIKLAR

Konjenital duodenal tikanikliklar, disaridan basi (ekstrensek) veya limen ici (int-
rensek) patolojilerden kaynaklanabilir. Duodenal tikanikliga sebep olan en sik
intrensek neden duodenal atrezi, ekstrensek nedenler ise annuler pankreas ve
malrotasyon (Ladd bantlari) dur.

Duodenal atrezi; en sik karsilasilan konjenital duodenal tikaniklik nedeni-
dir. Duodenal atrezi, 6000- 10.000 canli dogumda bir goraltr. Erkeklerde daha
siktir. Hastalarin %45-65'de eslik eden ek anomaliler vardir. Bunlar arasinda
en sik gorulenler; Trizomi 21 (Down sendromu), konjenital kalp hastaliklari ve
malrotasyondur. Bebeklerin yaklasik %45’i prematuredir ve yaklasik 1/3’linde
gelisme geriligi mevcuttur. Duodenal atrezi, stenoz ve web gibi intrensek du-
odenal tikanikliklarin, bagirsagin embriyonik gelisimi sirasinda meydana gelen
rekanalizasyon defekti sonucu gelistigi disunular.

Duodenal atrezi ug ana tipe ayrilir;

Tip I atrezi: disaridan bakildiginda duodenumun devamhhgi bozulmamistir
ve limeni tikayan diyafragmatik bir membran mevcuttur. Duodenumun prok-
simali dilate, distali ise dardir. Segmentler arasinda dikkat ceken bir cap farki
vardir. Bu en sik rastlanan tipidir.

T_ip Il atrezi: duodenumun proksimal ve distal segmentleri birbirinden ay-
ridir. |ki atretik ucu birbirine baglayan fibréz bir bant vardir. Arada mezenter
defekti yoktur.

Tip Il atrezi: duodenumun proksimal ve distal segmentleri birbirinden ta-
mamen ayrilmistir. Mezenterde V seklinde defekt vardir.

Atreziler, duodenumun herhangi bir seviyesinde yer alabilirler. Ancak cogu
duodenumun 1. ve 2. kisminin birlesim yerine yakindir. Atrezi ampulla’nin prok-
simalinde veya distalinde yer alabilir ki, bu durum klinik bulgularda da degisik-
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lige neden olmaktadir. Ancak tikanikliklarin yaklasik %85’i ampulla vaterinin
distalinde bulunur.

Anniler Pankreas; sik rastlanan ekstrensek duodenal tikaniklik nedenidir.
Yaklasik % 30’unda intrensek bir patoloji (atrezi, stenoz veya web) ile birlik-
tedir. intrauterin dénemde duodenumun olustudu sirada, pankreas da dorsal
ve ventral olmak Uzere iki tomurcuk halinde olusur. Pankreasin dorsal parcasi
duodenum arka duvarinda, pankreasin ventral parcasi da duodenum ile hepatik
divertikul arasindaki acida olusmaya baslar. Bagirsak rotasyonu ve fiksasyonu
sirasinda ventral parca duodenumun sagindan arkaya dogru dontp dorsal par-
ca ile birlesir ve pankreasi olusturur. Annuler pankreas bu rotasyon ve flzyon
sirasinda meydana gelecek hatalardan kaynaklanir ve duodenumu bir halka
gibi sararak degisik derecelerde duodenal tikanikliga neden olur.

Klinik

Konjenital duodenal tikanikliklarin klinigi, altta yatan neden ne olursa olsun
birbirine cok benzer. Bu hastalar tam veya kismi duodenal tikaniklik tablosu ile
basvururlar. Kesin neden ise cogunlukla ameliyat esnasinda konur. Tam duo-
denal tikanikliklar dogumdan hemen sonra ilk gtin icerisinde klinik bulgu verir-

ken, kismi duodenal tikanikliklar da ise klinik bulgularin ortaya c¢ikis zamani ve
siddetleri degisir.

Kusma; konjenital duodenal tikanikliklarda en sik gorilen semptomdur. Ti-
kaniklik olgularin yaklasik %85’inde ampulla vateri'nin distalinde oldugundan
kusmalar genellikle safralidir. Kusmanin ortaya cikis zamani tikanikligin tam
olup olmamasina gore degisir. Duodenal atrezi gibi tam tikanikliga neden olan
duodenal obstruksiyonlarda kusma, dogumu takip eden saatler icinde gorular.

Epigastrik distansiyon; mide dilatasyonu nedeniyle gozlenebilir. Duodenal
atrezili yenidoganlarda genellikle ¢cokik karin (skafoid ) vardir.

Tikaniklik yuksek seviyeli oldugundan bu olgularda normal mekonyum ¢iki-
sI gozlenebilir, bu yaniltici olmamalidir.

Tani
Prenatal Ultrasonografi

Tam duodenal tikanikliklarda annede polihidramnios siklikla (%30-65)
mevcuttur. Duodenal atrezide, mide ve duodenum yan yana dilate olarak goz-
lenir (double-bubble belirtisi).

Ayakta Direkt Karin Grafisi (ADKG)

Konjenital duodenal tikanikliklarin tanisinda katkisi oldukca fazladir. Dilate,
ici hava ile dolu mide ve duodenumun proksimal parcasinin olusturdugu tipik
“double-bubble”(cift kabarcik) gorintisi duodenal atrezi icin tipiktir. Distalde
cogunlukla hava yoktur. Ancak distalde cok az gaz gérinimi duodenal atrezi
tanisini dislamaz. Clnku bifid koledok gibi distal pankreatobiliyer anomalilerde
gaz, atrezinin distaline gecebilir.
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Ust Gastrointestinal Kontrast Grafileri

ADKG’de duodenumun 2.kismi sonrasinda gaz gorinimu varsa ve tani
gucligu varsa pasaj grafisi ¢ekilebilir. Ozellikle malrotasyona bagl orta bagir-
sak volvulusu siphesi olan olgularda ayirici taninin hizh yapilabilmesini saglar.

Tedavi

Atretik uclarin duodenoduodenostomi (diamond shaped anastomoz) ile
agizlastirilarak bagirsak devamliliginin saglanmasidir.

JEJUNOILEAL ATREZi VE STENOZLAR

Jejeunoileal atrezi yaklasik 5000 canl dogumda bir gortlir. Kiz, erkek orani
esittir. Bu hastalarin yaklasik %33’0 jejunal atrezi, %25'i ileal atrezidir. Cogun-
lukla atreziler tektir (>%90). Duodenal atrezinin aksine, jejunoileal atrezilerde
Down sendromu enderdir. Kromozom anomalileri jejunoileal atrezili olgularin
%1’inden azinda gordlir.

Etyopatogenez

Jejunoileal atrezilerin cogunun gec intrauterin donemde mezenterik vaskui-
ler tikanikliklarin sonucunda olustugu diistintilir. Bu nedenle en sik kabul géren
antenatal vaskiiler okliizyon teorisidir. intrauterin volvulus, invajinasyon, inter-
nal herni, tromboembolik okllGzyonlar veya dar bir gastrosizis defektinden ¢ikan
bagirsagin mezenterinin sikismasi gibi durumlarda atrezinin birlikte gortlmesi
bu teoriyi destekler.

Annenin gebelik sirasinda migren tedavisi icin ergotamin tartrate ve ka-
fein kullanimi, psédoefedrin’in tek basina veya asetaminofen ile birlikte kul-
lanimi ve ilk trimesterde sigara icimi intestinal atrezi gelisme riskini artiran
faktorlerdir.

Siniflandirmasi

Tip | atrezi; mukozal web veya diyafram mevcuttur. Badirsak duvarinin de-
vamliligi ve mezenter bitlnligu bozulmamistir.

Tip Il atrezi; her iki atretik uc arasinda fibroz bir bant vardir. Mezenter de-
fekti yoktur.

Tip llla atrezi; Atretik uglar arasinda hicbir baglanti yoktur. V seklinde me-
zenter defekti vardir. En sik gorulen tiptir.

Tip lllb atrezi; “soyulmus elma kabugu (apple-peel)” ya da “noel agaci (Ch-
ristmas tree)” deformitesi adlari verilmistir. Atretik distal bagirsak, ileokolik ya
da sag kolik arterden retrograd olarak kanlanir.

Tip IV atrezi; “ipe dizilmis sosis” olarak da tanimlanan multiple atreziler
mevcuttur.
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Klinik
e Klasik semptomlar; safrali kusma, abdominal distansiyon (atrezi ne ka-

dar distalde ise distansiyon o olgtide fazladir) ve mekonyum cikisinin
olmamasidir.

e Atrezi yerlesimi ne kadar proksimalde ise safrali kusma o kadar erken
olmaktadir.

e Abdominal distansiyon ise atrezinin yerine gore 12-24 saat arasinda
gelismektedir.

e Bebegin mekonyum cikarmasi intestinal atrezi tanisini dislamaz, prok-
simal atrezi olgularn distaldeki mekonyumu cikarabilir.

e indirekt hiperbilirubinemi seklinde sarilik olabilir.

e Fizik muayenede karin distansiyonu atrezinin yerlesimi ile degisen se-
killerde mevcuttur. Cok fazla karin distansiyonu durumunda diyafrag-
ma basisi ile solunum sikintisi ortaya cikabilir.

Tani
Prenatal Ultrasonografi

Maternal polihidramnios tim hastalarin yaklasik dortte birinde gozlenir ve
daha ¢ok proksimal jejunal atrezilerde belirgindir.

Ayakta Direkt Karin Grafisi (ADKG)

Yuksek tipte jejunal atrezilerde birkag hava sivi seviyesi saptanirken, daha
distaldeki atrezilerde daha fazla sayida hava sivi seviyesi saptanir ve bagirsak-
lar dilatedir. ADKG'de bazen yer yer kalsifikasyonlar (%12) gorilebilir. Bu bulgu
intrauterin bagirsak perforasyonunu distndurdr.

Kolon grafisi

Bu calisma distansiyonun kolondan mi yoksa ince bagirsaklardan mi kay-
naklandigini, kolonun kullaniimis olup olmadigini (mikrokolon) , cekumun po-
zisyonunu gosterir. Jejunoileal atrezilerin cogunda mikrokolon (kullanilmamis
kolon) mevcuttur. Ayrica kolon grafisi ile mekonyum ileusu, total kolonik agang-
lionozis ve mekonyum tika¢ sendromu gibi ayirici tanida distnilmesi gereken
patolojilerin tanisi konulabilir.

Tedavi

Tum yenidogan girisimlerinde oldugu gibi cok 6zenli bir ameliyat éncesi
hazirhk (vicut isisinin korunmasi, hipoglisemiye de 6nlem alan bir sivi-elektrolit
tedavisi, nazogastrik dekompresyon, K vitamini uygulamasi gibi) sonrasi cerra-
hi girisim yapilir.
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KOLONIK ATREZI

e intestinal tikanikliklarinin nadir nedenleri arasinda yer alir. 15.000-
20.000 canli dogumda bir gorulir. Jejunoileal atrezilerde oldugu gibi
antenatal vaskdller bir hasar nedeniyle gelistigi diisinular. Bu hastalar
genelde term bebekler olup ek anomali insidansi cok dusuktur.

e Siniflamasi ince bagirsak atrezileri gibi yapilir.
e En sik transvers ve sigmoid kolon bolgeleri etkilenir.

e ilk 24 saat icinde safrali kusma, abdominal distansiyon ve mekonyum
cikartilamamasi en sik rastlanan klinik bulgulardir.

e ADKG'de hava-sivi seviyeleri veren dilate bagirsak anslari izlenir.
e Kesin tani kolon grafisi ile konur.

e Tedavisi cerrahidir.
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- HIPERTROFiK PILOR STENOZU

Dr. Ogr. Uyesi Yasemin Dere Giinal

Hedef: Ogrenci acil olmayan durumlarda 6n tani koyarak gerekli
on islemleri yapip uzmana yonlendirebilmeli

Hipertrofik Pilor stenoz (HPS), genellikle yasamin ilk iki ayi icerisinde ortaya
¢ikan ve pilor kanalindan gegisi engelleyecek sekilde kas yapisinin hipertrofisi
ile karakterize edinsel bir hastaliktir. Bebeklerde mide ¢ikisi obstriiksiyonun en
sik nedenidir.

INSIDANS

HPS, 1000 canli dogumda 1,5- 4 sikliginda gorulir. Beyaz irkta daha siktir.
Erkek kiz orani 2/1 - 5/1 dir. HPS icin risk faktorleri arasinda; pozitif aile 6ykisu
(annelerinde HPS'’u varsa olgularin %25’inde, babalarinda olanlarin %7’sinde
izlenir), erkek cinsiyet, ailenin ilk dogan bebegi, geng¢ anne yasi ve beslenme
ozellikleri (anne st yerine formula mama ile besleme) sayilabilir.

ETYOLOIJi

Hastaligin etyolojisi halen net olarak aydinlatilamamistir. Ancak hem genetik
hem de cevresel faktorler patofizyolojide onemli bir rol oynamaktadir.

Genetik; irklar arasi farklilik, erkek cinsiyette belirgin risk artisi, pozitif aile
oykiisu olan ilk dogan bebeklerde artmis risk ve belirli ABO kan tiplerinde daha
sik gorilmesi genetik yatkinhgi distndurr.

Cevresel faktorler; mevsimsel sayi artisinin izlenmesi, besleme yontemi
(anne sutl yerine formula mama), eritromisine maruz kalma, cevresel pestisit-
ler ve prematlre bebeklerde transpilorik beslenme hastalik riskini artirir.

Gastrointestinal peptid veya buylume faktorleri; pilorik hipertrofiyi ko-
laylastirabilir. Bunlardan bazilari P maddesi artisi, nérotropin dizeyinin dis-
mesi, nitrik oksit sentaz eksikligi ve gastrin hipersekresyonudur. Sonug olarak
HPS’un, cevresel faktorler ile birlikte multifaktoriyel nedenlerle ortaya ciktigi
disunulmektedir.

KLIiNIK BELIRTI VE BULGULAR

Kusma; HPS’lu bebekler dogumda normal iken, 2.-8. haftalar (3.-5. hafta-
larda pik yapar) arasinda safrasiz kusma sikayetleri baslar. Baslangigta kusma
seyrek olabilir ve yanlislikla gastro6zofageal refli hastaliginin bir semptomu
olarak disunulebilir. Ancak birka¢ gin sonra hemen her beslenme sonrasi fis-
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kirir tarzda (projektil) safrasiz kusma olur. Bebek genellikle kustuktan sonra ag
kalir ve yeniden emmek ister. Erken donemde bebek hasta gorinimli ya da
febril degildir. Eger tanida anlamli bir gecikme olursa semptomlarin stresine
ve dehidratasyonun derecesine bagli olarak, bebek cok zayif ve letarjik olabilir.
Bazi olgularda gastrit veya 6zofajit gelismesine bagl kanama nedeniyle kusma
kahverengi veya kahve telvesi seklinde bir gértinim alabilir.

Sarilik; hastalarin yaklasik %2-5’inde indirekt hiperbilirubinemiye bag-
I sanhk vardir. 15-20 mg/dL kadar ylkselebilir. Bunun glukuronil transferaz
eksikligine sekonder oldugu disunullr. Spesifik tedavi gerekli degildir. Sarihk
piloromyotomiden 5-7 glin sonra kendiliginden dizelir.

Ishal (achk diskisi); bazi bebeklerde acliga bagli ishal vardir ve gastroente-
rit oldugu dustnulir. Dehidratasyona bagh kabizlik ve idrar miktarinda azal-
ma gorulebilir.

GUnimuzde HPS’nin daha erken taninmasi nedeniyle kronik malnutrisyon
ve agir dehidratasyonlu olgularin goridlmesi azalmistir. Ancak yine de boyle
bebekler de karaciger depolari bosalmis oldugundan ameliyat sonrasi ciddi hi-
poglisemiyle karsilasilabilir. Yine boyle bebeklerde yara iyilesmesinin kot ola-
cagi da akilda tutulmaldir.

HPS’lu premature bebekler, term bebeklere gore genellikle 2 hafta daha
gec klinik belirti vermeye baslar. Bu bebeklerde kusma projektil olmayabilir ve
daha yavas ilerler. Bu da siklikla tanida gecikmelere neden olabilir.

TANI

Fiskirir tarzda safrasiz kusma, karin sol Ust kadranda mideye ait peristaltistik
dalgalarin gorilmesi ve hipokloremik, hipokalemik metabolik alkaloz HPS'nin
kardinal belirtileridir.

Fizik Muayene

HPS'li bebeklerin %75’inde dikkatli bir fizik muayene ile tani konabilir. Ancak
gunumuzde bu kaybolan bir beceri haline gelmektedir. Hekimler artik dikkatli
bir fizik muayene yerine hemen gorinttleme prosedurlerini istemektedir.

Fizik muayenede hipertrofik pilor kitlesi (olive sign) palpe edilebilir. Bu
amacla muayeneyi yapacak kisi hastanin sagina geger ve karacigerin kenari-
ni palpe ettikten sonra gébede dogru orta hattin hafif saginda kalarak derin
palpasyonla hipertrofik piloru palpe etmeye calisir. Hekim muayene sirasinda
sabirli olmalidir. Bazen muayene 5 ila 15 dakika arasinda surebilir. Hipertro-
fiye olmus pilorik kas en kolay mide bosken, kusma sonrasi ya da nazogast-
rik sonda ile midenin bosaltilmasi sonrasi palpe edilebilir. Muayene sirasinda
karin kaslarini gevsetmek icin alt ekstremitelerin kaldirilmasi ve emzik ya da
biberonla %5 dextrozlu sivi verilmesi kitleyi palpe etmeye yardimci olabilir. Ele
gelen hipertrofik pilor kasi genelde iri bir zeytin tanesini andirdigi igin literatire
“olive” palpasyonu seklinde gecmistir. Bu kitle HPS tanisi icin patognomiktir.
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Doktorun deneyimine ve sabrina bagli olarak HPS’lu bebeklerin %70-90'Inda
“olive” palpe edilebilir. Eger pilor palpe edilirse tani icin ek tetkik yapmaya ge-
rek yoktur ve cerrahi tedavi kararinin verilmesini saglar. Palpasyon yeterince
belirgin degilse ve slipheli olgularda ileri gortintileme yontemlerine (ilk olarak
ultrasonografi) basvurulmahdir.

Bir baska fizik muayene bulgusu, epigastrik bolgede, sol Ust kadrandan
baslayan ve saga dogru ilerleyen mide peristaltistik hareketlerin goérilmesidir.

Laboratuvar

Hastaligin slresi ve kusmanin sikhdina bagh olarak cesitli derecelerde
dehidratasyon ve elektrolit bozuklugu gelisir. Mide sivisinda Na*, K*ve CI- bu-
lunmasina ragmen, mide icerigin kusulmasina bagl en fazla eksikligi olusan
anyon klordur. Devam eden kusma ekstraselltler sivida Cl” un azalmasina ve
onu kompanse etmek isteyen HCO,"in artmasina yol acar ve metabolik alkaloz
olusur. Bébregin ilk yaniti olarak kan pH’ini korumak icin H*iyonunun tutulmasi
amaciyla Na*ve K* atilir ve idrar alkalilesir. Olusan alkaloz hipokalemiyi, hipoka-
lemi de alkalozu kisir bir dongl seklinde kotulestirir. Kusmanin devam etmesi
ile volim acigi artar ve bobrek kan pH’ ini korumaktan cok, ekstrasellller volU-
muU arttirmak icin calismaya baslar. Aldosteronun etkisiyle bobreklerde sodyum
tutulumu artar ve idrarla H* ve K* iyonu atilir, bu da paradoksal asiduriye yol
acar. Metabolik alkaloz daha da belirginlesir. Hipokalemi ve asidiri, hastaligin
gec¢ donemlerinde ortaya cikar.

HPS’'daki klasik metabolik bozukluk, hipokloremik hipokalemik metabolik
alkaloz’dur. HPS hastalarinda metabolik alkaloz gelistikten sonra bunu strdu-
ren iki temel olay vardir: hipovolemi ve hipokalemi. Sonug olarak HPS’lu hasta-
larda metabolik alkalozun etkili bicimde duzeltilmesi icin temel olarak hipovole-
mi ve hipokaleminin tedavi edilmesi gerekir.

Ultrasonografi

Klinik olarak hikayesi uyan fakat fizik muayenede olive palpe edilemeyen
olgularda ultrasonografi (USG) tani koydurucudur. Optimum kosullar altinda,
deneyimli bir radyolog tarafindan yapildigi zaman tanida oldukca glvenilirdir.
USG’de HPS icin tani kriterleri; pilor kas kalinliginin 4 mm ve lzerinde olmasi
(prematurelerde 3,5 mm ve Uzeri), pilor kanal uzunlugunun 16 mm ve Gzerinde
olmasi, pilor ¢capinin 14 mm ve Utzerinde olmasidir.

Ust Gastrointestinal Sistemin Kontrastli Grafisi

USG’nin yardimci olmadigi olgularda, anatomiyi ayrintih gostermede ve
ayirict tanida yararlidir. Kontrastl grafilerde siklikla distandi bir mide ve ye-
tersiz gastrik bosalma gosterilir. Ayni zamanda, pilor kanalinin uzamasi ve da-
ralmasini (string sign= ip isareti), pilor kasinin antrum icine c¢ikinti yapmasini
(shoulder sign=omuz belirtisi), daralmis kanalda gorilen paralel baryum ciz-
gilerini (double track=cift yol belirtisi veya rail-road=tren ray! belirtisi) goste-
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rebilir.Baryum grafisi cekildikten sonra aspirasyon pnémonisini 6nlemek icin
kontrast maddenin hepsi nazogastrik sonda takilarak mideden bosaltiimahdir.

AYIRICI TANI

Bebeklerdeki diger kusma nedenlerinin cogu HPS’unu taklit edebilir. En sik go-
rdleni asiri beslenme ve gastro6zofageal reflidir. Bunlarin cogu beslenme tek-
niginin gelistirilmesi, sik sik gazinin ¢ikarilmasi ve zamanla dizelmektedir. Ayri-
ca, gastroenterit, idrar yolu enfeksiyonu, besin alerjisi, pilorospazm, hiatal herni,
pilorik atrezi, antral web, pilorik duplikasyon, pilor duvarinda ektopik pankreas
dokusu, mide timorleri, adrenogenital sendrom, metabolik hastaliklar ve artmis
intrakraniyal basing ayirici tanida goz 6nunde bulundurulmaldir.

TEDAVI

HPS’'nun tedavisi cerrahidir. Cerrahi tedavi kesinlikle acil sartlarda uygulan-
mamali ve girisim 6ncesi sivi ve elektrolit dengesinin saglanmasina mutlaka
oncelik verilmelidir. Bu hastalarda siklikla devam eden kusmalara bagl hipok-
loremik, hipokalemik metabolik alkaloz ve degisik diizeylerde dehidratasyon
meydana gelir. Elektrolit dengesizligi dizeltilmez ise hasta respiratuvar asi-
doz ile alkalozu dengelemeye calisacagindan hipoventilasyon gelisecek, bu da
ameliyat sonrasi solunum diizensizligi ve mekanik ventilasyondan ayiramama
gibi komplikasyonlara neden olacaktir. Bu nedenle ameliyat 6ncesi hazirlik cok
onemlidir.

Ameliyat oncesi hazirlik;

Hazirhk suresi sivi ve elektrolit bozuklugunun siddetine baghdir. Hasta
ameliyat 6ncesi yatirilir, agizdan beslenme kesilir. HPS’lu bebeklerin cogunda
tam bir mide cikis obstriksiyonu yoktur ve bu nedenle gastrik sekresyonlarini
tolere edebilir. Rutin olarak nazogastrik dekompresyon genelde gerekli degildir,
ancak bazen ekstrem vakalarda gerekebilir.

Kayiplarin karsilanmasi dehidratasyon derecesine ve elektrolit degerlerine
gore ayarlanmalidir. Baslangicta 10-20 mL/kg bolus seklinde normal salin ve-
rilebilir. Sonrasinda idame sivi olarak 20 mEqg/L potasyum iceren %0,45 NaCl+
%5 Dextroz sollisyonu ile goreceli yavas bir diizeltme tercih edilir. Elektrolitler,
normale dénene ve alkaloz dlizelene kadar 6 saatte bir kontrol edilmeli ve idrar
cikisi yakin takip edilmelidir. Klor diizeyinin 90-100 mEg/L Ustinde ve serum
bikarbonat dizeyinin de 30 mEg/L altinda olmasi hedeflenmelidir.

Cerrahi;

Sivi tedavisi ile elektrolit dengesizlikleri ve alkaloz diizeltildikten sonra
hastaya cerrahi uygulanabilir. Fredet-Ramstedt tarafindan tanimlanmis olan
kalinlasmis pilor kasinin longitudinal aksta mukozal prolapsus gorulene kadar
Benson klempi yardimiyla ayrilmasidir (Piloromiyotomi). Cerrahi girisim lapa-
roskopik veya acik cerrahi yontemle yapilabilir.
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En 6nemli komplikasyonlar, mukozal perforasyon ve yetersiz piloromiyoto-

midir. Perforasyon daha ¢ok duodenal mukoza tarafinda, yetersiz piloromyoto-
mi ise mide tarafinda gozlenir.
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- iNVAJINASYON

Dr. Ogr. Uyesi Yasemin Dere Giinal

Hedef: Ogrenci Acil durumu tanimlayarak ilk tedavisini yapabilmeli,
gerektiginde uzmana yonlendirebilmeli.

Invajinasyon, proksimaldeki bagirsak segmentinin daha distaldeki bagir-
sak segmenti icine teleskopik olarak girmesidir. 3 yas altinda, akut intestinal
obstriksiyonunun en sik nedenidir.

PATOFiZYOLOJi

Bagirsagin peristaltik hareketleri ile invajinasyon ilerledikce, proksimal invaji-
ne bagirsak (intussuseptum) mezenteri ile birlikte, distal barsagin icinde (in-
tussupiens) ilerlemeye baslar. invajine olan bagirsak segmentinin mezenterik
damarlari kolon limeni icinde sikisir, venoz ve lenfatik tikaniklik meydana gelir
ve bagdirsak duvarinda 6deme ve doku basincinda artisa neden olur. Bu olay
venoz donuse karsli direnci daha da artinir, venller ve kilcal damarlarin konjes-
yonu ile limene, kanli-6dematdz sivi sizmaya baslar. Mukozal hiicreler siser
ve goblet hicrelerinin mukus salgisi artar. Limendeki kan ve mukusun karis-
masiyla “cilek jolesi” ne benzetilen tipik kanli-mukuslu gayta ortaya cikar. Eger
bu slre¢c devam ederse, arteryel yetmezlik ve sonrasinda bagirsak duvarinda
nekroz kacinilmaz olur. invajinasyonun uygun bir sekilde erken tani ve tedavisi
yapilamazsa; bagdirsak tikanikhdi, perforasyon veya sepsis geliserek 2-5 glin
icinde hastanin 6lumuine neden olabilir.

Primer invajinasyon

Olgularin cogunda (6zellikle bebeklerde) patolojik bir dncu, stirlikleyici nok-
ta (pathologic lead point) yoktur ve bu durum primer veya idiyopatik invajinas-
yon olarak siniflandirilir. Kliglk cocuklarda ortaya cikan invajinasyonun %95’i
idiyopatiktir. idiyopatik invajinasyonun nedeni genellikle bagirsak duvarindaki
Peyer pladi hipertrofisine baghdir. invajinasyon, lenf nodlarinda hipertrofiye
neden olan Ust solunum yolu enfeksiyonu veya gastroenterit atadi sonrasinda
siklikla ortaya cikar. 2 yasindan blylk vakalarin yaklasik yarisinda, yakin za-
manda adenovirlse bagdli tist solunum yolu enfeksiyonu ve daha az oranda rota
virtise bagl gatroenterit 6yklsi vardir. Virlslerin invajinasyonda rol oynadigini
gosteren diger kanitlar ise mevsimsel viral solunum yolu enfeksiyonlari sira-
sinda vakalardaki artis ve rota virlis bagisiklamasi ile iliskili artan invajinasyon
riskidir.
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Sekonder invajinasyon

Bazen, peristaltik aktivite ile proksimal bagdirsagi distal bagdirsagin icine
dogru cekip invajinasyona neden olan patolojik bir lead point (6ncd, surukle-
yici, baslatici nokta) (PLP) olabilir. infant veya cocukta PLP’nin neden oldugu
invajinasyon insidansi %1,5 — 12 arasinda degisir. Bu oran yasla orantili olarak
artar. ilk yilda yaklasik %5, ilk 5 yilda % 44 ve 5-14 yaslar arasinda bu oran
%60’a cikmaktadir. Lokal veya yaygin tip PLP olabilir. En sik lokal PLP nedeni
Meckel divertikuliduar. Bunu intestinal polipler (en sik ileal) ve intestinal dup-
likasyonlar (ileal, cekal) takip eder. Daha nadir lokal PLP nedenleri arasinda;
periapendisit, apendiks gidigu, apendikseal mukosel, lokal dikis hatti, yabanci
cisimler, ektopik pankreas, abdominal travma, benign timorler (adenom, lipom,
leimyoma, karsinoid, norofibroma, hemanjioma) ve malign timorler (lenfoma,
sarkoma, l6semi) sayilabilir. Yaygin tutulum olan PLP nedenleri arasinda ise;
Henoch-Schoéenlein purpurasi, kistik fibrozis, ¢colyak hastaligi, bozulmus koa-
gulasyon, hemofili, nétropenik kolit, Hirschsprung enterokoliti, Peutz-Jeghers
sendromu ve familyal polipozis sayilabilir. Blytk cocuklarda olan, ileoileoko-
lik anatomik yerlesimli, kilo kaybi ile birlikte uzun sureli semptomlar olan ve
tekrarlayan invajinasyonlarda PLP varligindan siiphe edilir. Ozellikle lenfoma-
I hastalar, siklikla invajinasyonla (%17,5) basvurur ve yapilan ultrasonografi
veya kontrast enema ile farkina varilir.

INSIDANS

Gorilme sikligr 2000 bebek ve cocukta yaklasik 1 ila 4 arasinda degisir (1-
4/2000). Erkek /kiz orani 2/1 veya 3/2 dir. invajinasyon tiim pediatrik yas grup-
larinda gorilebilmesine ragmen, %75’i 2 yas altinda, % 90’1 3 yas altinda olup
en sik; 3-9 aylik bebekler arasinda gorulir. Yenidogan doneminde insidansi cok
diistktir (tim vakalarin %0,3). invajinasyon gelisen hastalar siklikla saglikl, iyi
gelismis, iyi beslenmis, tombul bebeklerdir.

Anatomik yerlesimine gore en sik ileokolik (%85), ileoileokolik (%10) yer-
lesimli olup, daha nadir olarak da diger bagirsak kisimlarinda (apendikokolik,
cekokolik, kolokolik, jejunojejunal, ileoileal) gorulebilir.

KLiNiK BELIRTI VE BULGULAR

invajinasyonun klasik kardinal belirti ve bulgulart; kolik tarzi karin agrisi (%85), kus-
ma (%80), karinda kitle palpe edilmesi (%65) ve rektal kanama (%60) dir. Ancak bu
belirti ve bulgularin hepsinin ayni anda, vakalarin sadece %30’undan daha azinda
ve hastalik slirecinin ge¢ doneminde bulunabilecedi unutulmamalidir.

Karin agnisi; olgularin yaklasik %85’inde mevcuttur ve en sik basvuru si-
kayetidir. Tipik olarak 6ykude, 6nceden saglkli bir cocukta ani baslayan parok-
sismal 15-20 dakikada bir gelen siddetli kramp seklinde karin agrisi ve bunu
izleyen rahatlama donemleri vardir. Bu agr ataklari sirasinda bebek bacak ve
dizlerini karnina cekerek ylksek sesle aglar, ter icinde kalir ve rengi soluklasir.
Baslangicta agn ataklari arasinda bebek tamamen saglkli goérianebilir. Ancak
invajinasyon duzeltilmezse giderek halsizlesir ve letarjik hale gelir.
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Kusma; bebekler blylk ¢cocuklara gore daha sik kusma (%80) ile basvu-
rur. Kusma baslangicta non-spesifik bir belirtidir. Hastaligin erken déneminde
hastalar refleks olarak yediklerini icerir tarzda, daha sonra bagirsak tikanikligina
ikincil olarak safrali kusmaya baslarlar.

Rektal kanama; genellikle meydana gelen son belirtidir. Hastalar, semp-
tomlarin ilk birka¢ saatinde normal gorinimlld gayta cikarabilir. Sonrasinda
gayta cikisi azalir, codu kez gaz ve gayta cikisi olmaz. invajinasyon ilerledikge
bagirsak dolasiminin bozulmasiyla olgularin yaklasik yarisinda rektal kanama
ortaya cikar. Rektal kanama olgularin sadece %10’unda ilk belirti olabilir. Kana-
ma siklikla 12 saat sonra ortaya cikar. Kan, kolon mukusu ile karismasi nedeniy-
le “cilek jolesi” seklinde tanimlanir. Hastada kanli gayta sikayeti olmadan sade-
ce muayene sirasinda yapilan rektal tuse bulgusu olarak da karsimiza cikabilir.
Bu nedenle invajinasyon stiphesi olan cocuklarda rektal muayene yapilmalidir.

Fizik incelemede, kusmaya bagl dehidratasyon bulgulan (halsizlik, turgor
tonus azalmasi, fontanel ¢cokikligua, agiz mukozasi kurulugu), karinda hassasi-
yet ve distansiyon ve sag Ust kadranda palpe edilen bir kitle vardir.

Karinda distansiyon; genellikle kolonik seviyeli bir intestinal obstriksiyon
olustugundan, tikanikligin proksimalindeki ince bagirsaklarin icinde biriken sal-
gilar karinda yaygin bir distansiyona neden olur.

Karinda kitle; olgularin yaklasik %65’'inde palpe edilebilir. Sag tst kad-
ran veya epigastriumda transvers kolon boyunca uzanan sucuk seklinde bir
kitledir. Kitle genellikle hafif hassastir ve sadece agr ataklari arasinda hasta
sakin yatarken palpe edilebilir. Kitlenin palpe edilememesi invajinasyonu ekarte
ettirmez. Bazen zayif cocuklarda kitle klinik muayene sirasinda gorsel olarak
degerlendirilir ve sag alt kadran diz veya bos gortlebilir (Dance isareti).

ilerlemis vakalarda invajine bagirsak segmenti, bazen inen kolona veya
nadiren rektuma kadar ilerler ve rektal muayenede invaginasyon kitlesi palpe
(%5) edilebilir. Bazen invajine bagirsak segmentinin rektumdan disari prolabe
oldugu gorilebilir. Bu durumu rektal prolapsustan ayirmak énemlidir.

Eger tanida gecikilir ve bagirsak nekrozu meydana gelirse, bakteriyemi ve
bagirsak perforasyonunun bir sonucu olarak hizla dehidratasyon, ates, tasikar-
di, hipotansiyon ve lokositoz gelisebilir. Hastalar hipovolemik sok ve/veya sep-
sisten kaybedilebilir. Bu nedenle invajinasyona bagl gelisebilecek ciddi kompli-
kasyonlari onlemek icin hizli tani ve acil mudahale ¢ok 6nemlidir.

TANI
Laboratuvar Calismalari

invajinasyon tanisina yardimci olacak spesifik bir laboratuvar calismasi
yoktur. Hastanin hidrasyon durumuiile ilgili bilgi verebilir. invajine olan bagirsak
segmenti iskemik hale geldikge, iligkili olarak I6kositoz, asidoz ve elektrolit den-
gesizliginin kotulestigi goraltr.
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Direkt Karin Grafisi (DKG)

DKG'de, invajinasyon sUphesi olan hastalarin sadece %50’sinde taniyi
dogrulayan bulgular gosterilir. Tespit edilen bulgular hastaligin siresi ile ilgili
olarak degisir. Hastaligin erken déneminde, DKG’si normal olabilir. DKG'de; ¢I-
kan kolon ve cekumdaki gaz golgesinin kaybolmasi, sag uUst kadranda yumusak
doku kitlesi goruntusu, dilate barsak anslari, intestinal obstriksiyon durumun-
da hava-sivi seviyeleri ve perforasyon gelisen olgularda diyafram alti serbest
hava gibi bulgular gosterilebilse de, vakalarin %25’'inde DKG’nin normal olabi-
lecegi unutulmamalidir.

Ultrasonografi

Deneyimli bir radyologun varliginda karin ultrasonografisi (USG) ile invaji-
nasyonlarin neredeyse %100’Unun tanimlanmasi mimkindir. USG'de; invajine
bagirsak segmentindeki 6demli bagirsak duvari ve mezenterik yag dokusunun
olusturdugu ekojenite farkhligina bagli transvers kesitlerde hedef “target sign”
veya “doughnut sign” seklinde i¢ ice gecmis iki halka ve longitudinal kesitlerde
yalanci bobrek “pseudokidney” goranimu invajinasyon icin tipiktir. USG, tani-
daki yerinden baska cerrahi olmayan reduksiyon denemelerinde basarili olunup
olunamayacagi konusunda da yol géstericidir. invajinasyona neden olan pato-
lojik lead pointlerin tanimlanmasinda da yardimci olabilir. Ayni zamanda USG
esliginde invajinasyonun cerrahi olmayan rediiksiyonu yapilabilir.

Doppler USG, bagirsak duvarindaki kan akiminin degerlendirilmesinde ve
basing ile rediiksiyonun komplikasyonsuz mimkin olup olamayacaginin belir-
lenmesinde yardimci olur.

Bilgisayarli Tomografi ve Manyetik Rezonans Gériintiileme

Bilgisayarli Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans Goéruntileme (MRG) in-
vajinasyon disunulen bir hastanin degerlendirilmesinde rutin olarak kullanil-
maz. Ancak bazen, invajinasyon tanisini ve/veya malignite (lenfoma vb.) gibi
invajinasyona neden olan patolojik bir lezyonu dogrulamak icin kullanilabilir.
Karakteristik BT bulgusu, hedef isareti “target sign”dir.

Kontrast enema grafisi

GUnUmuzde baryum enemalarin yerini hava, saline veya suda c¢6zlinen
kontrast enemalari almistir.

Kontrast enema grafileri, 6zellikle ileokolik ve kolokolik invajinasyonlarin
tanisinda dogrulugu %100°dir. Kontrast enemalarin kullanilmasi hem tanisal
dogrulama saglamakta hem de invajinasyonun tedavi amagli cerrahi olmayan
reduksiyonuna bir sans vermektedir.

Kontrast enema, kolonda invajinasyonun basina geldiginde konkav bir do-
lus defekti meydana gelmesine neden olur ve invajine olmus bagirsak segmen-
tinin cevresini yarim ay seklinde sarar (kadeh veya canak gorinimdi). Bazen
kontrast enema i¢ ice gecmis badirsak segmentleri arasina dagilarak “yatak
yay!” gorunumu verebilir.



100

Kontrast enemanin dezavantajlari, invaziv bir prosedir olmasi ve radyas-
yon gerektirmesidir. Ayrica, bu tetkigin uygulanmasi sirasinda bagirsak perfo-
rasyon riski vardir. Bu nedenle mutlaka cerrahi imkani bulunan bir hastanede
yapilmasi esastir.

TEDAVI

invajinasyonun basarili tedavisinde; erken tani, sivi resiisitasyonu ve invajine
bagirsak segmentinin acil olarak rediksiyonunun cok 6nemi vardir. Klinik belirti
ve bulgularin invajinasyonu disindlrdiga ¢ocuklarda, hemen oral kesilmeli,
damar yolu acilip uygun sivi replasmanina baslanmalidir. Hasta kusuyorsa mi-
deyi bosaltmak icin nazogastrik sonda takilir. Acil bagirsak ameliyati gerekebi-
lecegi icin genis spektrumlu antibiyotik baslanir. Tim bunlar yapilirken taninin
radyolojik olarak dogrulanmasi ve sonrasinda tedavisi icin hazirliklar yapilma-
lidir. invajinasyonun rediiksiyonu icin operatif ve non-operatif yontemler kulla-
nilmaktadir.

Non-operatif Tedavi

invajinasyonun tedavisinde genel goriis dncelikle non-operatif rediiksi-
yonun uygulanmasi seklindedir. Ginimizde hemodinamik acidan stabil ve
perforasyonun peritoneal belirtileri (peritonit, sepsis ve sok bulgulari) olmayan
hemen hemen tim olgulara radyolojik rediksiyon denenebilir. Radyolojik re-
duksiyon 2 sekilde yapilir:

Hidrostatik rediiksiyon; sulandirilmis baryum veya suda ¢6zUunur kontrast
madde rektal yoldan verilerek floroskopi veya serum fizyolojik verilerek USG
esliginde rediksiyon yapilir.

Pnoémotik rediiksiyon; rektal yoldan hava verilerek floroskopi veya USG
esliginde reduksiyon yapilir. Kiicik bebeklerde maksimum basing 80 mmHg,
buyuk cocuklarda ise 110-120 mmHg'y1 gecmemelidir.

Operatif Tedavi

Hastada klinik olarak peritonit, septik sok ve perforasyon bulgulari varsa, radyo-
lojik redlksiyon basarili olmazsa veya islem esnasinda komplikasyon olusursa
(bagirsak perforasyonu vb.) ve lead point olarak patolojik lezyonun varliginda
cerrahi tedavi uygulanir. Cerrahi tedavi, acik cerrahi veya laparoskopik cerrahi
yontemi ile yapilabilir. Cerrahi tedavide oncelikle manuel rediksiyon denenir.
Rediksiyon basarilamazsa veya nekrotik bagirsak segmenti varsa, rezeksiyon
+ anastomoz yaplilir veya gegici ostomi olusturulabilir.
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- AKCIGER KANSERI

Doc. Dr. Nesimi Gunal

Hedef: On tani koyarak gerekli &n islemleri yapip uzmana yénlendirebilmeli,
korunma onlemlerini (birincil, ikincil ve Gg¢uncul korunmadan uygun
olan/olanlari) uygulayabilmeli

EPIDEMIYOLOJi
En sik gorilen kanser (%12,8) ve en sik olduren kanser (%17,8)

Dlnyada vyillik ortalama 1,6 milyon 6lim (Kalp hastaliklarindan sonra 2.
sirada)

ileri evrede tani kondugu ve agresif seyirli oldugu icin 5 yillik yasam yakla-
sik %15

Sigara icme oranlarindaki degisimlere bagh olarak diinya genelinde erkek-
lerde azalmasi, kadinlarda artmasi 6ngoriliyor.Gelismis Ulkelerde azaliyor, ge-
lismekte olanlarda artiyor (Sigara icme ile dogru orantili olarak) Turkiye'de siga-
ra icme orani erkeklerde % 63, kadinlarda % 24. Akciger kanserli hastalarin %
90’1 erkek (Ancak sigara icme oranlarindaki artis nedeniyle kadinlarda artiyor,
% 56,7’s1 46-65 yas arasinda). GUnumuze kadar sag kalim yarari gosterilmis
akciger kanseri tarama calismasi yoktu. Ancak glinimuzde Kuzey Amerika ca-
lismalarina gore 55-74 yas arasi ve 30 paket yili Gzeri sigara 6ykUusu olanlara
(icen veya 15 yil 6nce birakmis) disuk doz BT ile tarama yapilmasi ile kanser
mortalitesinde % 20 azalma saglanmistir. Bu Avrupa calismalari ile de dogru-
lanmistir.

ETiYOLOJi

%90 sigara ile iliskili:Sigara-akciger kanseri iliskisi 1950’lerden sonra epidemi-
yolojik calismalarla gosterilmistir. Bu iliski nedeniyle en ¢cok onlenebilir kanser
tlru akciger kanseridir. Sigaradaki polisiklik aromatik hidrokarbonlar (benzo pi-
ren) ( DNA bagdlarini pargalar; p53 timor stpresor gen mutasyonu (DNA tamir,
apoptoz ve hicre dongusind ayarlayan gen). Sigara dumani; 4000 kimyasal
madde, 60’tan fazla karsinojen.Sigara icenlerde risk 15-50 kat fazla (Pasif ici-
cilerde de icmeyenlere gore risk artisi ylksek)

Alkol, hava kirliligi, diyet, radon, meslek, akciger hastaliklari, genetik kolay-
lastirici faktorler:

Alkol; sigara ile kullanildidi igin

Sehirlerde hava kirligi fazla, akciger kanseri 6lim orani da fazla
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Diyetin % 5 oraninda etkili oldugu ileri sGrtlmektedir. A vitamin, beta ka-
roten eksikligi riski artirir. E vitamini ve selenyumun antioksidan etkiyle riski
azalttigi bildiriimekle beraber sonuclar yetersizdir.

Toprak ve kayalardaki dogal Radon gazina maruz kalan iscilerde akciger
kanseri mortalitesi ylksek.Sigara icen asbest iscilerinde akciger kanseri riski
100 kat fazla.DIF, tbc, silikozis, kronik bronsit ve amfizem; fibrozis ve skatris
nedeniyle yapisal bozulma sonucu karsinojen klirensinin azalmasi.Dogustan
var olan genler ya da gevresel maruziyet sonucu genetik degisiklikler: Siga-
ra icenlerin 8'de 1'inde akciger kanseri gelisir, anne babasinda akciger kanseri
olanlarda risk daha yuksektir, kanserli hastalarin 1. derece akrabalarinda risk
2,4 kat artmistir; genetik yatkinlk oldugu séylenebilir. Alfa 1 antitripsin eksikli-
gi; hem KOAH hem akciger kanseri riskif

KLINiK BELiRTi VE BULGULAR

e Erken evrede belirti yok. Hastalarin % 85’ine ileri evrede tani konur
(Hastalarin sadece % 15'i erken evrede!).

e Belirti verdiginde cogunlukla inoperabl.

e Bu hastalarda KOAH da oldugdu icin belirtiler gézden kagcmakta.

Bronkopulmoner belirtiler

Oksiiriik; intrabronsial tm irritasyonu, disaridan basi, inflamatuar yanit,
obstriktif pnomoni

Mevcut okstrtgin (KOAH, sigara) dedismesi, % 25 produktif (-balgam),
hemoptizi korkutan semptom, timorin yerlesim yerine gore -gogus adrisi,
dispne; lober ya da ana bronsun tikanmasi ile, ya da yogun plevral efflizyon,
pulmoner arterin timorle tikanmasi, frenik sinir tutulumu, perikardiyal effliz-
yon, postobstruktif pndmoni, lenfanjitis karsinomatoza, wheezing, stridor

Ekstrapulmoner intratorasik belirtiler

Ses kisikligi; N rekirrens tutulumu; tm ya da lenf bezi, sol daha sik (sol
reklrren sinir arkus aorta altinda vagustan ayrilir), inoperabilite nedeni-VCSS;
g6z, ylz, boyun, Ust ekstremitede sislik, basagrisi, dispne, inoperabilite nedeni
(komplet rezeke edilebilen vakalar disinda), Diyafram paralizisi; N frenikus tutu-
lumu, Horner Sendromu (sempatik stellat gangliyon tutulumu; pitozis, miyozis,
anhidrozis), Yutma gucligi (6zofagus invazyonu)

Metastatik belirtiler

e Lenf bezleri, plevra, karsi akciger, beyin, strrenal, kemik tutulumuna ait
belirtiler

Paraneoplastik belirtiler

(tGmorin salgiladigr hormon, mediator, vs'ye bagli belirtiler)
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e Endokrin, metabolik: Cushing Sendromu, uygunsuz ADH salinimy, ji-
nekomasti, hiperkalsemi, hipoglisemi

e Norolojik: Noropati, myopati, Eaton-Lambert Sendromu, ensefalom-
yelit, retinopati

e Dermatolojik: Skleroderma, akantozis nigrikans, dermatit

e Hematolojik: Anemi, trombositoz, I6kositoz, DIC, tromboflebit, endo-
kardit

e Kas-iskelet: Dermatomyozit, hipertrofik osteoartropati, polimiyozit,
SLE, vaskaulit

Nonspesifik belirtiler

o Ates, kilo kaybl, istahsizlik, halsizlik
TANI YONTEMLERI
PA, Yan akciger grafisi
e ilk ydntem ancak bir cok lezyon gdzden kacabilir (Sekil 1)

e Apikal, paratrakeal alanlar, hiler, klavikula ve 1. kosta kondral ucu, kalp
arkasi, diyafram alti kor noktalar

Sekil 1. a: Sol Gst zonda 1. ve 2. kaburga 6n ucuna superpoze hafif duzensiz kenarli lo-
bule opasite (kirmizi oklar), b: Sag subdiyafragmatik alanda diizgtin sinirli opasiteler (sari
oklar) (Kirikkale Universitesi Tip Faktltesi Gogus Cerrahisi A.D. arsivinden)

Bilgisayarli tormografi

En iyi gorantileme yontemi Akciger parenkimi, mediasten, goégus duvari,
surrenal bezler de degerlendirilir. Sekil, kenar, ic yapisi, kalsifikasyon, biyime
hizi, boyut, HU (Hounsfield Unitesi) ile natlrtindn (kistik veya solid) belirlenmesi
ile en 6nemli anatomik degerlendirme yontemi
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Sekil 2. Sag Ust lobda yaklasik 50x40x37 mm boyutunda solid (a; mediasten pencere-
si), parenkimde distorsiyona ve plevral cekintiye neden olan spikile konturlu (b; akciger
penceresi) kitle lezyonu; patoloji sonucu blytk hicreli akciger kanseri (Sag akcigerde
belirgin diffiz biilldz amfizeme dikkat edin) (Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis
Cerrahisi A.D. arsivinden)

Sekil 3. BT'de sol Ust lobdaki malign g6-
rinimlu lezyon; mediastinal yag doku ve
arkus aortaya invazyon siUphesi; MRG ile
degerlendirilebilir (Kirikkale Universitesi
Tip Fakultesi Gogus Cerrahisi A.D. arsivin-
den)

MRG

e Yumusak dokularda BT'ye Ustln (Sekil 3) G6gus duvari, biyik damar,
vertebra invazyonunun gosterilmesinde

PET (Pozitron emisyon tomografi)

e Anatomik bilgi yetersiz ancak: FDG (2-Floro Deoksi Glukoz) tutulumu
ile primer kitle, lenf nodu metastazi, uzak metastaz varligi hakkinda
bilgi verir, spesifite-sensitivite ylksek

Bronkoskopi

e Rijid, Fiberoptik (FOB) Endovejetan kitle, submukozal, peribronsial has-
talik varliginda tani degeri artar (Sekil 4) Periferik lezyonlarda yetersiz

e EBUS (endobronsial ultrasonografi ile bronslara komsu lezyonlardan
biyopsi sansi)
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Sekil 4. Sol ana bronsu tama-
ma yakin kapatan endovejetan
lezyon; pleomorfik karsinom (Ki-
rikkale Universitesi Tip Fakiiltesi
Gogus Cerrahisi A.D. arsivinden)

Transtorasik ince igne bx
e Periferik lezyonlar, USG, BT esliginde (Sekil 5)

e Pnomotoraks en sik komplikasyon

Sekil 5. Sol ana bronsu tamama yakin ka-
patan endovejetan lezyon; pleomorfik kar-
sinom (Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi
Gogus Cerrahisi A.D. arsivinden)

Torasentez
e Malign plevral efflizyon? (Evre 4 olur), sitolojinin tani degeri distk

e Gereginde VATS ile plevral metastazlarin degerlendirilip plevra biyop-
sisi ile dogrulanmasi

Mediastinoskopi

e 2,47 no'lu lenf bezlerinden 6rnekleme ile evrelemede ¢ok 6nemli yeri
var

e (GUnUimuzde EBUS bircok merkezde ilk degerlendirme yontemi)
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EVRELEME

Analitik, terapotik ve prognostik amacla yayginhgin élctlmesi
TNM evreleme sistemi (T timor, N lenf nodu, M metastaz)

Ortak dil saglar, gereksiz operasyonlar azalir, tedavide basari orani ar-
tar

Prognoza etki eden en 6nemli faktor hastaligion evresidir (histopato-
lojik tip, cerrahi rezeksiyon sekli, damar invazyonu, yas, genel durum,
anemi, CEA, p53 geni gibi daha az dnemli faktorler de tanimlanmis)

HiISTOLOJIK TiPLER

Akciger kanseri (veya en sik brons epitelinden kdken aldidi icin brons ca) Epitel-
yal, Yumusak doku timorleri, Mezotelyal, Lenfoproliferatif, Sekonder timorler,
Siniflandirilamayan ttimorler gibi hiicre tiplerinden koken alabilir.

Epitelyal tiimorler de Yassi hiicreli (squamoz), Kiglk hiicreli, Adeno-
kanser, Baytk hicreli, Adenoskuamoz, Karsinoid, Pleomorfik ve Sar-
komatoid gibi alt hucre tiplerinden koken alir

Yassi hiicreli karsinom, %20-35, 2/3 santral yerlesim, Rolatif yavas
blyur, gec metastaz yapar, periferde santral nekroz, kavitasyon

Adenokarsinom, %30-50 (Diinya genelinde en sik), 3/4 periferik, Kr
fibrozis ve skar alanlarinda, Erken hematojen yayilim, lenfojen yayihm

Kiiciik hiicreli karsinoma, Noroendokrin hc 6zellikleri,% 15-35, Agre-
sif seyirli, cerrahi sansi cok az; tani konunca genellikle uzak metastaz
vardir

TEDAVI

Cerrahi tedavi

Evre |, II; en iyi tedavi sansi

Evre llI; lokal yapilarin invazyon derecesi ve mediastinal lenf nodlarina
yayihma bagl olarak kir saglama potansiyeli var. Evre llIB ve [V'te se-
¢ilmis olgularda

Tam olmadiginda prognoz koétl, amag komplet rezeksiyon
Lobektomi, Pndmonektomi, Segmentektomi (Anatomik rezeksiyonlar)

Wedge rezeksiyon (Non-anatomik rezeksiyon) (Solunum kapasitesi
yetersiz, erken evre hastalarda)

Cerrahi kontrendikasyonlar

Extratorasik uzak organ metastazi

intratorasik yayilimlar; T4 (Kalp-buyik damar ve vertebra, 6zofagus
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invazyonu ), Ekstrakapsuller yaygin mediastinal LAP; N2-3
e Malign plevral efflizyon
e Ses kisikligi
e VCSS

e Horner sendromu

Medikal kontrendikasyonlar

e Genel durumu bozuk yasli hastalar

e Kontrol edilemeyen aritmi, KKY, KAH

e Akciger rezervinin yetersiz oldugu olgular

e (FEV1 > 1,5-21Itveya post-op FEV1 > 0.8 It olmali)

Radyoterapi

e Hiler ve mediastinal lenf nodu metastazi saptanan olgularda post-op
(adjuvan)

e Pancoast tm’lerinde pre-op
Kemoterapi

Opere edilmeyen vakalar, N2 hastalikta neoadjuvan (preoperatif) tedavi ve

adjuvan (postoperatif) donemde, gunimuzde spesifik spesifik mutasyonlarin
saptanmasiyla (EGFR, ALK, RAS) hedefe yonelik tedavi ve imlinoterapi ile daha
iyi sonuclar bildiriimekte.

PANCOAST TUMORU (SUPERIOR SULCUS TUMORU)

e Torasik inlete ( ya da outlet) lokalize brons ca

e Brakial plexus, sempatik trunk ve stellat ganglion, subklavian damarlar,
komsu vertebra tutulumu sik; hasta genellikle baska bolimlere basvu-
rur.

e Omuz-kol agrisi, Horner sendromu, el kaslarinda atrofi (Pancoast
sendromu)

e Preop RT + Cerrahi
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- PLEVRAL EFUZYON

Doc. Dr. Nesimi Gunal

Hedef: On tani koyarak gerekli &n islemleri yapip
uzmana yonlendirebilmeli

Plevral eflizyon plevral boslugun en sik gortlen patolojisidir ve bircok hasta-
liga sekonder olusabilir. Akciger grafisi anormal olan hastalarda mutlaka sor-
gulanmasi gerekir. Konjestif kalp yetmezIigi ve pndmoni en sik sebepleri olus-
tururken toraks ici ve disi maligniteler de onemli bir plevral eflizyon nedenidir.
Plevral bosluk tim akcigeri kaplayan viseral plevra ve gogus duvari, medias-
ten ve diyafragmayi kaplayan paryetal plevra arasindaki potansiyel bosluktur.
Plevralar tek sira mezotel hiicreler ve onlari destekleyen ince bir bag dokudan
olusur. Plevralarin gorevleri akcigerin serbest hareketi ve kaymasini saglamak,
akcigere seklini vermek ve genisleyen hemitoraksin mekanik guglerini akcigere
aktarmaktir. Arada az miktarda bulunan sivi (normal sartlarda yaklasik 1 ml) bu
islevlerin yerine getirilmesine yardimci olur.

Paryetal plevranin beslenmesi te-
mel olarak interkostal arterlerden olur-
ken, viseral plevra pulmoner ve bron-
sial arterler ile beslenir. Vendz drenaj
aynt isimli venlerle olur. Paryetal plev-
ra interkostal sinir tarafindan innerve
edilir ve agn duyusu vardir. Plevral
boslugun lenfatik drenaji temel olarak
paryetal plevradaki lenfatik kanallarla
saglanir.

Plevral boslukta hava (pndémoto-
raks), sivi (plevral efiizyon), kan (he-
motoraks), silum (silotoraks), piy (am-
piyem) birikebilir.

Sekil 1. Her iki plevra hilusta birlegir
(Dr. Nesimi Gunal)
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ETiYOLOJi

Plevral basing negatif (~-5 cm H20 arasinda, inspiryum sonunda -25 ila
-35’lere ulasir). Paryetal plevral kapillerlerin hidrostatik basinci viseral plevra-
dakilerden 6 cm H,O daha fazla. Onkotik basinglar esit. Az miktardaki normal
plevral sivi bu fark nedeniyle paryetal plevradan salgilanir.

Temel olarak her iki plevradan salinim T, emilim | — plevral eflizyon’la so-
nuclanir.

Plevral eflizyon olusum mekanizmalari:

Mikrovaskuler hidrostatik basing T (Konjestif kalp yetmezligi (KKY))
Mikrovaskdler onkotik basing  (Hipoalbuminemi)

Plevral boslukta negatif basing T (Atelektazi; timor, yabanci cisim veya
mukus tikaglari nedeniyle)

Mikrovaskdler gecirgenlik T (Pnémoni, malignite, otoimmun hastaliklar)
Lenfatik drenaj bozulmasi (Malignite, lenfatik sistem hastaliklari)

Diafragmatik gecis (Over tm, siroz, pankreatit)

Transudatif eflizyonlar

Hidrostatik basinci T, onkotik basinci | sebepler
Sol kalp yetmezligi

Siroz

Hipoalbuminemi

Hipotiroidizm, Nefrotik sendrom, Mitral stenoz

Eksudatif eflizyonlar

Kapiller gecirgenligi T, protein, hicreler, diger serum icerigini sizdiran
sebepler

Parapnomonik eflizyon
Maligniteler (en sik akciger kanseri sonra meme kanseri ve digerleri)
Ampiyem, tbc

Romatoid artrit, Otoimmun hastaliklar, Dressler Sendromu, Yellow nail
sedromu gibi konjenital lenfatik bozukluklar

KLINiK VE TANI

e Nefes darligi (dispne) (sivi miktari ile orantih)

e GOgUus agrisi (paryetal plevra inflamasyonu n_edeniyle ploretik agri;kiint
veya derin inspiryumda batici tarzda olabilir) (Interkostal sinir lifleri tutu-
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lumu ile alt g6gus duvari, st batin ve frenik sinir lifleri tutulumu ile boyun,
omuza yayilabilir) (Plevralarin maligniteler nedeniyle ileri tutulumunda yay-
gin ve kant vasifli olabilir)

o Oksiiriik (akciger kollapsi nedeniyle)

e Perklisyonda matite (torasentez yerini belirlemeye de yardimci olur)

e Siviolan tarafta sivi miktarina bagh olarak solunum seslerinde azalma
Akciger grafisi

Kolay ve guvenilir bir yontem. Ancak 150-200 ml altindaki sivilarda sinls
kapanmadigdi icin gozden kacgabilir (Bu durumda lateral dekUbit grafi cok daha
hassas. GUnUumuzde ise loklle sivilari da daha iyi tespit eden ultrasonografi
tercih ediliyor).

Masif efizyon (Tam veya tama yakin opasiteye neden olacak kadar cok
sivl) » mediastinal shift

Fantom tm — KKY’de fisstrde sivi

Sekil 2. a: Sag alt zonda sinls kapaliligina neden olan Damoiseau hatti (kirmizi oklar), b;
solda masif eflizyon nedeniyle ayni hat Gst zonda (siyah oklar) (masif eflizyon nedeniyle
kalp ve mediastenin saga kaymis) (Kirikkale Universitesi Tip Fakiltesi Gogls Cerrahisi
A.D. arsivinden)

Sekil 3. Plevral tabanl kubbe seklinde opa-
site; D isareti; loklle plevral eflizyon (siyah
oklar) (Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi
Go6gus Cerrahisi A.D. arsivinden)




115

Bilgisayarli tomografi

e Akciger, mediasten ve torasik yapilari en detayli degerlendiren gorin-
tileme yontemi (Sekil 4)

e Kesitsel goriuntileme sayesinde 3 boyutlu gorintileme saglar

e Sivi bosaltildiktan sonra daha anlamli (Siviya bagli pasif atelektazi ne-
deniyle akciger parenkim patolojileri ayirt edilemeyebilir)

e infiltrasyon, kitle gibi eslik eden patolojilerin ayrimi icin en iyi ydntem

Sekil 4. Hasta gekim sirasinda sirt Ustl
yattigi icin sivi posteriorda toplanmis (Si-
vinin akciger grafisindekine benzer hilal
belirtisi olusturduguna dikkat edin (sari
oklar)) (Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi
Gogus Cerrahisi A.D. arsivinden)

Torasentez

e Tani belli olmadiginda torasentez yapilir. BiyUk enjektor ile yaklasik 50
ml sivi 6rnedi alinmali. Ozellikle lokiile sivilarda islem usg esliginde ya-
pilmali (iatrojenik pnomotoraksin en sik nedenlerinden; +hemotoraks,
enfeksiyon). Serbest sivilarda posteriordan 6-8. interkostal araliklar-
dan.

e GOrundm (Kanli sivi; hemotoraks, malignite, ply; ampiyem, sit rengi;
silotoraks

e Koku (Kotl koku anaerobik mikroorganizmalarin neden oldugu ampi-
yemi isaret eder)

e Total protein, LDH, trigliserid, adenozin deaminaz
e Kdaltar, gram boyama, ARB
Sitoloji

e Nefes darliginin giderilmesi icin terapotik amacla da uygulanabilir; bir
seferde en fazla 1500 ml sivi bosaltilmali (re-ekspansiyon akciger 6de-
mi riski nedeniyle)

e Tani belli ve sivi transida vasfindaysa baska isleme gerek yok (Tablo
1).
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Tablo 1. Light kriterleri

Plevral sivi/Serum* Transuda

Total protein* <0,5 >0,5
LDH* <0,6 >0,6
Plevral LDH < 200 mg/dl > 200 mg/dI

* plevra sivisi ile serum biyokimyasi total protein ve LDH degerleri oranlanir

Plevra biyopsisi

e Kapal (Abrahms ignesi ile perkutan; artik VATS nedeniyle kullaniima-
makta)

e Torakoskopik (VATS) (Sekil 5)

Sekil 5. Selektif entlibasyonla sag akciger
sondurilmus ve sivi aspire edilmis, parye-
tal plevrada beyaz renkli, yaygin, eksudatif
plaklar; patolojik tani tbc plorezi (Dr. Nesi-
mi Glnal'in arsivinden)

TEDAVI

e Asil nedenin tedavisi (Pnémoni, PE)

e Semptomatik, tekrarlayan — torasentez
e Plevral kateter, tlp torakostomi

e Malign plevral eflizyon; Ploredez (talk, tetrasiklin gibi irritan maddelerle ya-
ratilan plevral inflamasyonla yapisiklik saglanip potansiyel plevral boslugun
ortadan kaldirilmasi ), kalici pléroperitoneal sant

e Parapnomonik eflizyon; tedavi yetersizligi, sivi kontaminasyonu — drenaj
(tbp torakostomi), fibrinolitik tedavi streptokinaz, Grokinaz) (fibrin lokUlas-
yonlarinin ortadan kaldirilmasi amaciyla), dekortikasyon (ileri plevral kalin-
lasma/kabuklasma nedeniyle akciger hapsoldugunda)

AMPIYEM

e Plevral boslukta ply toplanmasi
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e Buylk oranda pnémoni sonrasi gorulir. Pnémonilerin % 60’1ina yakininda
az veya cok parapnémonik eflizyon (PPE) izlenir. Cogu pnémoni tedavisi
sonrasi kendiliginden kaybolur. Yizde 10’u ise komplike olur ve tedavi ge-
rektirir.

o ikinci siklikta cerrahi sonrasi (torakotomi, akciger rezeksiyonlari) (Pulmoner
rezeksiyon: ekspansiyon problemi— sivi birikimi, bronkoplevral fistll, uza-
mis tUp torakostomiler— ampiyem)

e Tedavi ediimezse morbidite ve mortalite yiiksek (Ozellikle cerrahi sonrasi
gelisen ampiyemlerde)

Etyolojik nedenler:

e Parapnomonik

e Postoperatif

e iatrojenik (Torasentez, pléredez)
e Posttravmatik

e Sepsis

o Ozofagus riptiri

e Hidatik kist, apse ruapttru

e Diafragma alti apseleri

e Uzamis tlp torakostomi

e Bronkoplevral fistul

Parapnomonik eflizyon birbirinden net ayirt edilemeyen (¢ evre ile seyir
gosterir:

Eksudatif evre

Artmis interstisyel sivinin viseral plevradan plevral araliga gectigi evre (ek
olarak pnomoniye komsu plevral kapillerlerden eksudasyon) (Bakteri yok, hiicre
icerigi az, berrak) Uygun tedavi edilmezse mikroorganizmanin virlansi ve has-
tanin direncine bagh olarak 2. asamaya gecilir.

Fibropiirilan evre

Siviya bakteri gecisi ve sivida fibrin birikmeye baslamasi iki kritik gelisme-
dir. Plevral bosluk iyi bir kaltir vasati haline gelir (Hlcre miktar ve yogunluk T,
pH 7,20 {, glukoz !, bakteri/PMNL/mezotel hiicrelerden yogun mediator salini-
mi, fibrin birikimi sonucu lokllasyonlar)(bu lokllasyonlar ampiyemin yayilmasi-
ni onler ama antibiyotiklerin etki etmesini ve drenaji glclestirir)

Organizasyon evresi

Fibrinin yerini fibrotik doku almaya baslar. Akcigeri ve gégus duvarini sarar,
sinirlandirir, islevsiz hale getirir. (Fibroblast invazyonu, plevral kalinlasma, 4-6
haftada tamamlanir)(Resim)
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SEMPTOM VE BULGULAR

e Ploretik gogls agrisi

e Ates

o Oksiriik, pirilan balgam cikarma, hemoptizi, nefes darligi
e Kilo kaybi ve istahsizlik

e Perklsyonda matite ve comak parmak

e Solunum seslerinde ve hareketlerinde azalma

TANI

e Once siiphelen (pnémoni hastalarinda antibiyotige ragmen 48 saat icinde
klinikte diizelme olmamasi)

e Ac grafisi (ge¢ bagvurularda serbest sivi yerine sinirlanmis, loktle sivi)

e Toraks BT (eslik eden parenkim infiltrasyonu, mediastenin durumunu da
gosterir) (Sekil 6)

Sekil 6. “Split pleura sign”; paryetal plevral
kabuk (sari oklar) ve viseral plevral kabuk
(kirmizi oklar) gogis duvari ve akcigeri
hapsetmis (Kirikkale Universitesi Tip Fa-
kiltesi Gogus Cerrahisi A.D. arsivinden)

e Torasentez, VATS: Non-invaziv gortntileme yontemleri ile antibiyotik te-
davisi ile diizelecek PPE ile invaziv islem gerektirecek PPE ayirimi zor. Son-
raki basamak torasentez gerekirse de VATS .

TEDAVI

e Uygun antibiyotik tedavisi ile boslugun erken sterilizasyonu,

e Erken ve yeterli drenajla plevral boslugun anatomik ve fizyolojik olarak nor-
mal fonksiyonuna kavusturulmasi *

e Yeterli destek tedavisinin (hidrasyon, beslenme)
* Parapnémonik efiizyon evrelerine gore tedavi:

e Antibiyoterapi, radyolojik takip

e Komplike sivi (Torasentez: Makroskopik ply, Gr boyama +, Glukoz < 50
mg/dl, LDH > 1000 IU/L, pH < 7.0) - drenaj
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e Lokillasyon —» USG, BTesliginde kateterizasyon, fibrinolitik tedavi

e Sebat eden pos, ac ekspansiyon kusuru — dekortikasyon (Plevral ka-
buklarin soyulup cikariimasi)

e Genel durumu uygun olmayanlarda acik drenaj

KOMPLIKASYONLAR

Bronkoplevral fistul
Akciger apsesi
Go6gUs duvari ve kemik enfeksiyonu

Empiyema neccessitatis (plevral sivinin kendiliginden g6guis duvarindan
disari drene olmasi)

e Sepsis
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- AKCIiGER APSESi

Prof. Dr. Koray Dural

Hedef: Ogrenci hastaligin éntanisini koyar,
korunma yontemlerini bilir, izlemini yapar

Akciger apsesi, akciger parankimasinda degisik etyolojik ve patolojik olaylarla
olusan nekroz, stpurasyon ve fibroz doku reaksiyonu ile sinirli patolojik bir olu-

sumdur.

ETYOLOIJi

Bakteriyel enfeksiyon birkac sekilde akcigerlere ulasabilir. En yaygin orofaren-
geal icerigin aspirasyonudur, akciger apsesi gelisimi icin yUksek risk altinda bu-
lunan riskli durumlar;

KLINiK

Periodontal hastalik

Nobet bozuklugu

Disfaji

Akciger apsesi gelisimi icin yuksek riskli diger bir hasta grubu alkol
veya diger merkezi sinir sistemi depresanlari kullanimi

Genel anestezi, biling bozuklugu gibi nedenlerle 6ksurlk refleksi azal-
mis olan gruptur. Nadir olarak pnomoni sonrasinda, énceden var olan
bir blil veya akciger kist hidatik komplikasyonu olarak gelisebilir. Apse
brons kanserine sekonder gelisebilir; bronsda daralmaya neden olabi-
lecek yabanci cisimler akciger apsesine yol acabilir.

Belirtilerin siddeti apseye neden olan bakterinin anaerobik veya diger bak-
teriyel ajanlar olup olmamasina baghdir

Hastalik siklikla birka¢ haftalik bir slre icinde gelisen yavas bulgularla or-
taya cikarlar

En sik belirtiler ates, balgam, gece terlemesi, istahsizlik ve kilo kaybi ile 0k-
suruk

Cikarilan balgam karakteristik olarak kott kokulu ve kot tathdir

Hemoptizi veya plorezi gelisebilir

Parankimal nekroz sonucu kavitasyon ortaya cikabilir
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e Mikobakteriler ile gelisen mantar abseleri, Nocardia ile olusan apseler daha
kotl prognoz gosterirler

Fizik MUAYENE

Akciger
muayen

apsesi olan bir hastanin fizik muayenede bulgulari degiskendir. Fizik
e bulgulari altta yatan pnémoni veya plevral eflizyon gibi durumlar var-

sa bunlarin bulgularini gosterir . Etken olan organizmaya ve eslik eden hasta-
liklara bagh olarak gore hastaligin siddeti ve yayginhgdi, hastanin saghk durumu
degiskenlik gosterir.

Lab

Ates
Genellikle, akciger apsesi ile hastalarin dis eti hastaligi bulgulan vardir

Akciger apsesine konsolidasyon eslik ediyorsa buna bagh klinik bulgu-
lar (6rnegdin, solunum sesleri, perkiisyon ile matite, bronsiyal solunum
sesleri, derin inspiratuvar raller azalma) mevcut olabilir.

Nadiren amphoric veya kavernoz solunum sesleri duyulur

Plevral effuzyon varsa plevral strtiinme pyopneumothoraxa dair bul-
gular olabilir (perklisyonda, matite, ampiyem belirtileri ve mediastende
kontralateral kayma, solunum seslerinde azalma).

Comak parmak gelisebilir.

oratuar

Lokositoz ve sola kayma gosterebilir.
Balgam da gram boyama, kultir ve duyarlilik testi

Tuberkuloz stphesi varsa, aside direncli basil boyasi ve mikobakteriyel
kaltar istenir.

Kan kultlrl etyolojik arastirma ve tedavi planlamasinda yardimci ola-
bilir.

Radyoloji

TEDAVI
Medikal

PROGN

Akciger grafileri
Bilgisayarli tomografi
Ultrasonografi

tedavi ve gerekli durumlarda cerrahi.

oz

Antibiyotik tedavisini takiben akciger absesi icin prognoz genellikle iyidir, brons
tikanikligi karsinom gibi etyolojik nedenler yoksa akciger apsesinde tibbi tedavi

basari o

rani cok yuksektir.



122

Kirikkale Univ. Tip Fak. Gégiis Cerr. AD arsivinden alinmistir
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- BRONSEKTAZI

Prof. Dr. Koray Dural

Hedef: Ogrenci hastaligin éntanisini koyar,
korunma yontemlerini bilir, izlemini yapar.

Bronslarin anormal ve kalici genislemesi bronsektazi olarak adlandirilir, genis-
lemis brons duvarinda inflamasyonla birlikte elastik, kas ve kikirdak dokularda
harabiyet mevcuttur, daha cok orta capl bronslarda (segment ve subsegment
bronslarinda) goralar.

PATOGENEZ

Bronsektazi gelisiminde iki temel mekanizma rol oynar.
1. Brons obstruksiyonu ya da anormal dilatasyonu

2. Kronik kalicr infeksiyon

e Bu mekanizmalardan hangisinin éncelikle gelistigi acik olmamakla bir-
likte ikisi de birbiriyle yakindan iliskilidir

(https://my.clevelandclinic.org/health/diseases/21144-bronchiectasis sitesinden alinti-
dir)
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ETiYOLOJ
Bronsektazi nedenleri iki ana gruba ayrilabilir

1. Edinsel nedenler
2. Konjenital nedenler
e Bronsektazilerin ¢ok buylk bir kismi edinsel nedenlere baglidir. Bu
nedenlerin basinda cocukluk cag viral infeksiyonlari ile kronik akciger
infeksiyonlari ( bakterial - viral kokenli enf, malnutrisyon, tiberkiloz,
HIV) ve yabanci cisim aspirayonlari gelir.
e Konjenital nedenlerden kistik fibrozis, Kartegener sendromu ve hipo-
gamaglobulinemiler sik nedenlerdir

KORUNMA

Bagisiklanmanin ve akciger enfeksiyonu ile etkin micadelenin yapilabildigi
Ulkelerde bronsektazi etyolojisinde konjenital ve genetik etkenler 6n planda-
dir, saglk hizmetlerinin yeterli saglanamadigi llkelerde ise yetersiz bagisikla-
ma programlari ve uygun tedavi edilemeyen alt solunum yollari enfeksiyonu
sonucunda bronsektazi yaygin olarak gorulebilir. Bronsektazi ile mtcadelede
cocukluk caginda gecirilebilecek enfeksiyonlara karsi bagisiklanma, enfeksiyon
olusmasi durumunda etkin tedavi, gecmeyen okslrik durumlarinda etyolojiye
yonelik (yabanci cisim aspirasyonu, bronsial tikayici lezyonlar vb) ileri arastirma
yapilmalidir. Konjenital faktorlerin varliginda taninin erken konulmasi ve yan et-
kilerin azaltiilmasina yonelik micadele 6nemlidir.

KLINIK
Brons genislemesi uzun sure klinik belirti vermeden sessizce ilerler. Hastalik

baska nedenle cektirilen bir akciger filminde rastlanti sonucu saptanabilir. Ama
genisleme yayginsa ya da ozellikle iltihap varsa erken belirtiler gorulr.

Oksiiriik ve balgam

Bunlar hemen her zaman birlikte gériiliir. Oksirigin kuru olmasina cok
seyrek rastlanir. Hasta daha cok sabahlari uyanir uyanmaz 6kslrik nobetine
yakalanir ve bunun sonucunda asin miktarlara ulasabilen balgam, cikarir. Cika-
rilan balgam gece boyunca genislemis bronslarda biriken salgilardir. Oksiiriik
nobetiyle birlikte balgam c¢ikarma vicudun konum degistirdigi sirada da go-
ralir. Hasta sonunda brons agacini okslrerek temizlemek icin en uygun olan
durus bicimini 6grenir.

Hemoptizi

Brons genislemesinde balgam kanlh olabilir. Ender durumlarda oksurikle
kan gelebilir.

Agizkokusu

Balgamda oksijensiz ortamda Ureyen bakterilerin bulunmasi ¢ok kotu bir
kokunun yayilmasina yol acar.
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Ates

iltihap cok siddetli ve genislemis bronsun bosaltimasi bazi engeller ne-
deniyle guc ise, solunum yollarinda salgilar birikmeye baslar. Bu durumda du-
zensiz, fazla yuksek olmayan ates ve bazen de irinlesmeyle birlikte yuksek ates
gorilebilir. lltihaplanmanin yiiksek atesle birlikte uzun siirmesi, hastanin genel
durumunu, beslenmesini ve kan dederlerini 6nemli 6lclide bozabilir.

Nefes darligi

Genellikle 6ne ¢ikmaz. Belirgin olmasi, brons genislemesinin yayginligina
ya da bu durumla birlikte akciger amflzeminin gelismesine baglidir. Bazen akci-
gerlerde brons genislemesi ortaya ciktigindan saglam bronslar daralarak nefes
darligi yaratabilir. Hastaligin agir ve uzun sirmesi durumunda asiri beslenme
bozukluguna ve kansizliga bagh olarak hipertrofik pulmoner osteoartropa-
ti denen kemik hastaliginin ortaya cikabilecedi unutulmamalhdir. Bu hastalik-
ta parmak uglari uzayip kalinlagirken tirnaklar da dizlesip saat camini andirir.
Bunun nedeni bronsun genisledigi bolgelerde atar ve toplar damarlar arasinda
agizlasmalarin yol actigi kisa devreler sonucunda gelisen dolasim bozuklugu-
dur.

Fizik MUAYENE

Bulgular nonspesifik ve diger kosullara bagli olabilir. En sik, raller, ronkusler, ve,
hirilti inspiratuar gicirdar oskultasyon Gzerine duyulabilir. Genel bulgular comak
parmak, siyanoz, kilo kaybi olabilir. Nazal polip ve kronik sinuzit belirtileri de
gorulebilir

TANI YONTEMLERI

Direk Akciger Grafisi

Tanisal degeri sinirli olup sensitivitesi distktur, olgularin cogunda normal
olarak degerlendirilir. Anormal grafilerde bulgular tanisal olmaktan cok bron-
sektaziyi dustndurur niteliktedir, hava sivi seviyelenmesi, kistik golgelenmeler,

Kirikkale Univ. Tip Fak. Gégiis Cerr. AD arsivinden alinmistir
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hava yolu duvar kalinlasmasi, volim kaybiu, infiltratif gériiniim, havalanma azligi
ve atelektazi gozlenebilir. Bal petegi gorinimu bronsektazi gérantisuddar.

Bilgisayarli Tomografi

Kullanima girmesi ile birlikte bronsektazide temel tani yontemi olan bron-
kografinin yerini almistir . GiUnimuzde bronsektazi tanisinda altin standardi
olusturur.

Bronkoskopi

Direk tani icin kullanilan bir ydntem dedgildir. Endobronsial patolojilerin be-
lirlenmesinde, bronsektaziye neden olan yabanci cisimlerin belirlenmesi ve ¢i-
karilmasinda, kultlr icin 6rnek temininde ve sekresyonlarin temizlenmesinde
kullanilabilir

iZLEM

Hastalik akcigerlerde yayginsa ve cerrahi miidahale mimkin degilse, uygun
antibiyotik tedavisi ve solunum fizyoterapisi ile hastaligin ilerlemesi 6nlenerek
saghkli dokularin korunmasi hedeflenir.

TEDAVI

Medikal tedavi ve gerekli durumlarda cerrahi rezeksiyon
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- DIYAFRAGMA HASTALIKLARI

Prof. Dr. Koray Dural

Hedef: Ogrenci hastaligin éntanisini koyar.

DIYAFRAGMA PARALIZILERI

Diyafragma paralizisi, frenik sinir hasari sonucu diyafragma kasinin fonksiyo-
nunu kaybetmesidir. Unilateral veya bilateral olabilirler. Diyafragm paralizileri
enfeksiyonlar, malign surecler veya iyatrojenik nedenlerle olusabilir. Ancak ge-
nellikle etyoloji bulunamaz ve idiyopatik olarak adlandirilir. idiyopatik paraliziler
genellikle tek taraflidir. Ozellikle tek tarafl diyafragma paralizileri asemptoma-
tik olabildigi icin her zaman tani koymak mimkin olmamaktadir. Ayrica boyun
ve toraks bolgesine yapilan cerrahi girisimler sirasinda iyatrojenik olarak frenik
sinir hasari olusabilir.

Akciger grafisinde bir hemidiyafragmanin ylksek goralmesi onemli bir bul-
gu olmakla birlikte bu durumun tani degeri dlistkttr, cinki akciger hacim kay-
b1, lober kollaps, cerrahi rezeksiyon ve fibrozis gibi nedenlerle de diyafragma
yUksek gorilebilir. Bir diger bulgu ytkselen diafragmanin basisina bagl olusan

https://www.epainassist.com/chest-pain/paralyzed-diaphragm
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akciger bazallerinde atelektazi varligidir. Koklama testi olarak da bilinen Sniff
testi, ani nefes alma sirasinda normal hemidiyafragmanin asagi dogru hareket
ederken paralitik diyafragmanin yukari dogru hareket etmesi bulgusudur. Flo-
roskopi ile bu hareketin gosterilmesi testin pozitif oldugunu gosterir ve kesin
tani koydurur.

DIYAFRAGMA HERNILERI

Konjenital diafragma hernileri Bochdalek, Morgagni ve 6zefageal (hiyatal) her-
niler olmak Uzere Ug¢ grupta siniflanirlar. En sik gortlen tip Bochdalek hernileri-
dir. Diafragma hernilerinin blylik kismina prenatal veya yenidogan doneminde
tani konmaktadir. Tani daha ileri yaslara kaldigi zaman siklikla diger hastaliklar-
la karisabilmektedir.

Morgagni hernisi

Larey araligi veya diger adiyla Morgagni deligi sternumun her iki tarafinda
bulunan potansiyel bir araliktir. Sol tarafta perikard olmasi sebebiyle herni olu-
sumu daha az gorulir. Omentum ya da transvers kolon kese icindedir. Yetiskin

obez kadinlarda daha sik gorulir.

https://my.clevelandclinic.org/health/diseases/8098-hiatal-hernia

Genellikle dogumda asemptomatiktir ve eriskin yasa kadar tani konama-
yabilir. Ancak bazi hastalar infant doneminde siddetli solunum sikintisi ile ge-
lebilir. Semptomatik hastalarda hafif substernal agri ve basi hissi olabilir. inkar-
serasyon veya strangllasyon gelisirse siddetli agri ile acile de basvurabilirler.

ilk yontem PA akciger grafisidir. Perikardiyal kitle seklinde gériilebilecegi
gibi barsak anslarinin toraks icinde gorulmeleri de mimkundur. Taniyi kesinles-
tirmek icin toraks BT kullanilabilir. Ozellikle sadece omentum herniasyonlarinda
BT tani koydurucudur. Omental agl dokunun tam degerlendirilmesi BT ile yapi-
lamiyorsa toraks MR cekilebilir.
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https://my.clevelandclinic.org/health/diseases/8098-hiatal-hernia

Morgagni hernilerinde, ister semptomatik olsun, ister asemptomatik olsun,
inkarserasyon ve strangullasyon riski oldugu icin tani konuldugunda cerrahi ile
defekt duzeltilmelidir.

Bochdalek hernisi (Konjenital posterolateral diyafragma hernisi)

Gestasyonun 8-10. haftalarinda ploroperitoneal kanalin kapanmasinda ye-
tersizlik sonucu diyafragmanin posterolateralinde bir defekt olustugu ve bu de-
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fektten intraabdominal organlarin toraks bosluguna gectigi kabul edilmektedir.
Defektin ve herniye olan organlarin hacmine bagl olarak degisen derecelerde
akcigerde hipoplazi gelismektedir. Hastalarin prognozunu belirleyen en énemli
durum, akciger hipoplazisinin derecesidir. Cogunlukla solda (%80) gorilmekle
birlikte sagda veya bilateral de gorulebilir. Defektin bliyudkligi 1-2cm olabile-
cegi gibi diyafragmanin total yoklugu da gortlebilir.

Hiatal Herniler

Hiatal herni, diyafragma Uzerinde bulunan 6zofageal acikliktan batin ici
organlarin toraksa fitiklasmasi olarak tanimlanir. Birbirinden ayri kavramlar ol-
makla birlikte hiatal herniler cogunlukla gastroézofageal reflii (GOR) ile birlikte
gorulur. Radyolojik yontemler, 6zafokoskopi ve 6zafagografi ile teshise gidilir.
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- GOGUS DUVARI DEFORMITELERI

Prof. Dr. Koray Dural

Hedef: Ogrenci hastaligin tanisini koyar.

Gogus duvar deformiteleri 4 baslik altinda toplanabilir;

1.
2.
3.
4.

Pektus ekskavatum (Kunduraci g6gus)
Pektus Karinatum (GUvercin g6gus)
Polands sendromu

Sternal Defektler

PEKTUS EKSKAVATUM

En sik rastlanilan gogus duvari deformitesidir. Sternum ve alttaki kosta karti-
lajlarinda arkaya dogru cokme vardir. Sternumun genellikle alt yarisi veya lcte
ikisi etkilenmistir. Pektus ekskavatum, hastalarin cogunda ya dogumda vardir
veya hayatin ilk yili icerisinde ortaya cikar. Sikligi 400 canli dogumda birdir. Er-
keklerde kizlardan 3 kat daha fazla siklikta goraltr. Etyolojisi bilinmemektedir,
genetik faktorlerin rol oynadigi distnilmektedir. Hastalarin ailesinde, goégus

duvari deformitesi oykusu bulunabilir.

Pektus ekskavatum (KUTF Gégiis Cerr. arsivinden alinmistir)
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Pektus ekskavatum, Marfan sendromu ile beraber daha siddetli dereceler-
de gorultr. Bu deformiteye sahip hastalarda Marfan sendromu olma ihtimali
mutlaka distnilmelidir. Ozellikle, skolyozu olan erkek cocuklarda géz éniinde
tutulmalidir. Marfan sendromunu arastirmak icin ekokardiyografi yapilir.

Semptomlar nadiren erken ¢ocukluk déneminde goérulir. Erken addlesan
doneminde spor yapmaya baslayinca kolay yorulma, dayaniksizlik ortaya ¢ika-
bilir. inspirasyon sirasindaki pulmoner ekspansiyon orta derecede sinirlanir. Bu
hastalarin cogu astenik yapidadir, kotl postire sahiptir. Gevsek cikintili bir ka-
rinlari vardir. Ksifoid bifid, bikintlld veya yana dogru yerlesmis olabilir. Pektus
ekskavatumlu hastalarin %2 ‘sinde konjenital kalp hastaligi vardir. Cogunda,
kardiyak lezyonlarin onarimi infantil donemde, g6gus duvari onarimi igcin uygun
olan donemden once yapllir.

Tedavi

Pektus Ekskavatum tedavisi cerrahi yontemlerle yapilir. (Nuss yontemi)

PEKTUS KARINATUM

Pektus karinatum, gogus duvarinin protriizyon deformitesidir. Pektus ekska-
vatumdan daha az siklikta rastlanir. Pektus karinatum, kosta kartilajlarinin tek
tarafli veya cift tarafli tutulumu ve sternumun Ust veya alt ¢cikintisinda deformi-
te spektrumlarindan meydana gelir. Karisik deformite de gorulebilir. Kartilajin
bir tarafta depresyonu, diger tarafta protriizyonu ve sternumun rotasyonundan
olusabilir.

Pektus karinatum (KUTF Gégiis Cerr. arsivinden alinmistir)
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Pektus karinatumun etyolojisi bilinmemektedir. Erkeklerde kizlardan ¢ kat
daha fazla goralur. Genellikle pektus ekskavatumdakinden farkli olarak, cocuk-
luk ve addlesan donemde ortaya cikar.

Tedavi

Nuss yontemi ile cerrahi.

POLANDS SENDROMU

Adini Sir Alfred Poland’tan almis olan Poland sendromu nadir gézlenen konje-
nital bir sendromdur. Genellikle meme ve/veya meme basinin yoklugu veya hi-
poplazisi, cilt alti yag dokusunun hipoplazisi, major pektoral kasin kismen veya
tamamen yoklugu, minér pektoral kasin yoklugu, pektoral ve aksiller killanma
yoklugu, kaburgalarin degisen oranlarda yoklugu ve el anomalileri ile karakte-
rizedir.

Poland sendromu (KUTF Gégiis Cerr. arsivinden alinmistir)

Tedavi

Poland sendromlu hastalarinin tedavisi gégus duvari defektleri, el anomali-
leri ve 6zellikle pektoral bolgenin kozmetik amacli yapilan girisimleri ile sinirhdir.
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- TORAKS TRAVMALARI

Prof. Dr. Koray Dural

Hedef: Ogrenci hastaligin tanisini koyar, acil miidahale yontemlerini bilir,
izlemini yapar.

GUnUmuzde toraks travmalar giderek artan oranlarda gorilmeye devam et-
mektedir. Toraks yaralanmalarinda hizl tani hizl midahale hastalar icin hayat
kurtarncidir.

GOGUS DUVARI YARALANMALARI

Basit kaburga fraktiirleri

En sik gorilen toraks travma-
si seklidir. Sikhkla yapisal nedenler
dolayisiyla 4-9 arasindaki kabur-
galar etkilenir. Cocuklarda toraks
kafesinin elastikiyeti nedeniyle ki-
rik daha az gorulmekle birlikte ki-
rik olusmadan da toraks ici organ
yaralanmalarinin olabilecegi akilda
tutulmalidir. Yashlarda olusan kirik-
larda ise agriya bagl sekresyon ci-
kartilmasinin zorlasmasiyla olusan
atelektaziler pulmoner santa neden
olarak hipoksi ve metabolik asidoz
olusabilir. Kosta fraktlrlerinde agri en iyi interkostal blokaj ile kontrol edilebilir.
Cogunlukla destek tedavisi ile (agn kesici, mukolitik ) kendiliginden iyilesir.

Flail chest (Yelken gogdis)

Yelken gogus “Flail Chest” g6gls duvarinin anterior yada lateralinde bir-
birini takip eden en az 3 kaburganin en az iki yerinden kirilmasi, parcali ster-
num kiriklar ve/veya kostokondral eklem ayrismasi sonucunda meydana ge-
lir . Yelken g6gus sonrasinda gogus kafesi ile olan kemik devamliligi bozulur
ve paradoks solunum hareketi izlenir. inspiryumda gégis duvarinin bu balim
segmentinde ¢cokme, ekspiryumda kalkma paradoks hareketi ile hastanin solu-
numunu bozar. Alttaki akcigerde kontlizyon eslik edebilir. Tani fizik muayene,
radyoloji ve solunumda fizyolojik bozulma ile konur. Yelken gogiste solunum
mekanigi bozuldudu icin sekresyonlar da atilamaz ve atelektazik alanlar olusur.
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Yelken gogus hastalarinda agresif fizyoterapi, sekresyonlarin atilmasi ve etkili
agn kontrolu ile solunum yetmezIigi diizeltilemiyor ise, hasta entibe edilerek
mekanik ventilatore baglanir. (Internal fiksasyon)

Sternum Kirigi

Cogunlukla direksiyon carpmasi ile olusur.
Beraberinde kalp hasari riski tasir. Sternum Uze-
rinde ekimoz, hassasiyet bazen ayrilan kemik uc-
lari saptanir, yan grafi ile tani konur. Tam ayrilma
varsa tel suturler ile fikse edilir. Kalp hasari yo-
ninden EKG ve ekokardiografi kontroll ve myo-
kard hasari yoninden enzim olcimu gereklidir.

Klavikula ve Skapula Kirnigi

Klavikula kirgr trafik kazalar sonrasi sik gortlir. Siklikla o taraf kol ve kot
kiriklari ile beraberdir. Emniyet kemeri kullanimi klavikula kirigr gelisimini art-
tirmaktadir. Tedavide sekiz bandaj uygulanmakla birlikte, cogu olgu tedavisiz
iyilesmektedir. Skapula kiriklari enderdir. Yuksek enerji transferini gosterir. Hu-
meral eklemlerde kirik yoksa, tedavide kolun askiya alinmasi yeterlidir.

PULMONER YARALANMALAR

Pnomotoraks

Gogus boslugunun yer alan akcigerler, biri gégus duvarinin i¢ ylzeyini or-
ten digeri ise akcigerlerin dis ylizeyini kaplayan ¢ok ince 2 kilifla visseral plevra
— pariyatal plevra ile sarilmiglardir. Bu 2 plevra yapragi arasinda normalde hava
bulunmaz ve bu alandaki basing negatif degerlerdedir. Plevral yapraklar arasin-
da hava birikmesine pnomotoraks denir.

https://www firstaidforfree.com / Kirikkale Univ. Tip Fak. Gégiis Cerr. arsivinden
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Gogls duvar yaralanmalarinda oldugu gibi disaridan veya akciger hasta-
liklarina bagl olarak akciger dokusunun yirtilmasi sonucu igeriden plevra boslu-
guna hava girmesi halinde bu bosluktaki basin¢ negatif degerlerden nétr yada
pozitif degerlere ylikselir ki bu durumda akciger kendisini acgik tutacak bir gtic kal-
madigindan ayni bir balon gibi séner. Pnémotoraks adi verilen bu durumda s6-
nen akciger kismen yada tamamen solunum islevini yerine getiremez hale gelir.

Pnomotoraks baslica 2 grupta siniflandirilir ;

1. Travmatik pnémotoraks; Gogts duvarini delerek plevra bosluguna hava
girmesine neden olan bir yaralanma s6z konusudur . Solunum sirasinda po-
tansiyel plevral bosluga hava serbestce girip cikiyorsa acik pnémotoraks, hava
giris-cikisi yoksa kapali pnémotoraks tanimlari kullanilir. inspirasyonda giren
havanin ekspirasyonda plevral boslugu terketmemesine bagli olarak intrap-
levral basincin artmasi ise tansiyon pnomotoraks olarak adlandirilir. Tansiyon
pnémotoraks akcigerden devamli hava kagagina neden olan yaralanmalarda
olusur. Burada lezyon inpiryumda hava girisine misaade eder ve ekspiryumda
kapanarak havanin hapis olmasina yol acar. Sonucta toplanan hava ile plevral
basing artar, akciger kollabe olur ve mediastinum artan basing ile karsi tarafa
yer degistirir. Kalbin de karsi tarafa yer degistirmesiyle kalbe kan getiren alt ve
Ust vena kava bukulerek venoz donusu engellerler. Kalbe donusin azalmasiyla
kardiak outputda duser. Bu tablo suratle diizeltiimezse hasta kaybedilebilir, acil
kapall su alti drenaji ile tedavisi yapilmalidir. Travmatik orijinli kismi pnémoto-
rakslar mutlak suretle kapali su alti drenaji ile tedavi edilmelidir.

2. Spontan (kendiliginden) pnomotoraks; Herhangi bir travma, etken ya
da cerrahi midahale olmadan gelisen pnomotorakslara ‘spontan pnomotoraks’
adi verilir, en sik uzun ince yapih 20 ila 40 yas arasi erkeklerde gorullr, hastalar
siklikla sigara icen genc erkeklerdir. Spontan pnémotoraks bazen KOAH, akci-
ger tUberkilozu, astim, akciger kanseri, bronsektazi, akciger absesi gibi altta
yatan hastaliginin akciger dokusunda yaptigi tahribat ve yirtima sonucunda
bazen de hicbir akciger hastaligi olmayan saglikli bireylerde ortaya cikabilir.

Belirti ve Bulgular; Pnémotoraksin ana belirtileri ani baslayan gogus ag-
risi ve nefes darligidir. Travmatik pnomotorakslarda daha sik olarak bazen cilt
altina hava kagmasi sonucu subcutan amfizem olarak isimlendirdigimiz klinik
tablo ortaya cikabilir.

Tani; Ani go6gus agrisi ve nefes darligi yakinmasi ile hekime basvuran has-
tanin fizik muayenesinde pnomotoraks olan tarafta solunum sesleri azalmis
yada kaybolmustur. Hastada tablonun ciddiyetine gore tasikardi, solunum sa-
yisinda artma, siyanoz gibi bulgular saptanabilir. Toraks USG plevral aralikta-
ki hava ve sivinin tesbitinde hizli bir yontemdir. Kesin tani akciger grafisinde
hasta taraf akcigerinin sondaginin gorilmesi ile konulur. Akciger grafisinde
ayrica altta yatan akciger hastaligina ait bulgularda saptanir. Akciger grafisinde
pnomotoraksa neden olacak bir hastalik gorilmuyorsa bilgisayarli tomografi ile
daha detayl bir inceleme yapilmasi gerekir.
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Tedavi; Tedavi pnomotoraksin oranina hastadaki klinik tabloya ve etyolojik
faktorlere bakarak planlanir.

1. lIstirahat ve Oksijen tedavisi
2. Basit aspirasyon

3. Gogus tlpu ile drenaj: Altta yatan bir akciger hastaligina bagl olarak
gelismis pnomotorakslarda ve travmatik pnémotorakslarda ilk asama-
da uygulanacak tedavi yontemidir. Bu yontemde lokal anestezi sonrasi
g6gUs duvarindan plevra bosluguna plastik steril bir tlip sokulur ve bu
tUpln acikta kalan ucu disari hava ¢ikmasina yani havanin drene edil-
mesine izin verecek ancak disaridan iceri hava girmesine izin verme-
yecek kapali bir sisteme baglanir. Bu sayede plevra boslugundaki hava
kisa slirede bosaltilarak akcigerin yeniden acilmasi saglanir.

4. Cerrahi girisim: Gogus tlpa takilmasina ragmen diizelmeyen yada tek-
rarlayan pnomotorakslarda cerrahi yontemlerin uygulanmasina gerek
vardir.

Basit aspirasyon
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HEMOTORAKS

Hemotoraks, intraplevral boslukta kan birikmesidir. Hemotoraksin klinik 6nemi,
intraplevral bosluga olan kanamanin miktarina, hizina, etyolojisine, eslik eden
pnémotoraks gibi lezyonlarin varhidina ve kronik hale gelip gelmemesine gore
degisiklik gosterir. Cogunlukla, gogus duvari veya intratorasik organlarin trav-
ma ile yaralanmasi sonucu olusur. Ozellikle travmatik hemotoraksta ivedi tani
konulmasi ve tedavinin yapilmasi zorunludur. Kisa sureli gecikmeler bile 6lim-
lere neden olabilir.

Klinik; Hastalar tamamen asemptomatik olabilecegi gibi kanama miktarina
bagl olarak, hipovolemi bulgular ile de karsimiza cikabilirler. Bosluktaki kan
miktari arttikca kollabe olan akciger parankimi de artar ve dispne, takipne, si-
yanoz ve hipovolemiye bagl hipotansiyon-sok gelisebilir.

Tani; Tani icin ilk olarak kint veya penetran travma sonrasi hemotoraks
gelisebilecegi mutlaka akla getirilmelidir. Kimi zaman sadece fizik muayene ile
hemotoraks tanisi konulabilir. inspeksiyonda anemik gériinim, oskiiltasyon-
da solunum seslerinin hemotoraks tarafinda daha az duyulmasi hemotoraksi
disundurir. Hemotoraks tanisi icin genellikle ayakta cekilen diiz akciger grafi-
sinde gozlenen plevral efizyonu takiben yapilan bir torasentez yeterli olmak-
tadir, diger tani yontemi ise, radyolog veya cerrah tarafindan hasta basinda
uygulanabilecek olan ultrasonografik inceleme, supheli durumlarda, hastanin
vital bulgulari da stabil ise, bilgisayarli toraks tomografisi taniyi kesinlestirebilir .

Tedavi; Hemotoraks tanisi kesinlestiginde, en kot senaryo g6z oniinde
bulundurulmali ve hastanin hayati risk tasidigi bilinmelidir. O ytzden travma
sonrasl gelisen hemotorakslarda tedavinin ilk basamadini, acil tedavinin ilk ba-
samaklar olan A-B-C [havayolu, solunum, dolasim] olusturmalidir. Tlp tora-
kostomi uygulanarak toraks boslugundaki kan drene edilir. Tip toraksotomisi-
ne ragmen stabil olmayan hastalarda cerrahi endikasyon vardir.

OZOFAGUS YARALANMALARI

En sik yaralanma nedeni endoskopik islemlerdir. Ozofagus icinde kalan yabanci
cisimler de duvarini erode edebilirler. Penetran yaralanmasi ¢ok nadirdir. Daha
ziyade atesli silahlarla yaralanma sonucu olusur. Klinik semptomlar boyunda
agri, yutma guclagu, ates, subkutan amfizemdir, ileri olgularda sepsis bulgulari
on plana cikar. Tani akc grafi, 6zafagoskopi, 6zafagografi ile konulur. Mediasti-
nit olmadan hastalar ylUksek antibiyotik ve defektin kapatilmasiyla tedavi edil-
melidirler.

DIYAFRAGMA YARALANMALARI

Otomobil kazalari sonrasinda gorulebilir. Yiksekten disme ve sikisma tarzi
yaralanmalarda neden olabilir. Diyaframa rtptirind batin ici organlarin her-
niasyonu takip eder. En sik mide, dalak, sol ve transvers kolon, ince barsaklar
herniye olur. Grafide diyafragma eleve gortlebilir veya seyri dizensiz gorulur.
Tedavi cerrahi tamirdir.
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- KIST HIDATIK

Prof. Dr. Berkant Ozpolat

Hedef: Ogrenci hastaligin tanisini koyar, acil miidahale yontemlerini bilir,
izlemini yapar.

Kist hidatik hastaligi, Ekinokokkozis veya hidatidozis olarak da bilinir. Akcigerde
kistik lezyona sebep olan bir hastaliktir. Zoonotik bir enfeksiyondur ve en sik
etkeni Ekinokokkus granulosus’tur.

EKINOKOKKUS GRANULOSUS

Sinifi: Cestoda, Takimi: Cyclophyllidea, Familya: Taenidea, Cinsi: Echino-
coccus, Tiri: Echinococcus granulosus,

Ara konakgl; koyun, keci, sigir, domuz, geyik ve insan, ana konakgi ise ko-
pek, kurt, cakal ve sirtlandir. Parazitin solucan formu 4-6 mm uzunlugunda
olup, 3-4 halkadan olusmustur. Yumurtalar enfekte hayvanin diskisi ile dis or-
tama atilir.

Ekinokokkus Granulosus’un yasam déngiisii

Ekinokokkus Granulosus’un gelisiminde kirsal (domestik) ve ormansal (sil-
vatik) olmak Uzere iki biyolojik cember vardir. Kirsal cember kopek ile basta
koyun olmak Uzere kegci, sigir, domuz, at gibi cesitli evcil hayvanlar ve insanlar
arasindadir. Kedilerde, parazit olgunlasmadan disttgu icin kedilerin E.Granu-
losus yasam siklusunda yer almadigi sonucuna varilmistir. Koyun tipi insanlari
en sik enfekte eden patojendir. Képekler, koyun, keci, sigir gibi ot yiyen hay-
vanlarin kist hidatik iceren atiklarini yiyerek kontamine olurlar. Eriskin parazit
“ana konak” olan képek barsaginda 5 ay yasar. Yumurta haznesi parcalanir ve
diskr ile yumurtalar yayilir. Yumurtalar, fizik ve kimyasal ajanlara karsi oldukga
direnclidir. Suda 7 gtin, 0°C’de 4 ay, toprakta 10 ay, nemli ortamda 1 yil canli
kalmaktadir. Kuruma ve i1sinma ile olUrler. Yumurtalar ot yiyen hayvanlar tara-
findan gidalarla alinirlar. Bu arada yumurtalar insanlar tarafindan da yiyecek ve
iceceklerle alinabilir. Parazitin yumurtalarini alan ve yumurtadan cikan larvala-
rin gelismesine yardimci olan canlilara, “ara konakgi” denilir.

insana E.Granulosus yumurtasi 4 yolla bulasir;
1. Enfekte diskinin gida veya suya bulasarak sindirim yolu ile alinmasi.

2. Enfeke toprak veya kumlarla oynayan cocuklarin ellerini kirleterek oral
yoldan yumurtayi almalari.
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3. Kopeklerin parazitleri diskilamalar sirasinda yumurtalarin képeklerin
tlylerine bulasabilir, bu kopeklerin tlylerinin oksanmasi, sonrasinda
ellerin ylkanmamasi bulasmaya yol acar.

4. Yumurta iceren kopek diskisinin toza karismasi sonucunda agiz veya
solunum yoluyla bulasma olur.

Vicuda giren parazitin koruyucu zari, sindirim enzimleri tarafindan eritilir
ve yumurtadan cikar. Embriyo ya da onkosfer serbest kalarak kancalari saye-
sinde duodenum ve jejunum mukozasina tutunur. Mezenterik venilleri yolu ile
portal vene gelir ve karacigere ulasir. 25um capinda olan embriyo, 30pum capin-
da ki karacigerin sinlizoidal kapillerinden tutunabilir. Parazitin en sik tutundu-
gu ve yerlestigi organ %50-60 siklikla karacigerdir. Karacigere gelen embriyo
burada tutunamazsa hepatik ven ve vena kava inferior ile kalbe, buradan da
akcigere tasinir.

Klinik

Tesadtfen yapilan radyolojik degerlendirme sonucu saptanabildigi gibi,
Oksurik, dispne, gogus agdrisi gibi spesifik olmayan sikayetlerle de basvurabilir.

Hidatik kistlerde, germinatif membran butinliginin bozulmasi perforas-
yon olarak tanimlanir. Kist bronsa rupture oldugunda, hidatik sivi ve parazitik
membran ekspektorasyonu, hemoptizi, ates gibi semptomlarin bir kismi veya
tamami gorulebilir. Hidatik kistin plevral araliga riptira ise siklikla pnémoto-
raks, plevral eflizyon veya ampiyeme sebep olur.

Riptur
Kist hidatik rGpturleri 3 kategoride incelenebilir;

a. Ice dogru riiptiir: kist iceriginin perikist icerisinde kalmasidir.

b. Istirakli riptir: Kist iceriginin bronsla istirakli hale gelmesidir.

c. Direkt riptiir: Kist plevra ile istirakli olup, pnémotoraks veya hidrop-
nomotoraks olarak klinik belirti verir.

Semptomlar

intakt kistlerde en sik gériilen yakinma dksuriiktir. Bunun yaninda dzellikle
periferik kistlerde plevral irritasyona bagli gogus agrisi ve santral kistlerde he-
moptizi yakinmalari da gorulebilir.

Kistin bronsa ripttrtyle hastalar agizlarindan acimsi eksi bir suyun geldi-
gini, nadiren de 6zellikle santral kistlerde sogan zari veya izim kabugu seklin-
de parcaciklar ¢cikardigini ifade ederler.

Kist sivisi vicut icin alerjik bir yapiya sahip oldugundan vucutta kizariklik,
dokuntl ve ates gibi semptomlar gorulebilir. Asiri raksiyonlarda bronkospazm
ve Ozellikle dev kistlerde kist sivisinin solunum yollarini obstrikte etmesiyle cid-
di nefes darligi gelisebilir. Nadiren de olsa kist membraninin ekspektore edilme-
siyle ana solunum yollarini tikamasiyla ani 6lum de gorulebilir.
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Ozellikle periferik yerlesimli kistlerde, kist plevraya riiptire olabilir ve hid-
ropnémotoraks gelisir. Bu hastalarda nefes darligi ve gogus agrisi semptomlari
daha o6n plandadir. Hastaya uygulanan tlp torakostomide membran parcalari-
nin veya skolekslerin goéridlmesi tani koydurucu olup tedavisi geciktirilmemeli-
dir, aksi halde ampiyem gelisebilir. Kistin bronsa veya plevral mesafeye ripti-
riyle sekonder hidatik enfeksiyonlar gelisebilir.

Tani
Seroloji

Serolojide amac kist hidatik antijenine karsi viicudun ortaya cikardigi im-
mun yaniti saptamaktir. Bu nedenle anti-ekinokok antikorlarinin ve antijenleri-
nin saptanmasi icin lateks aglitinasyon, indirekt hemaglitinasyon (IHA), indi-
rekt immunofluoresans (IFAT) ve enzyme linked immunosorbent assay (ELISA)
gibi teknikler kullaniimaktadir.

Radyoloji

intakt kistler direk grafilerde
duzgun sinirli, yuvarlak veya oval,
homojen radyo opak seklinde go-
raltr. Bilgisayarli tomografide ise
iyi sinirli, ince duvarl, homojen ice-
rikli sivi dansitesinde gorualur.Di-
rek grafilerde, derin isnpiryum ve
ekspiryum fazinda intakt kistlerin
cevre dokularin basisina ve basing
degisikligine bagli olarak géranimu
degisebilmektedir. Direk grafide de-
rin inspiryumda lezyonun yuvarlak
sekilden daha oval sekle dontsmesi
“Escudero-Nemerow” bulgusu ola-
rak adlandirilir. Perfore kist hidatik-
ler, perforasyonun derecesine gore
direkt grafi ve bilgisayarli tomogra-
fide farkli gortntiler verebilir. Perikistik doku (Adventisya) ile ekzokist (laminar
membran, kutikula) arasina hava girmesi durumunda intakt kistin tGzerinde hilal
seklinde gorintu olusur. Bu gorinum “hilal arazi” veya “meniskis bulgusu” ola-
rak adlandirihr.

Kirikkale Universitesi Tip Fakultesi Gégls
Cerrahisi arsivinden alinmistir.

Hilal arazi gorintlsu veren kist hidatikte, kist membraninin riptire olup
kist icine az miktarda hava girmesiyle, radyolojik olarak perikistik kavite icinde
kist membraniyla ayrilan Ust Uste iki adet hava bolimu gorulir. Bu bulguya “cift
kubbe belirtisi (Double-dome arch sign)” denir

Perforasyon sonrasi kist sivisinin bir miktar ekspektore edildiginde, peri-
kistik kavite icerisindeki kist membrani kollabe olarak sivi tGzerine diser. Rad-
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yolojik olarak bu goriinim suda ylzen nilifer cicegine benzetildiginden “nilifer
cicegi belirtisi (Camalote sign, water lily sign)” olarak adlandirilir

Kist hidatigin plevraya rlptiri ile hidropnémotoraks gelisir.

Korunma yollan

Evcil hayvanlarin, kesim hayvanlari icin bulasim kaynadi olan koépeklerin
bulasmasini 6nlemek, ekinokokkozun eredikasyonu.

Kopeklerin meyve ve sebze bahgelerine digkilamasi dnlenmelidir. Kopekler
yilda enaz iki kez dehelmintize edilmelidir. Kopekler sevildikten sonra eller yi-
kanmalidir.

E. granulosus yumurtasindaki onkosfer sicak su ile 60 °C’de 10 dakikada,
70 °C’de 5 dakikada, 100 °C'de 1 dakikada oldurilebilmektedir.
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- YABANCI CiSiM ASPIRASYONLARI

Prof. Dr. Berkant Ozpolat

Hedef: Ogrenci bu hastaligin tanisi koyabilmeli,
acil mudahale yollarini bilmelidir.

Aspirasyon yabanci bir maddenin solunum yolu ile akcigerlere alinmasidir. Kati,
sivi maddeler, sindirim sistemi sekresyonlari aspire edilebilir ve ciddi morbidite
ve mortalite ile sonlanabilir.

Yabanci cisim aspirasyonlarinda yas onemli bir faktordur. 4 yas alti cocuk-
larda (%55-75) ve 50 yas Ustl yetiskinlerde daha sik gorilir. Bir yas altindaki
cocuklarda evde olusan kaza ile 6limlerin en blyuk nedeni yabanci cisim aspi-
rasyonudur.

ETiYOLOJi
1. KugUk cocuklarin ellerine ne gelirse gelsin agizlarina gétirme egilimi,
2. Takma dis kullanan yash hastalar,

3. Alkolik intoksikasyon, epileptik inme, derin uyku veya bilingsizlik duru-
mundaki kisiler,

4. Ustiinkérii yeme, cocuklarin yemek yiyorken oynamasina izin verme,
agzinda yemek varken konusma,

5. Tirban baglanirken agiza boncuklu igne alinmasi,

6. Teneke kutuda satilan igeceklerin agma mandali

OBSTRUKSIYON TiPLERI
Yabanci cisimler dort tip obstriksiyona neden olur:

I. Tip (“bypass valve obstruction”): Yabanci cisim inspirasyon ve ekspiras-
yonda havanin giris ¢ikisina izin verir. Tutulan akcigerde amfizem veya kollaps
olusmaz.

Il. Tip (“check-valve obstruction”): Yabanci cisim inspiryumda yabanci
cismin girisine izin verir, ekspiryumda cikisina izin vermez. Altta tutulan akci-
gerde hava hapsolur ve giderek amfizemat6z olur.

lll. Tip (“stop-valve obstruction”): Yabanci cisim havanin giris cikisini en-
geller. Distaldeki akciger kollaps olur(Obstriktif atelektazi).
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IV. Tip: Stbaph tikanmalarda (Il.Tip) hava ekspiryumda disari forse edilir,
ancak iceri giris olabilir. Bu da atelektaziyi hizlandirir

BULGU VE BELIRTILER

Kati maddelerin aspirasyonu ile ilgili ilk semptomlar, aspire edilen cismin bu-
yUkligiine goére degiskenlik gdstermektedir. lyi cignenmemis et gibi biyik
maddeler genellikle larenks veya trakeaya yerlesirler. Bu durumda hastada ilk
belirti, ani baslayan solunumsal sikinti ve konugsamamadir.

“Bogulma isareti” hastanin bir eli ile bogazini sikar tarzinda tutmasi klasik
goruntudir. Hizh tani konulamaz ve yabanci cisim hemen cikarilamazsa; afoni,
siyanoz, bilin¢ kaybi ve daha sonra 6lum gelisir.

Daha kulguk kati maddeler trakeobronsial agacin daha asagilarina inerler
ve bronsial iritasyona neden olurlar. Bu durumda ilk belirti 6ksurtktir, bunu
dispne, g6gus agrisi, hinltih solunum, ates, bulanti ve kusma izler.

TANI

Fizik Muayene

Kismi trakeal obstriksiyonu bulunan hastalarda genellikle bifazik stridor
saptanir. Yabanci cisim trakeanin alt kisminda ise, inspiratuar stridordan cok
ekspiratuar wheezing belirgin hale gelir. E§er yabanci cisim, ana bronslarda tu-
tulmussa, temel bulgular okstrtk ve tek tarafli wheezing'dir. Bir yabanci cismin
lober veya segmental yerlesimi, asimetrik solunum seslerine, o bolgede yerel
wheezing veya hava girisinde azalmaya yol acar.

Radyoloji

Yabanci cisim aspirasyonunda, akciger grafisinde yabanci cismin kendisi
gorulebildigi gibi, yol actigi atelektazi veya obstriktif amfizem de saptanabilir.
Ancak %80 olguda hicbir anormallik goriimeyebilir. Aspirasyon sirasinda ge-
nellikle akcigerin daha altta bulunan boélgeleri etkilenmektedir.

Tedavi
1. Nonbronkoskopik / nonoperatif yontemler:

a. Heimlich manevrasi,
b. Parmak sokma,
c. Inhalasyon-postural drenaj teknigi

2. Bronkoskopi
3. Cerrahi

Yabanci cisim aspirasyonu nedeniyle hava yollarinda tam veya tama yakin
bir ttkanma varsa, bu durum acil girisim gerektirir.

Subglottisteki veya trakeadaki blyUk cisimler trakeotomi ile cikarilabilir.



e Akciger absesi,
e Pulmoner 6dem,
e Pnomotoraks
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- MEDIASTEN HASTALIKLARI

Prof. Dr. Berkant Ozpolat

Hedef: Ogrenci bu hastaligin éntanisi koyabilmelidir.

ANATOMI

Her iki plevra boslugunun arasinda kalan anatomik biitiiniin adidir. Ustte tora-
sik giris, altta diafragma, onde sternum, arkada ise vertebralarin yan yuzleri ve
kostalarin arka uclariile sinirlandiriimistir.

On mediasten

Sternumun posterioru ile perikardin anterior ylzU arasindaki alandir. Bu
bolgenin en blylk anatomik yapisi Timus bezidir. Yag dokusu, lenf nodlari ile
a.v. thoracica interna damarsal yapilari digerleridir. Louis acisindan paralel ola-
rak cizilen gizginin Gzerindeki alana klinikte Gst mediasten denilmektedir.

Orta Mediasten

Mediastenin en genis alanidir. Kalp bu boélgede yerlesmistir. Perikard, fre-
nik sinirler ve blyUk damarlar, trakea-karina-ana bronslar ile lenf nodulleri bu-
lunur. Vagus siniri posterior, frenik sinir ise anterior mediasten ile aradaki siniri
olusturur.

Arka mediasten

Kalbin arka yUuzuU ile vertebral kolonun 6nyuzu arasindaki bolge olup her iki
tarafta paravertebral sulkus olarak tanimlanan alanlari kaplar. inen aort, 6zofa-
gus, azygos veni, ductus thoracicus, lenf nodlari, yag dokusu ile interkostal ar-
ter, ven ve sinirler ile sempatik zincir, vagus sinirleri bu bolgede yerlesmislerdir.

MEDIASTINAL TUMORLER

Histoloji ve embriyolojik olarak bircok degisik doku ve organin burada bulun-
masl nedeniyle bu boélge timorleri cok cesitlilik gostermektedir. Bu bakimdan
insan vUicudunun en c¢ok kist ve timor Uretebilen bolgesi mediastinumdur.

Tani

Mediastinal kitleler her yas grubunda ve cinsiyette gorulebilir. Genellikle
asemptomatiktir. Baska bir sebeple cekilen akciger grafisinde saptanirlar.

On mediastinum kitleleri
Timoma ve timik kist, lenfoma, lenfanjioma, retrosternal guatr, teratoder-
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moid timorler, germ hucreli timorler, mezenkimal timorler, paratiroid ade-
nomlari, primer karsinomadir.

Orta mediastinum kitleleri

Bronkojenik kist, lenfoma, perikardial kist, lenf nodu hiperplazileri, enterik
kistlerdir.

Arka mediastinum kitleleri

Norojenik timorler, lenfoma, feokromositoma, paraganglioma ve gastro-
enterik kistlerdir.

Semptomlar

Komsuluk gosterdigi yapilara basi, dogrudan invazyon veya eslik eden
patolojiye aittir. Okslriik, hemoptizi, disfaji, dispne, gdgiis adrisi, nefes darligi,
ses kisikligi, diyafragma paralizisi. Eslik eden patolojilere ait semptomlar: Germ
hlcreli timorlerde jinekomasti, timUs timorlerinde myastenik semptomlar.

Radyoloji
Toraks BT, MR, PET/BT, endoskopik USG yontemleri kullanilir. Kesin taniya
ulasabilmek icin genellikle girisimsel tani yontemleri gereklidir.

Laboratuvar testleri

Germ hicreli timorler, noroendokrin ve paratiroid timorlerde, artmis hor-
mon seviyeleri ve biyokimyasal belirtecler taniya yardimcidir. Alfa fetoprotein
(AFP), beta human gonadotropin (B-HCG), plasental alkalin fosfataz, adreno-
kortikotropik hormon, serum kromogranin ve NSE, parathormon, tiroid fonksi-
yon testleri, serum ve idrar katekolaminleri calisilmahdir.

Cerrahi tani yontemleri

Mediastinoskopi, mediastinotomi, transservikal genisletilmis lenfadenek-
tomi, video yardimli mediastinal lenadenektomi, videotorakoskopik cerrahi ta-
nida kullanilan yontemlerdir.

Akut Mediastinit

Akut mediastinit interplevral araligi dolduran ve mediastinal organlari cev-
releyen mediastinal bag dokuyu tutan ciddi bir infeksiyondur. Akut mediastinal
infeksiyonun blylk codunlugu 6zofagial perforasyon (posterior mediastinit)
sonucu veya transsternal kardiak girisimi takiben (anterior mediastinit) veya
penetran travmalar sonucu ortaya cikmaktadir. Ozofagus perforasyonlarinin
3/4 G tani veya tedavi amacli yapilan endoskopik islemler sirasinda gelisir. Ayri-
ca Boerhave Sendromu gibi siddetli kusma ile seyreden intradzefagial basincin
ani ve cok fazla arttigi durumlarda da goraltr. Akut mediastinit, zaman zaman,
orofaringeal apseye neden olan odontojenik veya peritonsiller apse gibi ciddi
servikal bolge infeksiyonlarinin fasiyal planlar boyunca mediastinuma dogru
yayllmasi sonucu olur.
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Klinik

Akut mediastinitli hastalar siklikla, ates, I6kositoz, gogus agrisi, disfaji ve
solunum sikintisi gibi semptomlarla basvururlar. Semptomlar servikal infeksi-
yonun tespitinden ortalama 48 saat sonra baslar. Servikal infeksiyonda 6dem,
boyun agdrisi, disfaji ve odinofaji erken donemde ortaya ciktigi icin kolaylikla far-
kedilebilir. Solunum sikintisi, 6zellikle eriskinlerde, plevral tutuluma bagli plevral
eflizyon veya pnomotoraksi dustindurirken, disfaji 6zofagus perforasyonu igin
karakteristiktir.

Radyolojik Bulgular

Gogus grafisinde esas bulgu, mediastende diffliz genislemedir. Buna hava
kabarciklari veya sivi seviyesi gibi mediastinal apse bulgulari eslik edebilir. Pno-
momediastinum ve pnomotoraks siklikla 6zofagus perforasyonuyla iliskilidir ve
genellikle diger nedenlerle olusan mediastinitlerde goriimez. Ayni zamanda
plevral veya perikardiyal efiizyon olabilir. Ozofagus perforasyonlu olgularda,
gastrografin ile yapilan 6zofagogram taninin dogrulanmasinda kullanilir. Toraks
bilgisayarl tomografisi (BT), mediastinal tutulumun derecesini belirlemede di-
ger tani araclarindan daha duyarlidir. BT bulgulari, apse formasyonu, normal
yag planlarini silecek sekilde doku kaybi ile birlikte yumusak doku infiltrasyonu,
daha once olan lenfadenopatinin kaybolmasi seklinde 6zetlenebilir.

KAYNAKLAR

1. Shields’ General Thoracic Surgery. Eds. LoCicero, lll, Joseph; Feins, Richard H.;
Colson, Yolonda L.; Rocco, Gaetano.LWW.2018.

2. Arinc K, Elhan A. Anatomi 1-2. Cilt. Ankara, Glnes Kitabevi Ltd. Sti 2001

3. http://vww.jcam.com.tr/files/KATD-492.pdf.
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- SPONTAN PNOMOTORAKS

Prof. Dr. Berkant Ozpolat

Hedef: Ogrenci bu hastaligin tanisi koyabilmeli,
acil mudahale yollarini bilmelidir.

Herhangi bir travma, etken ya da cerrahi mudahale olmadan gelisen pnéomoto-
rakslara ‘spontan pnomotoraks’ adi verilir.

Primer ve sekonder olarak ikiye ayrilr.

Primer SP ta altta yatan bir akciger hastaligi yoktur. En sik uzun ince yapili
20 ila 40 yas arasi erkeklerde gordlir, hastalar siklikla sigara icen geng erkek-
lerdir. Bayanlarda beste bir oraninda daha az goralur.

Sekonder spontan pnémotoraks KOAH, akciger tlberkUllozu, astim, ak-
ciger kanseri, bronsektazi, akciger absesi gibi altta yatan hastaliginin akciger
dokusunda yaptigi tahribat ve yirtilma sonucunda ortaya cikar.

BELIRTi VE BULGULAR
Pnomotoraksin ana belirtileri ani baslayan gogiis agrisi ve nefes darligidir.

Bazen cilt altina hava kagmasi sonucu subcutan amfizem olarak isimlendir-
digimiz klinik tablo ortaya cikabilir.

TANI

Ani gogus agrisi ve nefes darligi yakinmasi ile hekime basvuran hastanin fizik
muayenesinde pndmotoraks olan tarafta solunum sesleri azalmis yada kaybol-
mustur. Hastada tablonun ciddiyetine gore tasikardi, solunum sayisinda artma,
siyanoz gibi bulgular saptanabilir. Kesin tani akciger grafisinde hasta taraf akci-
derinin s6ndigunln goérulmesi ile konulur. Akciger grafisinde ayrica altta yatan
akciger hastaligina ait bulgularda saptanir. Akciger grafisinde pnémotoraksa
neden olacak bir hastalik goértlmuyorsa bilgisayarli tomografi ile daha detayl
bir inceleme yapilmasi gerekir.

TEDAViI

Tedavi pnomotoraksin oranina hastadaki klinik tabloya ve etyolojik faktorlere
bakarak planlanir.

1. istirahat ve Oksijen tedavisi: Saglikli bireylerde gériilen akcigerin kis-
men sondigu (<10%) pnémotoraks olgularinda hasta istirahat ve burundan
verilen Oksijen tedavisi ile takibe alinir. Eger 1 hafta icersinde plevra boslugun-
daki hava geri emilirse yani kaybolursa baska bir tedaviye gerek kalmaz.
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2. Basit aspirasyon: 15% ten daha fazla alani kaplayan ve altta yatan akci-
ger hastaligi olmayan pnomotoraks olgularinda bu yontem uygulanabilir. Lokal
anestezi yapildiktan sonra gégus duvarindan ince bir igne ile plevra boslusuna
girilerek buradaki hava aspire edilir, kontrol grafisinde pnomotoraks dlzeldi ise
baska bir tedaviye gerek kalmaz.

3. Gogus tlpu ile drenaj: Altta yatan bir akciger hastaligina bagl olarak
gelismis pnomotorakslarda ve travmatik pnomotorakslarda ilk asamada uygu-
lanacak tedavi yontemidir. Bu yontemde lokal anestezi sonrasi gégus duva-
rindan plevra bosluguna plastik steril bir tip sokulur ve bu tipuln acikta kalan
ucu disarl hava cikmasina yani havanin drene edilmesine izin verecek ancak
disaridan iceri hava girmesine izin vermeyecek kapali bir sisteme baglanir. Bu
sayede plevra boslugundaki hava kisa slrede bosaltilarak akcigerin yeniden
acillmasi saglanir.

4. Cerrahi girisim: Gogus tlpu takilmasina ragmen dizelmeyen yada tek-
rarlayan pnomotorakslarda artik cerrahi yontemlerin uygulanmasina gerek var-
dir. Cerrahi yontemde ameliyathane kosullari ve genel anestezi altinda gogus
bosluguna girilerek akciger veya gogis duvarinda hava kacagina neden olan
yirtiklar tamir edilir.

SPONTAN PNOMOTORAKSTA AMELIYAT ENDIKASYONLARI

e Hava kacaginin 7 giinden uzun strmesi

e Ayni tarafta ikinci kez pndmotoraks

e Daha once gegirilmis kontralateral pnomotoraks
e Dalgic ya da pilotlardaki ilk pnomotoraks

e Senkron bilateral pndmotoraks

e Pnomonektomi

e Cerrahi merkeze uzak yerlesim

KAYNAKLAR

1. Shields’ General Thoracic Surgery. Eds. LoCicero, lll, Joseph; Feins, Richard H.;
Colson, Yolonda L.; Rocco, Gaetano.Ll WW.2018.
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- GOz ANATOMISI

Doc. Dr. Tevfik Ogurel

Hedef: Ogrenci géz hastaliklarini anlayabilecek diizeyde anatomiyi bilmeli
ve gozdeki patolojiyi anatomik lokalizasyona gore tarif edebilmelidir.

GOz kuresi orbita icine yerlesmis ve buradaki kemik yapilar tarafindan korunan,
ic ve dis kaslari bulunan, kabaca 3 tabakadan olusan bir yapidir.

ORBITA

Frontal, zigomatik, maksiller, lakrimal, etmoid, palatin ve sfenoid olmak tzere 7
kemikten olusan koni seklinde bir yapidir. En saglam duvari lateral, en zayif du-
vari da taban kisimdir. Travmalarda da en sik etkilenen bolge burasidir (Blow-
Out Frakturu). Bu kemikler arasindaki acikliklardan en onemlileri;

Fissiira Orbitalis Superior: Sfenoidin blyUk ve klclk kanatlari arasin-
dayer alir. icinden, 3, 4, 6. Kranial sinirler, 5. Kranial sinirin oftalmik dali,
sempatik lifler ve orbital venler gecer.

Fissiira Orbitalis inferior: Orbitanin dis duvari ve tabani arasinda yer
alir. Maxiller sinir, infraorbital sinir, zigomatik sinir ve orbital venler ge-
cer.

Optik Kanal: Sfenoidin kiicuk kanadi icinde yer alir. Optik sinir, oftalmik
arter ve sempatik sinirler buradan gecer.

EKSTRAOKULER KASLAR

inferior oblik kas disinda tiim kaslar orbita apexinden orijin alir ve anteriorda
limbustan 5.5-7.7mm uzaklikta skleraya yapisirlar. Inferior oblik kas ise lakrimal
kemikten orijin alarak makdla yakinlarinda globa yapisir.

Superior rektus kasi; Elevasyon, intorsiyon, Addiiksiyon
inferior rektus kasi; Depresyon, Ekstorsiyon, Addiiksiyon
Medial rektus kasi; Adduksiyon

Lateral rektus kasi; Abduksiyon

Superor oblik kas; intorsiyon, Abdiiksiyon, Depresyon
inferior oblik kas; Ekstorsiyon, Abdiiksiyon, Elevasyon

Levator palpebra superior; G6z kapagini agar
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GOZ KAPAKLARI

GOzl dis etmenlerden korur. Vicuttaki en ince cilt tabakasi burada yer alir, boy-
lece g6z kirpma refleksi cok hizli gergeklestirilmis olur. Muhteva ettigi yapilar;

Orbikularis okuli kasi; Goz kapagini kapatir, innervasyonu VII. Kranial
sinirdir.

Orbital septum; ince fibréz bir bag dokudan olusan, tarsdan orbital
rime uzanan bir yapidir. Patojenlerin orbitaya uzanmasini engeller

Levator palpebra superior kasi; Goz kapagini acar. lll. Kranial sinir tara-
findan innerve edilir. Felcinde pitozis ortaya gikar.

Muller kasi; Kapak ylksekligini ayarlar. Sempatik innervasyona sahip-
tir. Horner sendromunda etkilenir ve pitozis gorulir

Tars; Yogun fibroz bir bag dokusu tabakasidir. Medial-lateral kantal
tendonlarla birlikte kapagin iskeletini olusturmakta ve stabilitesini sag-
lamaktadir. G6z yasi tabakasinin yagh bolimuan salgilayan meibomian
bezlerini ihtiva etmektedir.

Konjonktiva; Palpebral ve bulber kisimlardan olusur. Transparan mukoz
bir membrandir.

GOZ YASI SISTEMI

Salgi Sistemi

Gozyasi bezi; Orbitanin Ust dis kisminda yer alir. Refleks gozyasinin
akoz kismini salgilayan asil bezdir.

Krause ve Wolfring; Bazal gozyasinin akoz bolumunu salgilarlar. Tarsin
Ust komsulugunda ve konjonktival fornikste yerlesimlidirler.

Goblet bezleri; Konjonktivanin epitel tabakasinda yer alirlar ve musin
salgidan sorumludur.

Meibomian bezleri: Tarsin icinde yer alir ve lipid salgi yapar.

Zeis ve Moll bezleri; Kirpik follikullerinin dibinde bulunur ve lipid salgiya
sahiptirler

Drenaj sistemi

GOz kirpma refleksi ile gozyasi drenaj sisteminin baslangici olan punktum-
lara yonlendirilir. Sirasiyla;

Ust ve alt punktumlar
Kanalikiller

Lakrimal Kese
Nazolakrimal kanal
Meatus nasi inferior
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BULBUS OKULI
Distan ice dogru U¢ tabakadan olusur. Sirasiyla;

Fibroz tabaka
Kornea ve skleradan olusur
e Kornea;
»  Saydam yapiya sahiptir ve gozUln en kirici ortamidir
»  Bes tabakadan olusur. Distan ice dogru
e Epitel; Non keratinize ¢cok katl squamoz epitelden olusur. Re-

jenerasyon ozelligi vardir.

e Bowman; Rejenerasyon 6zelligi olmadigindan skarla iyilese-
bilmektedir.

e  Stroma; Korneanin %90’nin olusturan en kalin tabakadir
e Descement; Endotel tabakasinin bazal membranini olusturur.

e Endotel tabakasi; Korneanin saydamligini saglayan tabaka-
dir. Rejenerasyon yetenegi yoktur. Sayi olarak 300-500 hc/
mm altina dliiserse kornea buzlu cam halini alr.

e Sklera;
»  Bir nevi gozin iskeletini olusturan sert fibroz bir tabakadir.

»  Klnt travma sonrasi perfore olabilir. Perforas_yon genellikle sklera-
nin en zayif odugu noktalarda gerceklesir(LImbus(kornea-skleral
birlesim yeri) ve rektus kaslarinin tutundugu bélgeler)

On kamera; Kornea ve iris arasinda kalan bolgedir. iginde humor akodz bu-
lunmaktadir. Kornea ile irisin birlesim yerinde iridokorneal aci yer alir. Bu bol-
gede sirasiyla bulunan yapilar: Schwalbe hatti, Schlemm kanali ve trabekdler
ag, skleral mahmuz, silier cismin 6n siniri ve iristir.

Humor akoz silier cismin nonpigmente epiteli tarafindan Uretilir ve lens,
silier cisim ve iris ile sinirli olan arka kamaradan pupiller araliga, oradan da 6n
kamaraya gecer ve trabekuler agdan sizllerek schlemm kanalina drene olur.

Lens; Pupil arkasinda, zonullerle silier cisme tutunan, seffaf ve avaskdiler
bir yapidir. Gozun ikinci en ylksek kiriciiga sahip yapisidir(21 D).Gorlntinin
retinaya dismesini saglar. Akomodasyonda kiriciligi arttirarak yakin odaklama-
yI saglar.

Vaskiiler tabaka (uvea);
iris, silier cisim ve koroid’den olusur
o ris;

»  GoOze giren i1sik miktarini ayarlar
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»

»

Radial kaslar; Dialatasyonu saglar ve sempatik innervasyona sa-
hiptir

Sirkuler Kaslar;Miyozise yol acar ve lll.kranial sinir tarafindan in-
nerve olur.

Silier cisim;

»

»

»

Pigmente ve non-pigmente epitelden (humor akoz Gretimi) olusur.
Pars plikata ve pars plana olmak tzere iki kisimdir.

Silier kas akomodasyonda rol oynar ve lll. kranial sinir tarafindan
innerve edilir.

Koroid ;

»

»

»

Sklera ve retina arasinda yer alir
Damarlardan ve melonositlerden zengin

En icte Bruch membrani ile retinadan ayrilir

Sinir tabakasi; Retina

Retina;

»

»

»

Retina pigment epiteli (RPE) ve sensoriyel retina olmak tzere iki
bolimden olusur

RPE hucreleri arasindaki siki baglantilar dis kan-retina bariyeri-
ni olustururlar. RPE hcrelerinin, fotoreseptorlerin dis segment-
lerinin fagositozu ve yenilenmesi, icerdigi melanin pigmentleri ile
1IsIgin absorbsiyonu, vitamin A metabolizmasi gibi 6nemli fonksi-
yonlari vardir.

Sensoriyel retina 9 katmandan olusmaktadir. Bunlar;

e Fotoreseptor tabakasi bulunur. Fotoreseptorlerin dis seg-
mentleri cubuk seklinde (rod hucrelerinde) veya koni seklinde
(kon hicrelerinde) olabilmektedir. Rod hicreleri periferik reti-
nada daha yogun olup alacakaranlikta gérmeyi saglar. Fove-
ada rod hucresi bulunmamaktadir. Kon htcreleri ise 6zellikle
santral retinada yogundur ve foveada sadece kon hicreleri
bulunmaktadir. Kon hticreleri renkli gérmeyi saglar.

e Dis Limitan Membran: Fotoreseptorleri bir arada tutar.

e Dis Nukleer Tabaka: Fotoreseptor hicrelerin nikleuslarindan
olusmaktadir (1. Noron).

e Dis Plexiform Tabaka: Fotoreseptor hiicrelerle bipolar ve ho-
rizontal hicreler arasi baglantilardan olusmaktadir. Makdila
bolgesinde Henle tabakasi adini alir. Koriokapillarisin besledi-
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gi retinanin son tabakasidir. Daha i¢ tabakalar santral retinal
arter besler.

e ic Nikleer Tabaka: Bipolar hiicreler ile Miiller, horizantal ve
amakrin hicrelerin nikleuslarindan olusur (2. Néron).

e ¢ Pleksiform Tabaka: Bipolar hiicreler ile ganglion hiicreler
arasi baglantilardan olugsmaktadir.

e Ganglion hticre tabakasi: (3. Noron) Makuler bolgede 6-8 kat
ganglion hucresi varken periferde tek kat ganglion hucresi
bulunur. Foveolada ise ganglion hucreleri yana itildiginden
yoktur.

e Retina Sinir Lifi Tabakasi: Ganglion hlcrelerinin aksonlarindan
olusmaktadir. Lamina kribrozaya kadar myelinsiz liflerdir. Bu-
rada toplanarak optik siniri olustururlar ve bulbusu terk ettik-
ten sonra myelinli hale gelirler.

e ¢ Limitan Membran: En ic tabakadir.

Makiila; papillanin temporalinde, temporal vaskuler arkuatlarin icinde ka-
lan 5.5mm’lik alandir. Igerdigi xantofil ve lipofuksin pigmenti nedeniyle sari
nokta olarak da bilinir.

Fovea; Makulanin santralindeki 1.5 mm’lik alan olup keskin gérmeyi sag-
layan bolgedir.

Foveola; Fovea santralindeki 0.35 mm’lik cukur bélgedir. Kapiller ve gang-
lion hiicresi icermez. Sadece kon hucreleri mevcuttur.

Vitreus; Yumurta aki kivaminda ve %99’u sudan ibaret olan bir sividir. Re-
tina ile lens arasinda kalan boslugu doldurur.

Papilla; Lamina kribroza boélgesinde bir araya gelen ganglion hiicre akson-
larinin olusturdugu yapidir (optik sinir basi). Sinirlari keskin ve portakal kabugu
renginde, ortasinda “cup” adi verilen fizyolojik cukurluk (soluk alan) mevcuttur.
Optik sinir icinden gecerek retinaya ulasan santral retinal arter ve ven, cup’tan
cikarak once superior ve inferior dallara, daha sonra da her biri temporal ve
nazal dallara ayrilarak retinanin ic tabakalarini besler.

GORME YOLLARI

Optik sinir bulbusu terkettikten sonra optik kanaldan gecerek optik kiazmaya
ulasir. Burada her iki gozde nazal retinadan gelen lifler caprazlasirken tempo-
ral lifler ayni tarafta kalmaktadirlar. ipsilateral temporal ve kontralateral nazal
lifleren olusan optik traktus lateral genikulat nukleusda sinaps yaparak sonla-
nir. Optik radyasyon ise, lateral genikulat nukleusu oksipital kortekse baglayan
yollardir. Oksipital korteks posterior serebral arter tarafindan beslenmektedir.
Kiazmal lezyonlar bitemporal hemianopiye neden olurken, postkiazmal lezyon-
lar homonim hemianopiye neden olmaktadir.
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- GOZ TRAVMALARI

Doc. Dr. Tevfik Ogurel

Hedef: Ogrenci travmanin gozde yarattig patolojiyi tespit edebilmeli,

kendi imkanlari cercevesinde hastaya acil mtdahaleyi yapmali
veya uzmana yonlendirebilmelidir.

Goz travmalar gorme kaybinin en sik nedenleri arasindadir. Goz travmalari
semptomatik ve klinik bulgular acisindan genis yelpazede karsilasilan ve yasam
kalitesini dnemli 6lclide azaltan énemli bir sorundur. Okuler travmall hastaya
yaklasimda;

Anamnez

Gorme keskinliginin degerlendirilmesi
GO0z kapaklari ve adnekslerin muayenesi
Orbital rim palpasyonu

GOz hareketlerinin degerlendirilmesi
Kornea ve konjonktivanin muayenesi
On kamara degerlendirilmesi

Pupil muayenesi

Lensin durum

Fundus muayenesi yapiimalidir.

Muayene sonrasi hastanin durumuna gore kemik ve yumusak dokularin
degerlendirilmesi ve muhtemel yabanci cisim agisindan mutlaka gortntuleme
istenmelidir. Bunlar;

Direk grafi; Yabanci cisim ve kemik butinliginin degerlendirilmesi

Bilgisayarlh Tomografi; Yabanci cisim ve kemik bitinliginan deger-
lendirilmesi

Magnetik rezonans gérintilleme; Yumusak dokularin degerlendiril-
mesi(yabanci cisim suphesi varsa kontrendikedir)

Ultrasonografi; Fundusun aydinlatilamadigi durumlarda , vitreus he-
morajisi ve retina dekolmaninin ayiriminda

TANIMLAR

Goz duvari; Kornea ve sklera

Kapali glob yaralanmasi; G6z duvarinda tam kat kesi yok
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Acik glob yaralanmasi; G6z duvarinda tam kat kesi var
Kontlizyon; Tam kat yaralanma yok. Globda sekil degisiklikleri olusur
Lameller laserasyon; Goz duvarinda tam kat olmayan kesi

Riiptiir; Kint bir obje ile olusan tam kat g6z duvari kesisi. Darbe sonu-
cu, goz ici basincinin ani yukselmesi ile g6z duvari en zayif noktasindan
raptlre olur

Laserasyon; Keskin bir obje ile olusan tam kat g6z duvari kesisi

Penetran yaralanma; Giris yarasi Birden fazla yara olabilir ancak her
biri farkli bir ajanla olmal

Perforan yaralanma; Giris ve cikis yaralari ayni obje tarafindan olus-
turulmus

SINIFLAMA

Acik Glob Yaralanmalari

Riptur (Kint travma)
Laserasyon
»  Penetran
»  Perforan

»  Goz ici yabanci cisim yaralanmalari (GIYC)

Kapali Glob Yaralanmalan

Kontlzyon
Lamellar laserasyon

Yuzeysel yabanci cisim yaralanmalari

BLOW-OUT KIRIGI

Orbitaya 6nden gelen kint travmalar sonucu orbitanin en zayif duvari
olan alt duvarda meydana gelen ¢okme kirigi

Alt duvar maksiller sintise dogru coker. Birlikte orbita yag dokusu ve
g6z de sinlse dogru yer dedistirir

Bulgular;

» GOz hareketlerinde kisithhk
»  Diplopi

»  Enoftalmi

»  Psodopitozis
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e Tedavide 6dem ve enflamasyonun gecmesi icin 7-10 gun beklenir. 2
mm’nin Ustinde enoftalmus ya da diplopinin devam etmesi durumun-
da cerrahi ile alt duvardaki cokme kingi dizeltilir.

GOZ KAPAGI YARALANMALARI

e Klnt kapak travmalarinda periorbital ekimoz, periorbital 6dem, gecici
veya kalici pitoz gorulebilir.

e Erken donemde soguk kompres, 6dem ve ekimoz gelisimini engelle-
yebilir.

o Ust kapak kesilerinde levator kas ve aponevrozu kontrol edilmeli

e Doku kaybi varsa fleb veya greft uygulanmall

GOZ YASI KANAL YARALANMALARI
e Punktum ve kanalikullerde kesiler olusabilmektedir.

e Kanalikll kesilerinde onarim acil olarak yapilmalidir. Kesik kanalikul
icerisinden silikon gegirilerek sutdre edilir.

KONJONKTIVA YARALANMALARI
e  Subkonjoktival hemoraji; Kiint travma sonrasi konjonktiva alti hemoraji
e Kemozis; Konjonktivada 6dem

e Konjonktiva kesisi: Altta tenon saglam ve kesi kliclikse stitlire etmeden
takip edilebilir, degilse primer sttlirasyon yapillir.

KORNEA YARALANMALARI

Korneal Abrazyon

e Kornea epitelinin ayrilmasi sonucu olusur

e  Ovusturma,tirnakla cizilme,yabanci cisim gibi nedenler
e Fotofobi, agn ve kizariklik sikayeti ile basvurulur

e Topikal antibiyotik ve epitel rejenerasyonu icin siki kapama yapilir

Korneal yabanci cisim

e Ylzeysel olanlar daha cok semptom verir

e Demir capaklari pas birikimine neden olabilir

e Alinmadiginda siddetli inflamasyona yol acabilir (Uveit benzeri tablo)
e Ylzeysel cisimler topikal anestezi altinda 26- 30 G igne ile cikarilabilir
e Derin olanlarda Seidel boya testi ile perforasyon arastiriimahdir

e Topikal antibiyotik ve epitel rejenerasyonu icin siki kapama yapilir
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Korneal kesisi

Tam kat olmayan kesilerde sUtlrasyona gerek yok, terapotik kontakt
lens uygulanir.

Tam kat kesilerde endoftalmi riski oldugundan primer sitlirasyon ya-
ptlir

iRIS YARALANMALARI

iris prolapsusu

Perforan yaralanmalarda
Repozisyon tercih edilmeli

24 saatten daha uzun ise eksizyon yapilir

iridodiyaliz

Kdnt travma sonrasi gorulebilir
Siklikla hifema eslik eder

Pupil konturleri bozulmussa ve 30-45° Ulzerinde ise diplopiye neden
olacagindan sttlrasyon gerekir

Midriyazis

Sfinkter pupilla liflerinde harabiyet sonucu
% 50'si kalici
Akomodasyon etkilenmeyebilir

Ozellikle renkli gézlerde kozmetik acidan sorun olusturur.

Hifema

On kamarada seviye yapmis hemoraji

Kanama siklkla silier cisimin 6n yuzindeki major arteryel halkadan
kaynaklanir

Trabekulumun tikanmasi ile goz ici basing artisi gorulebilir
Fibrinolitik aktivite ile spontan duzelir.

Bas yuUksekte istirahat, topiklal steroid, antiglokomatoz ve midriyatik
ajanlar

Rezollusyon 1 hafta icinde olmazsa disk hematik riskinden dolayi cer-
rahi ile 6n kamara lavaji uygulanir.

LENS YARALANMALARI

Travmatik Katarakt

Hem kint hem de perforan yaralanmalarda gorulebilir
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Kapsll permeabilitesinde bozulma yada kapsiil laserasyonlarina bagli
gelisir

Kint travmalarda lens 6n kapsult Gzerinde iris pigmentleri gorilebilir
(Vossius halkasi).

Tedavi cerrahidir

Lens Subluksasyonu-Luksasyonu

Travma sonrasi zonul hasari nedeniyle

Tedavi cerrahidir

ARKA SEGMENT TRAVMALARI

Vitreus Hemorajisi

Korpus siliare, koroid ve retinal damarlardan kaynaklanabilir
1-2 ay icinde fibrinoliz ile spontan rezollsyon

Hemorajinin inferiora ¢okip,gérmenin acilabimesi icin hastanin egil-
meyecegi ve yuksek sekilde yatacagi pozisyon onerilir

USG ile takip, 3 ay icinde rezorbsiyon yoksa veya retina dekolmani var-
sa vitrektomi uygulanir.

Retinal Yirtik/Dekolman

Penetran veya kint travma sonrasi meydana gelir

Hastada fotopsi, sinek ugusmasi, gérme alaninda daralma veya gérme
keskinliginde azalma sikayetleri bulunur.

Travmali olgularda olusmus retinal yirtik ve dializler, Dekolman profi-
laksisi icin lazer etrafina lazer yapilmalidir.

Dekolman varliginda cerrahi mtdahale (Pars plana vitrektomi yada si-
likon band serklaj)

Commotio Retina

Berlin 6demi de denmektedir

Fotoreseptor dis segment, RPE hasari nedeniyle ekstraselliler sivi bi-
rikimi sonucu arka kutupta gozlenen retinal beyazlasma ve retinal ve
subretinal hemorajiler

Kistoid makula 6demi ve makuler hol gorilebilir

Cogunlukla sekelsiz kendiliginden iyilesir

Koroid Riiptiirt

Kant travma ile goz 6n arka eksende sikismakta ve ekvatoryel yonde
genislemesi sonucu
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Daha c¢ok futbol veya tenis topu carpmasi sonrasinda gorulur
Koriokapillarisin yirtilmasi subretinal hemorajiye neden olabilir

Makula disi asemptomatik seyrederken santral tutulumda gérme kaybi
gelisir
Muayenede optik disk kenarini izleyen yarimay seklinde lezyon izlenir

Spontan regresyon gosterebilir

Preretinal Hemoraji

Travma ile retina sinir lifi tabakasi ile i¢ limitan membran arasindaki
kanama sonucunda meydana gelir

Semptomlar kanama lokalizasyonu ile iliskilidir

Makulayi tutarsa gorme keskinligi duser

OPTIK DiSK YARALANMALARI

Travmatik Optik N6éropati

Travmaya bagl olarak optik sinirde meydana gelen kismi yada tam ha-
sar sonucu fonksiyon kaybi

Direk ve indirek olmak Uzere iki tip vardir

Direk tip; Optik sinirin blatlnligini bozan penetran yaralanma sonucu
gelisir
indirek tip; Optik sinirin bitinligi saglam olmasina ragmen orbita

daki 6dem yada kanama sonucu kompresyona bagl optik sinirin fonk-
siyon kaybetmesidir

Gorme dlzeyinde azalma, 1sik refleksinde kayip, rolatif afferent pupil
defekti goraltr

Erken donemde papilla normal gorinimde olmasina karsin ilerleyen
donemde papil 6dem sonrasinda da optik atrofi gorultr

Direk tipte tedavi mimkin degilken, indirek tipte akut donemde me-
dikal tedavi( kortikosteroidler ile 6dem tedavisi), diizelme olmazsa de-
kompresyon cerrahisi uygulanir.

KIMYASAL YARALANMALAR

Alkali Yaralanmalar

Asidik yaralanmalardan daha sik gorulur ve dokularda daha ciddi ha-
sara neden olurlar

Temizlik Granleri, Glbreler, temizleyicilerde ve hava yastigi rlptiri
(Sodyum Hidroksit) sonrasi gorulebilir
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Likefaksiyon nekrozuna yol acarak kisa slirede derinlere nifuz eder

Tedavisi acildir ve ilk midahale olay yerinde bol su ile yikamak olma-
hdir

Hastane sartlarinda serum fizyolojik ile uzun sureli irrigasyon yapil-
malidir. Yanigin siddetine gore bu slire 24 saate kadar bile uzayabilir.

GO0z kapaklar altinda alkali madde olabileceginden olasi maddeler ap-
likatorle temizlenmelidir

Tedavide hastanin durumuna gore suni goz yaslari, topikal pomadlar,
topikal steroid damlalar, oral askorbik asit, amniyon mebran yada lim-
bal kok hire transplantasyonu yapilabilir.

Kornea nakli genellikle basarisizlikla sonuclanir.

Asit Yaralanmalar

Pil, akd, cila, sirke ya da camasir suyu ile yaralanmalarda gorulur

Kornea epitelinde protein denaturasyonuna yol acarak bariyer etkisi
olusturur. Bundan dolayi asidik maddenin daha derin dokulara penet-
rasyonu sinirli kahr

Genellikle maddeni temas ettigi ylzey etkilenir. Ancak maddenin mik-
tari ve gucu arttikca daha derin dokular etkilenebilir

Tedavi alkali yaniklardaki gibidir
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- REFRAKSIYON KUSURLARI

Doc. Dr. Tevfik Ogurel

Hedef: Glnlik hayatta sik karsilasilan gérme problemlerine yol acan
kirma kusurlari hakkinda bilgi sahibi olunmasi

GozUn temel islevi cisimlerin gorliintisinu retina Uzerinde olusturarak deger-
lendirilmek Uzere beyne iletmektir. Gorantinin retinada olusabilmesi icin goze
gelen isinlarin bir kirllmaya maruz kalmasi gerekir. Bu kirilma gozin temel kirici
ortamlari olan kornea ve lens tarafindan gerceklestirilir.

Kornea +43 diyoptri(D) kirma gicu ile goziin en kirici ortama sahip yapisi-
dir ve g6zin toplam kiriciliginin yaklasik %70’i burada gerceklesir. Lensin kirma
glicl ise +19D’dir ve korneadan farkli olarak akomodasyon (uyum, odaklama)
yetenegi sayesinde bu glict yaklasik +33D’ye kadar degistirebilir.

6 metre mesafedeki bir cismin gorintisd akomodasyon yapmaksizin reti-
naya odaklanarak net bir gortnti olusturulur. Bu duruma Emetropi denir. Her-
hangi bir kirma kusuru nedeniyle gorintinln retina 6nU ya da arkasina odak-
lanmasi ise Ametropi'dir.

AMETROPiI NEDENLERI

e Aksiyel; Gozin 6n-arka aksinin normalden(yaklasik 24,2 +0.85 mm)
uzun ya da kisa olmasi (miyopide uzun, hipermetropide kisa)

e Kurvatur; Kornea ylzeyinin daha dik ya da daha diz olmasi(miyopide
dik, hipermetropide diiz)

o indeks: Lens iceriginin degismesine bagl olarak lens kiriciiginin art-
masl ya da azalmasi (miyopide artar, hipermetropide azalir)

AMETROPI TiPLERI
Miyopi

Gorintlnin retina 6nline odaklanmasi sonucunda olusur. G6z normalden
ya buyUktir ya da gozin kirnicihdr artmistir (Keratokonus, katarakt gibi neden-
ler). Kisi uzagi bulanik gorur

e Basit Miyopi; -6D’ye kadar olan miyopiler genellikle basit miyopilerdir.
Diizeltme ile tam gdrme elde edilir. Ozellikle cocukluk-6grencilik yil-
larinda yakin gormede asiri kullanilan akomodasyonun neden oldugu
kabul edilir.
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o Dejeneratif Miyopi; ilerleyici, gdziin 6n arka aksinin giderek arttigi ve
retinada dejeneratif degisikliklerle seyreden miyopi seklidir. Genellikle
duzeltme ile tam bir gorus elde edilemez. Retina dekolmani, sasilik,
katarakt gibi komplikasyonlari olabilmektedir.

Hipermetropi

Gorlntlnin retina arkasina odaklanmasi sonucu olusur. G6z normalden
klcuktlr ya da gozin kiriciligr azalmistir(katarakt, kornea plana)

e Basit Hipermetropi; Genellikle aksiyel uzunluk normalden kisadir.6-7
D’den fazla kirma kusuru nadirdir.

»  Latent Hipermetropi; Siliyer kasin tonusuna bagh olan ve kisinin
akomodasyonu kullanarak Ustesinden gelebildigi hipermetropi
seklidir.

»  Manifest Hipermetropi; Silier kas tonusu ortadan kaldirildiginda
kalan hipermetropidir.

e Fakiiltatif Hipermetropi; Asiri akomodasyonla duizeltilebilen
hipermetropidir. Ozellikle yakin calisma sirasinda ortaya cikan
g6z agrisi, konjonktival hiperemi, frontal bas agrisi gibi asteno-
pik sikayetler gorilir. ilerleyen yaslarda akomodasyon rezervi
azalacagindan bu sikayetler yerini gorsel sikayetlere birakir.

e Absoli Hipermetropi; Akomodasyonla kisinin Gstesinden ge-
lemedigi hipermetropi cesididir.

Hipermetropideki asiri akomodasyona bagh refleks konverjansin artmasi
cocuklardaki ezotropyanin 6nemli sebeplerindendir. G6zin normalden kicik
olmasina bagli olarak 6n kamera daha sigdir ve agl kapanmasi glokomu gorua-
lebilir. 5D tzerindeki kusurlarda optik disk basinda psodo papilodem goéralur.

e Patolojik Hipermetropi; Nadiren gorilmekle birlikte, lensin travmatik
dislokasyonu, goz ici ve orbita timorleri, retina dekolmani gibi durum-
larda ortaya cikabilir.

Astigmatizma

Genellikle kurvatur dizensizligine bagh olarak farkli meridyenlerde farkli
kirlimalar nedeniyle retinada tek bir odagin olusmadigi durumdur.

e Regiiler Astigmatizma; Dikey meridyenin kiriciligi yatay meridyenden
daha fazladir.

»  Basit Astigmatizma; Odak cizgilerinden biri retina Uzerindeyken
digeri retina 6nlnde ya da arkasindadir.

»  Bilesik Astigmatizma; Odak cizgilerinin her ikisi de retinanin
onunde ya da arkasinda yer alir.
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»  Mikst Astigmatizma; Odak cizgilerinden biri retina 6niindeyken
digeri retina arkasinda yer alir.

e irregiiler Astigmatizma; Horizontal meridyenin kiriciligi vertikal me-
ridyenden daha fazladir. Genellikle korneal perforasyon, astigmatizma
gibi ciddi patolojilerde gozukdr.

UYUM BOZUKLUKLARI

e Akomodasyon Spazmi; Giindelik zamaninin codu yakin odakli olan bi-
reylerde g6z uzaga odaklanmayi ihmal eder, stirekli yakina odakli kalan
gozlerde yalanci bir miyopi gelisir.

e Presbiyopi; Yasa bagl olarak lensin esnekliginin azalmasi ile yakindaki
cisimlerin goruntilerinin retina Gzerine odaklanamamasidir. Genellikle
genetik ve irksal faktorlere bagh olarak 40’li yaslarda sikayetler baslar.

KIRMA KUSURLARININ TEDAVISI

e  Gozliik; Kirma kusurlarinin tedavisinde kullanilan en yaygin ve en basit
yontemdir.

»  Kalin Kenarli (konkav) Camlar; Kiriciligr azaltarak retina éntndeki
gorintindn retina Uzerine dismesini saglar. Miyopi tedavisinde
kullantlir.

»  Ince Kenarh (konveks) Camlar; Kiricihdi arttirarak retina arkasin-
daki gorintindn retina Gzerine dismesini saglar. Hipermetropi ve
presbiyopi tedavisinde kullanilir.

»  Silindirik Camlar: iki farkl odagin tek odak halinde retina Gizerine
dismesini saglar. Astigmatizma tedavisinde kullanilr.

e Kontakt Lensler; Tim kirma kusurlarinda kullanilabilir. Gozlige goére
gorme alani daha genistir. Yiksek anizometropilerde daha fazla adap-
tasyon sadlarlar.

e Refraktif Cerrahi; Ginimuzde en sik kullanilan yontemler lazerli kor-
neal girisimsel islemlerdir. Bunlardan en sik kullanilanlar;
»  LASIK (Laser-Assisted In Situ Keratomileusis)
»  LASEK (Laser Epithelial Keratomileusis)
»  Fotorefraktif Keratektomi (PRK)
»  Radiyal Keratotomi

AKOMODASYON

Yaklasik 6 metre mesafenin altindaki cisimler retinanin arkasina odaklanir. Gorlin-
tlnUn retinada odaklanmasi icin gozde refleks olarak meydana gelen mekanizma-
lara akomodosyon denir. Bu mekanizmalar; konverjans, miyozis ve lensin kiriciligi-
nin artmasidir (silier kas kasilir, zonuller gevseyerek lensin 6n arka capi artar).
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- GOz KAPAGI HASTALIKLARI

Doc. Dr. Zafer Onaran

Hedef: Ogrenci géz kapaginda anormal durumu tespit edebilmeli
ve hastayl uzmana yonlendirebilmelidir.

PiTOZIS
Pitozis nedir, nasil siniflandirilir?

Normalde g6z acikken Ust g6z kapagi korneayi 1-2 mm Ustten 6rtecek po-
zisyonda bulunur. Ust g6z kapaginin normal pozisyonundan daha asagida dur-
masina pitozis denir. Ortaya cilkma zamanina gore dogustan veya kazaniimis
olarak siniflandirilir. Etyolojisine gore ise norojenik, miyojenik, aponevrotik ve
makanik olarak siniflandirilabilir.

Konjenital pitozun 6zellikleri nedir?

Ust goz kapadini kaldiran ve 3. kraniyal sinir (okiilomotor sinir) tarafindan
innerve edilen levator kasinin gelisim bozuklugu/distrofisi nedeniyle gorevini
tam olarak yapamamasi konjenital pitoz olarak adlandirilir. Tek veya cift tarafh
olabilir. Kasin gelisim durumuna gore hafif bir pitozdan pupili tamamen orten
ciddi pitoza kadar degisen bir klinik vardir. ilerleyici degildir. Pupillayi 6rten dii-
zeyde ileri derecede pitoz gormeyi engelleyeceginden ambliyopi riski nedeniyle
beklemeden cerrahi ile pitoz duzeltiimelidir.

Myojenik pitoz nedenleri nelerdir?
e Myastenia gravis: Sinir kas kavsagdi iletim bozuklugu
e Miuskiiler distrofiler

e Kronik progresif eksternal oftalmopleji: Yavas ilerleyici oftalmopleji,
bilateral pitoz, nadiren diplopi

e  Okulofaringeal distrofi: Yutma bozukluguna eslik eden pitoz

e Konjenital pitoz

Norojenik pitoz nedenleri nelerdir?

e  Okililomotor sinir paralizisi: Levator kasI denervasyonu vardir. Pitoz,
yukari-asagi-ice bakis kisitliligl, pupillada midriazis. Agrih 3. sinir para-
lizisinde posterior komunikan arter anevrizmasi akla gelmelidir.

e Horner sendromu: Miller kasi denervayonu vardir. Pitoz, pupillada
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miyozis, anhidrozis. Boyun ,ylz ve basagrisi ile akut ortaya cikan agrili
Horner sendromunda karotis arter diseksiyonu acilen arastiriimalidir
(MR anjiografi ile).

e Optalmoplejik migren

e Marcus-Gunn sendromu: Cene hareketleri ile g6z kapaginda hareket
gorilen pitoz turu

Aponevrotik pitoz nedir?

Levator kas aponevrozunun tutundugu tarstan ayrilmasi/disinsersiyosu
nedeniyle olusur. Kazanilmis pitoz nedenleri arasinda en sik gorulenidir. Teda-
visi cerrahidir.

EKTROPIYON

Ektropiyon nedir?

Goz kapaginin (siklikla alt kapagin) disa dogru dénmesi/sarkmasidir (Re-
sim-1). Normalde g6z kapagi goz kiresi ile temas halindedir. Bu temasin kay-
bolarak kapagin disa dénmesi hem gozin acikta kalmasina bagli bulgulara hem
punktumun eversiyonu neticesinde g6z sulanmasina hem de kozmetik sorun-
lara yol acar.

Ektropiyon siniflandirilmasi nasildir?

e Senil: En sik formudur. G6z kapaginin yerinde tutan medial ve lateral
kantal tendonlarin gevsemesi, cilt ve orbikuler kas tonusunun azalma-
sina ek olarak yercekiminin etkisiyle kapagin disari dogru donmesiyle
olusur.

e Skatrisyel: On lamella denilen, cilt ve orbikiilaris kasinin olusturdu-
gu g6z kapaginin disa bakan yliziinde meydana gelebilecek skatris-
ler (kesi, yanik, timor, radyoterapi..) g6z kapaginin ektropiyonuna yol
acar.

e Paralitik: Fasyal sinir paralizisinde orbikularis kasinin felcine bagli to-
nus kaybi etkendir.

e Mekanik: Go6z kapagindaki biyuk kitlelerin neden oldugu ektropiyon-
dur.

ENTROPIYON

Entropiyon nedir?

Go6z kapaginin iceri dogru dénmesine verilen isimdir. Goz kapadi ile birlikte
kirpikler de ice dogru déneceginden bu durumun korneada yaratacad iritas-
yon (batma sulanma ve kizariklik) hastayi doktora getiren en 6nemli nedendir.
Konjonktivada hiperemi ile birlikte kornea epitelinde defektler biyomikroskobik
muayenede tespit edilebilir.
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Entropiyon siniflandirmasi nasil yapilir?

e Senil entropiyon: Alt kapadi yerinde tutan faktorlerin yashhga bagl
zayiflamasina ek olarak orbiktlaris kasindaki kasilma kapagin ice dog-
ru donmesine neden olur (Resim-2).

e Skatrisyel entropiyon: Arka lamellada yani konjoktivanin olusturdu-
gu kapagin arka ylizeyinde meydana gelebilecek skatrsisyel durumlar
neden olur.

e Konjenital
KAPAK TUMORLERI

Go6z kapaginin en sik goriilen inflamatuar kitlesi nedir?

Salazyon kapakta en sik gorilen benign kitle lezyonudur (Resim-3). Mei-
bomian bezlerinin bosaltici kanallarinin obstriksiyonu neticesinde doku icerisi-
ne sizan lipid icerik grantlamatoz lezyon olusumuna neden olur.

Kronik follikiiler konjonktivit ile birliktelik gésteren kapak lezyonu
nedir?

Molluscum contagiosum ortasi gobekli cilt lezyonlari olarak tarif edilen pox
virtisu etkenli nodullerdir.

En sik goriilen malign kapak timoriu hangisidir?

Yetiskinlerde ve ileri yasta en sik gortlen malign kapak timorut bazal hic-
reli karsinomdur. En sik alt kapakta ortaya cikar. Lokal invazyon yapmasina kar-
sin metastaz yapmaz. G6z kapaginda nodiler lezyon ile birlikte kirpiklerin d6-
kilmesi, Ulser, kapak kontlrinidn bozulmasi malignite disundtren bulgulardir
(Resim-4). Morfeaform tulrinde ise sinirlari belirsiz diz bir lezyon mevcuttur.
Uzun suredir iyilesmeyen, Ulsere, kanamali lezyonlarda bazal hicreli karsinom
akla gelmelidir.

Diger malign kapak tiimoérlerini belirtiniz.

e  Skuamoz hiicreli karsinom: ikinci siklikta goruliir. Lokal lenf nodlarina
metaztaz yapma egilimindedir. Klinigi bazal hicreli karsinoma benzer.

e Sebase gland karsinomu: Meibomian bezlerinden kdken alan malig-
nitedir. Ayni lokalizasyonda tekrarlayan salazyon benzeri lezyonlarda
akla gelip biyopsi alinmalidir.

e Malign melanom
KAPAK ENFEKSIYONLARI

Viral etkenli kapak enfeksiyonlari nelerdir?

e Herpes simplex: Primer enfeksiyon genellikle cocukluk ¢aginda go-
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ralir ve goz kapadinda kasinti, batma, yanma sikayetleriyle birlikte
vezikuller ile karakterizedir. VezikUller kurutlanir ve skar birakmadan
iyilesir. Herpetik konjonktivit eslik ettiginde kizariklik sulanma ve ca-
paklanma da mevcuttur. Hayat boyunca rektrrens gosterebilir. Teda-
visinde asiklovir icerikli g6z pomadlari kullanilir.

Herpes zoster: Trigeminal sinirin sensitif ganglionunda latent kalan
herpes zoster virlisu sinirin oftalmik dalinda reaktive oldugunda perio-
kiler enfeksiyon ortaya cikar. Dermatoma uygun yerde agri, parestezi
ve dokintl ile karakterizedir, tek taraflidir ve orta hatti gecmez. ileri
yaslarda gorilme olasiligi fazladir ancak immun stpresyon durumun-
da erken yaslarda da gorulebilir. Oral antiviraller (asiklovir, famsiklovir,
valosiklovir) tedavide oncelikli ajanlardir.

Molluscum contagiosum: Pox virlsinln etken oldugu enfeksiyoz bir
noduldur.

Bakteriyel etkenli kapak enfeksiyonlari nelerdir?

Eksternal hordeolum: Kirpik folikila ve onunla iliskili Zeis bezinin akut
enfeksiyonudur. Kapak kenarinda hassas, agril, kizariklik ve sisligin ol-
dugu folikilit tablosu vardir.

impetigo: Staf. aureus ve beta hemolitik streptokoklarin neden oldugu
pediatrik yas grubunda gorilen ylzeysel cilt enfeksiyonudur. Eritem,
vezikil ve billerin gorildigu altin sarisi krutlarla karakterizedir. Topi-
kal ve sistemik antibiyotikler kullanilir

Erizipel: S. pyogenes etkenli ilerleyici cilt alti selllit tablosudur. Genis-
leyen, iyi sinirl, endure, eritamotoz subkutan plak gorianimu vardir.
Sistemik antibiyotik tedavisi verilir.

Blefarit nedir, nasil siniflandirilir?

_Géz kapagi serbest kenarinin enfeksiyonu ve inflamasyonuna blefarit de-
nir. On ve arka blefarit olarak siniflandirilir.

On Blefarit: On lamellanin etkilendigi stafilokoksik ya da seboreik der-
matit etkenli kapak rahatsizhigidir. Kirpiklerde yapisma, ciltte kepeklen-
me, kizariklik, batma gibi sikayetler bulunur.

Arka blefarit: Arka lamellada bulunan tars icerisinde yerlesen meibo-
mian bezlerinin inflamasyonudur.
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- LAKRIMAL SISTEM VE HASTALIKLARI

Doc. Dr. Zafer Onaran

Hedef: Ogrenci gdzyasi drenaj sistemi hastaliklarini bilmeli
ve hastalik semptomlarindan problemi tespit edebilmelidir.

Goézyasi nereden salgilanir?

Gozyasinin serdz, lipid ve misindz olmak Uzere lg¢ temel icerigi vardir. Se-
roz kismi esas olarak goz kiresinin Ust temporalinde bulunan lakrimal bezden
salgilanir. Ayrica aksesuar gozyasi bezleri de (Krause ve Wolfring) katkida bu-
lunur. Lipid icerik g6z kapaklarinda bulunan meibomian, Zeis ve Moll bezle-
rinden goz ylzeyine salgilanir. Misin komponent ise konjonktivada yer alan
goblet hiicrelerinden salgilanarak gozyasina katilr.

Gozyasi g6z ylizeyini hangi yoldan terk eder?

Surekli Gretilen gozyasinin goz ylzeyinden uzaklastiriimasi gerekir. Bunun
icin kullanilan yol lakrimal drenaj sistemidir. Baslangic noktasi medial kantus-
tan 6-7 mm medialde alt ve Ust goz kapaklarinda bulunan punktum adi verilen
kicuk acikliklardir. Mukoza ile kapli yaklasik 10 mm uzunlugundaki kanaliktller
punktumdan lakrimal keseye iletimi saglarlar. Lakrimal ve maksiller kemikten
olusan lakrimal fossa da yer alan lakrimal keseden cikan nazolakrimal kanal
maksiller kemigin icinden seyrederek g6z yasini meatus nazi inferiordan burun
bosluguna bosaltir.

GOz sulanmasinin nedenleri nelerdir?

GO0z yuzeyinde irritasyona neden olan yabanci cisim, keratit, konjonktivit
gibi nedenler lakrimasyon adi verilen asiri refleks gdzyasi tretimine neden ola-
rak tasma seklinde sulanmaya neden olur. Obstruktif sulanma (epifora) lakrimal
drenaj sisteminde meydana gelebilecek daralma ya da tikaniklik neticesinde
ortaya cikar. Goz kapaklarinin normal acilip kapanmasini engelleyen patolojiler
ise pompa fonksiyon bozukluguna neden olarak g6z sulanmasi ile sonuclana-
bilir. Fasiyal paralizi buna bir ornektir.

G6z kurulugu g6z sulanmasi yapar mi?

Gozyasinin gerek miktarinda azalma gerekse iceriginde bozukluk kuru g6z
sendromuna neden olur. Her ne kadar bu durum kuruluk olarak adlandirilsa da
g6z ylizeyinde neden oldugu irritasyon refleks g6z sulanmasina neden olabilir.
Bu nedenle g6z sulanmasi olan hastalarda g6z kurulugu da akla getirilmelidir.
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Lakrimal sistemdeki tikanikliklar nasil tespit edilir?

Punktumda darlik ve tikanikhklar direk biyomikroskop bakisi ile saptanabi-
lir. Kanalikul, lakrimal kese ve nazolakrimal kesede bir tikaniklik boya kaybolma
testi ile tespit edilebilir. Ayrica sondalama ve lakrimal yikama testinden de fay-
dalanilir.

Punktum, kanaliktil ve lakrimal kesede tikaniklik nedenleri nelerdir?

e Punktum: Konjenital punktum agenezisi, herpetik enfeksiyonlar,
trahom benzeri skatrizan konjonktiviler. Ayrica alt kapak ektropiyonu
(dhisart dogru donmesi) sekonder punktum darligina neden olabilir.

e Kanalikiil: Siklikla travma (nazale uzanan kapak kesileri) etkendir. Ste-
ven Johnson sendromu ve okuler skatrisyel pemfigoid gibi mukozayi
tutan skatrizan hastaliklar, herpetik konjonktivitler, 5-florourasil ve do-
cetaxel gibi kemoterapotikler diger nedenlerdir.

e Kese: Tekrarlayan enfeksiyonlar ve kese icindeki taslar sayilabilir. Kese
timorleri oldukga nadirdir.

Kronik kanalikdilit etkeni nedir?

Actinomyces israelii enfeksiyonu kronik kanalikilit tablosuna yol acar.
Punktumdan basmakla purtlan sekresyon ve sulftr grantlleri adi verilen sari
renkli dakriyolitlerin gelmesi bu tabloya 6zgu bir géranimdur.

Dogumsal nazolakrimal kanal tikanikliginin bulgular ve tedavisi nedir?

Yenidogan bebeklerin %5-%7’si nazolakrimal kanal tikali olarak dogarlar.
Bu bebeklerde tek veya cift tarafli sulanma capaklanma ve nadiren dakriyosis-
tit gorilir (Resim-1). 1 yasina kadar kendiliginden diizelme sansi ylksektir.
Lakrimal masaj ve gerektiginde antibiyotikli damla ile takip edilir. 1-2 yas arasi
sondalama, 2-5 yas arasi silikon tlp entlibasyonu, daha blyUk cocuklarda dak-
riyosistorinostomi operasyonu uygulanir.

Akut dakriyosistit nedir?

Lakrimal kesenin akut bakteriyel enfeksiyonuna verilen addir. Gozyas! be-
zinin (lakrimal bez) akut enfeksiyonu olan akut dakriyoadenit ile karistirimama-
lidir. Hastalar medial kantusta medial kantal tendonun inferiorunda agri, sislik
ve kizariklik ile basvururlar (Resim-2). Lezyon dokunmakla hassastir ve lizerine
nazikce bastirildigindan siklikla punktumlardan purilan sekresyon gelir. Hemen
hemen tim olgularda neden altta yatan nazolakrimal kanal tikanikhgidir. Te-
davisi aciliyet gerektiren orbital selllite ilerleyebilen bir enfeksiyondur. Uygun
sistemik antibiyotik tedavisini takiben enfeksiyon yatistiginda nazolakrimal ka-
nal tikanikligina yonelik cerrahi girisim (dakriyosistorinostomi) kalici tedavi icin
sarttr.
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Nazolakrimal kanal tikanikligi nedir ve nedenleri nelerdir?

Gozyasini lakrimal keseden ile burun bosluguna ileten kanalin obstriksi-
yonudur. Lakrimal drenaj sistemindeki tikanikliklarin en sik nedenidir. Hasta-
lar siklikla sonradan ortaya cikan ve surekli olan sulanma ve capaklanmadan
sikayetcilerdir. Hikayede gecirilmis akut dakriyosistit ataklarini sorgulamak tani
icin faydali olur. idiopatik, travmatik, radyasyon tedavisi, nasal enfeksiyonlar,
wegener granulomatozis baslica tikaniklik nedenleridir. Tedavisi icin dakriyo-
sistorinostomi ameliyati yapilmaldir.
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- KONJONKTIVA HASTALIKLARI

Doc. Dr. Nesrin Buyuktortop Gokginar

Hedef: Ogrenci hastaligin tanisini koyabilmeli, tedavi edebilmeli,
korunma yontemlerini uygulayabilmeli.

ANATOMI VE HiSTOLOJI

Konjonktiva g6z kapaklarinin i¢ yuzeylerini ve goéz kuresi on yuzeyini limbusa
kadar kaplayan ince, yari saydam miikoz bir membrandir. Lenfatik ag yoninden
zengindir, goz enfeksiyonlarina karsi koruyucu rol oynar. Lenfatik drenaji prea-
uriktler ve submandibuler bezlere olur.

KONJONKTIVADA INFLAMASYON GOSTERGELERI

Konjonktivanin inflamatuar hastaliklarina konjonktivit denir. Konjonktivit se-
bepleri bakteriyel, viral, alerjik veya diger seklinde siniflandirilabilir.

Belirtiler

Sulanma, kum gibi batma hissi, yanma 6zglin olmayan belirtilerdir. Kasin-
tI bazen blefarit ve kuru g6z hastalarinda gorulebilir ancak esas olarak alerjik
reaksiyonlar icin tipiktir. Ciddi agr, fotofobi (isiktan rahatsizlik), yabanci cisim
hissi kornea tutulumunu duastndarmelidir.

Akinti / Sekresyon

Sulu akinti ser6z ekstida ve gozyasindan olusur. Akut viral konjonktivit
veya akut alerjik konjonktivitte goraltr. Mukoid akinti tipik olarak kronik alerjik
konjonktivit veya kuru gozun bulgusudur. Klamidyal enfeksiyonda mukopuru-
lan akinti, akut bakteriyel konjonktivitte hafif parilan akinti veya mukopdrilan
akinti goruldr. Siddetli purtlan akinti gonokoksal enfeksiyon igin tipiktir.

Konjonktiva reaksiyonlari

Hiperemi (injeksiyon) bakteriyel enfeksiyon icin tipiktir, yaygin, et kirmizisi
renginde ve limbustan uzak bélgelerde daha yogundur. Hemoraji viral enfeksi-
yonlarda ve bazen bakteriyel konjonktivitlerde (meningokok) ortaya cikar. Ke-
mozis (konjonktiva 6demi) ciddi inflamasyon durumunda yari saydam bir sislik
seklindedir. Akut kemozis genellikle bir hipersensitivite yaniti iken kronik 6dem
orbita disa akiminda bozulma oldugunu goésterir. Membranlar -yalanci/psédo-
membran inflame konjonktiva epiteline yapismis koyulasmis ekstidadir, kolayca
soyulur, -gercek membranlar ise konjonktiva epitelinin yluzey tabakalariniigerir,
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soyulurken kanama olur. Siddetli adenoviral konjonktivit; gonokok, streptokok,
Corynebacterium diphteria gibi bakteriyel konjonktivitler; lign6z konjonktivit;
akut Steven-Johnson sendromu membrana sebep olur. infiltrasyon inflamas-
yon bolgesine hticre toplanmasi anlamina gelir, tipik olarak papiller yanit es-
lik eder. Subkonjonktival skar trahom ve diger skatrizan konjonktivitlerde olu-
sur. Folikll ¢cok sayida birbirinden ayri hafif kabarik yari saydam piring tanesi
seklinde lezyonlardir. Fornikste daha belirgin sekilde gorultrler. Kan damarlari
lezyonun ortasinda degil kenarinda yer alir. Histolojisinde lenfositler bulunur.
Viral ve klamidyal konjonktivit, Parinaud okuloglanduler sendromu ve topikal
ilag reaksiyonu foliklllere neden olur. Papilla palpebral konjonktivada ve limbal
bolgede bulunur. Ortasinda damar yer alir. Histopatolojik olarak fibrovaskuler
bir cekirdek etrafinda hiperplastik konjonktiva epiteli ile inflamatuar hiicrelerin
bulundugu stromal infiltrasyon goralar. Bayudklagu inflamasyonun siddeti ve
suresine gore artabilir, makro veya dev papillalar gorulebilir. Bakteriyel kon-
jonktivit, alerjik konjonktivit, kronik marjinal blefarit, kontakt lens kullanimi, tst
limbik keratokonjonktivit ve gevsek g6z kapagi sendromu papiller reaksiyona
neden olur. Lenfadenopati (LAP) en sik viral enfeksiyonlarda, bazen klamidya
ve gonokokal konjonktivitte ve Parinaud okuloglanduler sendromunda goralur.

KONJONKTIVITLER

Bakteriyel konjonktivitler

Etiyoloji: Enfeksiy6z konjonktivitlerin %70’i S.aureus, S. pneumonia, H. inf-
luenza, M. catarhalis, S.epidermidis, E.Coli’ den kaynaklanir. Diger 6nemli bak-
teriyel konjonktivit etkenleri: N.gonorrhea, N. meningitides, Chlamydia ttrleri,
C.diphteria‘dir. Akut Ust solunum yolu enfeksiyonu ajanlari sikhkla akut bakteri-
yel konjonktivite neden olurken gonokok ve meningokokal konjonktivit hipera-
kut, klamidya ise subakut veya kronik konjonktivite neden olur. Chlamydia ve N.
gonorrea cinsel yolla bulasabilen bakteriyel konjonktivit etkenleridir. Chlamydia
trachomatis’in neden oldugu konjonktivit ayri bir baslk altinda asagida anlati-
lacaktir.

Belirtiler: Ani baslayan kizariklik, kum gibi batma hissi, mikopUrilan veya
puralan akinti. Akinti baslangigta sulu olabilir hizla mukopuUrilan hale doner.
Hasta sabah uyandiginda capaklanma ve yapisiklik ylziinden gozlerini agmak-
ta zorlanir. Siklikla bir iki gin arayla iki goz etkilenir.

Bulgular: Kapak 6demi, eritem, kapak araliginda daralma, purilan sekres-
yon, ¢apaklanma, kapak konjonktivasinda (tarsal konjonktiva) papiller reaksiyon
(istisnai olarak klamidyada folikuler reaksiyon), konjonktivada kemozis, hipere-
mi (kirmizi g6z), membran veya psédomembranlar, LAP. Gonokok ve meningo-
kokal konjonktivit siddetli seyreder; yogun kremsi purilan akinti, kornea Ulseri,
korneada perforasyon ve LAP goralur.

Tetkik: Yenidogan yas grubu ile siddetli veya tedaviye direncli vakalar di-
sinda rutin olarak tetkik gerekmez.
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Tedavi: Tedavi almayan vakalarin %60'1 5 glin icerisinde kendiliginden
duzelir. Topikal antibiyotikler ginde 4 kez 1 hafta boyunca genellikle yeterli
olmaktadir. Etkinlik konusunda antibiyotikler arasinda 6nemli fark yoktur. GUin-
diz kullanilacak antibiyotikli bir damlayi bir pomadla kombine etmek uygun
olur. Jel ve pomad formlar damlalara gore daha kalicidir ancak gérme bula-
nikligi yapabilecegi icin gece kullanimda tercih edilirler. Tedavide hastanin ya-
sina ve biliniyorsa etkene gore tercih yapilir. Aminoglikozidlerden netilmisin,
gentamisin, tobramisin; kinolonlardan ofloksasin, levofloksasin, gatifloksasin,
moksifloksasin; basitrasin; fusidik asit; polimiksin b, kloramfenikol; tetrasiklin;
ve makrolidlerden azitromisin kullanilabilir. Gonokokal ve meningokokal kon-
jonktivitte topikal olarak saat basi kinolon, gentamisin, kloramfenikol veya ba-
sitrasinden biri ile beraber sistemik tedavi verilmelidir.

Konjonktivitlerde ne zaman ve hangi sistemik antibiyotik?

Gonokokal konjonktivitte sistemik olarak seftriakson gibi Gglincl jeneras-
yon sefalosporin tercih edilir, alternatif olarak kinolon veya makrolidler kullani-
labilir. Hasta eslik eden genitouriner sistem enfeksiyonlari agisindan konsulte
edilmelidir. H. influenza 6zellikle cocuklarda otit ve diger sistemik problemler
nedeniyle oral amoksisilin ve klavulonik asit ile tedavi edilmelidir. Meningoko-
kal konjonktivit menenjit ve sepsisle birlikte olabilecedi icin cocuk hastaliklari
ve enfeksiyon hastaliklari uzmani gortsu alinarak intramuskuler benzilpeni-
silin, seftriakson, sefotaksim veya oral siprofloksasin ile tedavi edilir. Klamid-
yal konjonktivitte sistemik tedavi verilir (asagi bakiniz). Diger bakterilere bagli
konjonktivitler preseptal veya orbital selllilit gibi komplikasyonlarla birlikteyse
sistemik tedavi verilmelidir.

Korunma ve énlemler: El hijyenine dikkat etmek, ortak havlu kullanimindan
kacinmak, kontakt lens kullanimina ara vermek, goze temas etmemek, damla
sisesinin ucunu goze degdirmemek ve damlattiktan sonra kapagi kapatmak.

Klamidyal konjonktivit: Chlamydia trachomatis, Gram — kok, zorunlu hicre
icinde yasayan bir bakteridir. Gozde iki tip enfeksiyona neden olur: Eriskin Ink-
lGzyonlu Konjonktivit ve Trahom._

e  FEriskin inkllizyonlu konjonktivit: D-K serotipleri. Cinsel yolla gecen bir
enfeksiyondur. Uretrit veya servisit de tabloya eslik edebilir. Bulas co-
gunlukla genital sekresyonlarin otoinokulasyonu ile olurken, %10 ora-
ninda gbézden godze bir yayilim vardir. Subakut baslangicli tek veya cift
tarafli kizarikhk sulanma ve akinti gorultr. Akinti sulu veya mukopuru-
lan olabilir. Alt forniks veya Ust tarsal konjonktivada foliktller tabloya
eslik eder. Ylzeyel punktat keratit, periferik kornea infiltratlari preauri-
kiler LAP gorulebilir. Kronik donemde konjonktivada skar ve korneada
pannus (fibrovaskiler graniilasyon dokusu / damar iceren kornea ska-
r)) ortaya cikabilir. Subakut ve kronik konjonktivit vakalarinda, 6zellikle
folikller konjonktivitin ve kornea bulgularinin eslik ettigi durumlarda
hastanin cinsel temas hikayesi sorgulanarak klamidya agisindan mik-
robiyolojik inceleme yapilmalidir. Konjonktiva surinttst Giemsa boya
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ile incelendiginde bazofilik intrasitoplazmik inklizyon cisimcikleri; di-
rek immunfloresan baki ile serbest elementer cisimler; enzim immuno-
assay ile antijen saptanabilir. McCoy hicre kaltiri spesifiktir. PCR or-
nek azhgi nedeniyle sonuc vermeyebilir. Tedavide 6nce hastay Groloji
veya kadin dogum klinigine yonlendirmek, cinsel yolla bulasan diger
hastaliklar arastirmak ve gebelik testi yaptirmak gereklidir. Sistemik
tedavi gereklidir. Tercih edilen ilaclar: Azitromisin 1 gr 1 hafta ara ile 2
doz veya doksisiklin 10 mg 2x1 10 gundur. Alternatif olarak eritromi-
sin, amoksisilin veya siprofloksasin kullanilabilir. Topikal tedavi olarak
tetrasiklin g6z pomadi veya eritromisin kullanilir.

e Trahom: A, B, Ba, C serotipleri. Trahom dunyada en dnemli 6nlenebi-
lir geri dontisimstz korlik nedenidir. Zayif hijyenik sartlara sahip, az
gelismis Ulkelerde gorulen ve epidemilere neden olan bir hastalktir.
Insandan insana goz veya nazal akintilar ile direkt olarak bulasabildigi
gibi karasinekler ile tasinabilir. inkiibasyon siiresi 5-14 gindir. Kuru
ve sicak iklimlerde daha agir seyreder. Hastalik aktif inflamatuar ve si-
katrisyel kronik evre olarak ikiye ayrilir. Aktif trahom en sik okul 6ncesi
cocuklarda gorultr. Folikil ve papillalarin birlikte oldugu konjonktivit,
mukopurilan akinti, keratit ve pannus olusumu gorilebilir. Sikatrisyel
trahom en c¢ok orta yasta gorultr. Konjonktivada skarlar (Arlt cizgisi
), limbusta folikll kalintisi seklindeki Herbert cukurlari, goz kapagdi ve
kirpik sekil bozukluklar (trikiyazis, distikiyazis, sikatrisyel entropiyon),
korneal vaskdilarizasyon, kornea skari ve kuru goz gorulebilir. Trahom-
da korluk nedeni korneal skar olusturmasidir. Klamidyal konjonktivit
folikdl olusturdugu icin viral konjonktivitler ile karisabilir; kaltir, seroloji
ve sitolojik calisma ile ayirdedilebilir. Tedavisi erigkin inklGzyonlu kon-
jonktivit ile benzerdir, ancak bazen cerrahi gerekebilir. Dinya Saghk
Orguitii tarafindan énerilen yaklasim ,SAFE* stratejisidir. Gerektiginde
cerrahi (Surgery), Antibiyotikler, Yz temizligi (Facial hygiene), cevre-
sel hijyen (Environmental) kelimelerinden olusmaktadir.

Viral konjonktivitler

En sik etken adenovirUslerdir. Herpes virlisler (zoster ve simpleks), vaksin-
ya ve molluskum, enterovirus diger etken virlsler arasindadir.

Adenoviral konjonktivit

Adenovirls zarfsiz bir DNA virtstdur. Bulas hem solunum hem okdler
sekresyonlarla olur. Epidemilere neden olabilir. Belirtiler ortaya cikmadan 10
gun once ve 12 gun sonra bulasicidir. Solunum veya okuler sekresyonlarla te-
mas sonucu bulasabilir, esyalar Gzerinde uzun sure kalabilir. Mendil ve goze
temas eden muayene cihazlarn (tonometre) ile kolay bulasir. Farkli serotipleri
ile farkh klinik tablolara yol acabilir. Adenoviral g6z hastaliginin dort klinik tipi
vardir: 1. Akut folikller konjonktivit, 2. Faringokonjonktival ates, 3. Epidemik
keratokonjonktivit, 4. Kronik tekrarlayan adenoviral konjonktivit.
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Belirtiler: Isik hassasiyeti, sulanma, batma, ser6z akinti. Batma hissi bak-
teriyel konjonktivitlerden daha fazladir, cinkl kornea tutulumu eslik edebilir.

Bulgular: Kapak 6demi, hassas preaurikuler LAP, konjonktivada hiperemi,
psodo veya nadiren gercek membranlar, foliktler reaksiyon, korneada infiltrat-
lar goralar. Bu infiltratlar kornea merkezinide yer alirsa gérme azligina sebep
olur.

Tedavi: Spesifik antiviral tedavisi yoktur. Suni gbézyasi, non-steroid anti-
inflamatuar (NSAI) damla, soguk kompres, giines gozIigu gibi semptomatik
tedavi onerilmektedir. Gormeyi etkileyecek sekilde merkezi yerlesimli kornea
infiltrati ya da agir membrandéz konjonktivit varsa topikal steroid verilir. Seyrel-
tilmis povidon-iodine (batikon) ile irrigasyonun faydal oldugu bildiren yayinlar
mevcuttur.

Korunma ve 6nlemler: Hastanin izolasyonu, temasin azaltilmasi, evde
hijyen kurallarina uyulmasi, kirmizi goz ile basvuran hastalarin klinikte ayri bir
odada onlem alinarak muayene edilmesi ve aletlerin dezenfeksiyonu gereklidir.

Herpes simpleks viriis konjonktiviti

Cocukluk doneminde blefarokonjonktivit seklinde ortaya cikar, tek taraf-
I g6z kapagi etrafinda vezikiller ve konjonktivada hiperemi izlenir. Tedavide
topikal asiklovir 5x1 veya gansiklovir ve gerekirse asiklovir surup verilir. Virts
daha sonra ganglionlara yerlesir ve bireyin immun sistemi zayifladigi zaman
ates, UV maruziyeti, hormonal degisiklikler gibi faktorler tarafindan tetiklendi-
ginde retrograd olarak sinirler yoluyla gelerek gozde tekrar enfeksiyon yapar.
Korneayi etkilerse keratite sebep olur ve bu nedenle gelismis ulkelerde enfek-
siyonlara bagl korltigin en 6nemli sebebidir. Ayrica kraniel sinirleri tutarak géz
hareketlerinde kisithlik, retinayi tutatak retinit veya retinal nekroz yapabilir.

Alerjik konjonktivitler

IgE’ye karsi mast hiicre degrantilasyonu araciligiyla gelisen tip | asiri du-
yarlilik reaksiyonu ve bazi alerji tiplerinde tip IV asiri duyarllik reaksiyonu ele-
manlari rol oynar. Alerjik konjonktivitlerde genel olarak en 6nemli sikayet kasinti
ve sulanmadir, akinti beyaz renkli (mukoz) ipliksi veya seffaf renkli (ser6z) ola-
bilir. Konjonktivada hiperemi, 6dem (kemozis) ve kapak 6édemi olur. Oncesinde
bir atopi ve alerjene maruz kalma o6ykUsu olabilir.

Alerjik konjonktivitler su basliklar altinda incelenir:

a. Akut alerjik konjonktivit: Genellikle polen gibi alerjenlere karsi gelisen
akut bir reaksiyondur. Tipik olarak bahar ve yaz aylarinda ve kiicuk ¢co-
cuklarda gorulur. Ani baslayan kizariklik kasinti sulanma ve konjonkti-
va 6demi (kemozis) gorualir. Genellikle tedavi gerekmeden dlzelir, akut
o6dem icin soguk kompres ve adrenalin damla tek doz kullanilabilir.

b. Subakut alerjik konjonktivit: Gegici kizariklik, sulanma, kasinti atakla-
ri, hapsirma, nazal akinti ve ataklar arasinda dlizelen kapak 6demi ke-
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mozis, hafif papiller reaksiyon goriilir. iki tipi vardir, tetikleyiciler fark-
lidir. 1) Mevsimsel allerjik konjonktivit (saman nezlesi): ilkbahar ve yaz
aylarinda baslar, agac ve cim polenlerine karsi alerji vardir, daha siktir.
2) Perenial alerjik konjonktivit: Yil boyunca belirtiler devam eder, son-
baharda ev tozu akarlarina, hayvan tuyleri ve fungal alerjenlere maru-
ziyetle atak yapar. ikisinin tedavisinde alerjenden uzak durma, giines
Isinlarindan korunma, soguk uygulama, suni gozyasl, antihistaminik
ve mast hiicre stabilizatori (sodyum kromolin, Lodoksamid) etkili g6z
damlalari, oral antihistaminikler kullanilir. Kortikosteroidli damlalar et-
kilidir ancak gereksizdir.

Vernal keratokonjonktivit (VKK): IgE ve hlicre aracili immun yanit rol
oynar. Hastaligin nedeni olarak spesifik bir allerjen bulunamamakla
birlikte, glines i1sinlarinin 6zellikle de ultraviyolenin roli oldugu dusu-
nilmektedir. Bahar ve yaz aylarinda nuksler artar. Hastalarin cogunda
kendisinde veya ailesinde atopik bir hastalik mevcuttur. Erkek cocuk-
larda daha siktir. Bes -7 yasindan sonra baslar, olgularin blyUk kismi
genglikte hafifler ancak %5 oranda hastada atopik keratokonjonktivit
gelisir. Belirtileri: Kasinti, yanma, batma, yabanci cisim hissi, sulan-
ma ve fotofobi. Sekresyon serdz yada beyaz renkli, ipliksi (mukoid)
bir yapidadir. Konjonktiva ve kapaklarda ddem ve hiperemi mevcut-
tur. Olgularin blylk bir kisminda kapak konjonktivasinda kaldirim tasi
manzarasinda ‘dev papiller’ olusumlar ortaya cikar (kapak tipi vernal
konjonktivit). Limbal tipte limbusta Horner Trantas noktalari adi veri-
len jelatinoz papillalar olusabilir. Limbal ve kapak tipleri bir arada bu-
lunabilir (mikst tip vernal konjonktivit). Siddetli formlarda keratopati
(yaygin punktat epitelyopati, epitel makroerozyonlari, plaklar, kalkan
Ulseri) de tabloya eklenebilir. Tedavide glnes isinlarindan korunma,
soguk uygulama, antihistaminikler, mast hlcre stabilizatorleri (sod-
yum kromolin, Lodoksamid), siklosporin, kortikosteroidli damla ve po-
madlar kullanilabilir.

Atopik keratokonjonktivit: Eriskin yasta uzun sureli ekzema hikaye-
si sonrasi gelisen nadir ve bilateral tutulumlu, kronik seyirli tedavisi
ve zor bir hastaliktir. Belirtiler vernal keratokonjonktivite benzer ama
daha siddetlidir. Goz kapaginda pullanma, eritem, catlama gibi ato-
pik dermatit belirtileri vardir. Madarozis (kirpiklerde dékilme), blefarit,
Hertoghe belirtisi (kaslarin dis tarafinda dokilme), ektropiyon, epifora
eslik edebilir. Sekresyon VKK’ya gore daha suludur. Papiller reaksiyon
gorulur, Limbal tip VKK'daki gibi Horner Trantas noktalar olabilir. Goz
kapagi, konjonktivada ve korneada skar izlenebilir. Korneada skar di-
sinda epitel hasarlar, plak olusumu ve periferik damarlanma gorulur.
Keratokonus siktir. Enfeksiyonlara yatkindir. Erken yasta 6n ve arka
subkapsuler katarakta neden olur. Retina dekolmani toplumdan daha
siktir.Tedavisi VKK’ya benzerdir ama siklosporin ve takrolimus gibi im-
munmodulator ilaglara ve cerrahiye ihtiyac daha fazladir.
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e. Dev papiller konjonktivit: Kontakt lens, sttir materyali, gbz protezi
gibi maddelerle mekanik irritasyon sonucu Tip 1 ve 4 asiri duyarlilik
reaksiyonunun bir sonucudur. Ust kapakta kaldirnm tasi seklinde dev
papiller yapilar izlenir. Tedavide etkeni ortadan kaldirmak, kontakt lens
ve protez temizligi yapmak, ve alerjik konjonktivitte oldugu gibi topikal
ilag kullanmak gereklidir.

Yeni dogan konjonktiviti (Oftalmia neonatorum)

Normal spontan vajinal yolla dogumu takiben ilk bir ayda ortaya ¢ikan kon-
jonktivitlerdir. Yenidogan konjonktivitinde kiltlr alinmali ve mikrobiyolojik ince-
leme yapilmalidir. Hastaneye yatis endikasyonu vardir. Etkenler ve inkiibasyon
sureleri soyledir:

Etkenler inkiibasyon Siireleri

Kimyasal (% 1 gimus nitrat) Birkag saat
Gonokoksik 2 -4gun

Diger bakteriler
(S. aureus, S. pneumonia, H. influenza, 4 -5gln
Entero bactericea)

Herpes simpleks tip 2 5-7gln

Klamidyal (en sik etken) 5-14 gun

Klamidyal konjonktivit neonatal konjonktivitin en sik nedenidir. Topikal tet-
rasikline ek olarak sistemik tedavi gerekir, cinkU nazofaringeal enfeksiyon ve
klamidyal pnémoni ile birlikte olabilir. Oral eritromisin 50 mg/kg/glin dort doza
bolerek 14 gln veya alternatif olarak azitromisin 20 mg / kg oral yoldan 3 glin
siireyle giinde bir kez énerilir. ikinci bir tedavi kiir(i gerekebilir. Yenidoganlarda
eritromisin kullaniminda hipertrofik pilorik stenoz (HPS) riski g6z 6niinde bu-
lundurulmalidir.

Gonokokal yenidogan konjonktiviti hiperakut, purtlan bir enfeksiyona ne-
den olur. Koyu sari renkli, kot kokulu bir sekresyona ilaveten asiri bir 6dem
ve hiperemi olaya eslik eder. Odem nedeni ile kapaklari agmak ve géz kiiresini
gormek cok guictiir. Eger tedavi edilmezse kisa stirede kornea Ulsere olup deli-
nerek goz kaybedilebilir. Penisilin direnci nedeniyle ginumuzde sefalosporinler
daha c¢ok tercih edilmektedir. Tek doz seftriakson 25 ila 50 mg / kg IM veya IV
maksimum 125 mg dozda verilir. Topikal penisilin damla kristalize penisilinden
1 ml de 50.000 U olacak sekilde hazirlanir (1 milyon Unite kristalize penisilin +
20 ml serum fizyolojik). Hiperbilirubinemili bebekler veya kalsiyum iceren sivi-
lar alan bebekler seftriakson almamalidir, bunlara tek doz sefotaksim 100 mg
/ kg IV veya IM verilebilir. G6zln sik sik serum fizyolojik ile yikanmasi, salgilarin
yapismasini engeller.
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Diger bakterilere bagl yenidogan konjonktiviti genellikle polimiksin + ba-
sitrasin, eritromisin veya tetrasiklin iceren topikal merhemlere yanit verir.

Herpetik yenidogan keratokonjonktiviti 14 ila 21 gliin boyunca 8 saatte bir
20 mg / kg sistemik asiklovir ile ve topikal gansiklovir veya asiklovir ile tedavi
edilmelidir. Sistemik tedavi merkezi sinir sistemine ve diger organlara yayilimi
onlemek icin 6nemlidir.

Oftalmia Neonatorumun profilaksisinde siklikla Povidon iodine %2.5 veya
Eritromisin pomad % 0.5 veya Tetrasiklin pomad (eskiden kullanilan % 1 gi-
mus nitrat yerine) kullanilmaktadir.

KAYNAKLAR
1. KanskiJJ, Bowling B. Klinik Oftalmoloji Sistematik Yaklasim. 7. baski. Elsevier
Limited. Ceviri Editort: Akova YA. 2013. Glnes Tip Kitabevleri. Ankara.

2. Aydin OD'wyer P. Akova YA. Temel Goz Hastaliklari.3. baski. 2015. Gunes Tip
Kitabevleri. Ankara.
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- KERATITLER

Doc. Dr. Nesrin Buyuktortop Gokginar

Hedef: Ogrenci acil olmayan durumlarda 6n tani koyarak
gerekli on islemleri yapip uzmana yonlendirebilmeli.

Keratit kornea inflamasyonuna verilen isimdir. Enfeksiydz, travmatik, toksik, hi-
poksik, norotrofik, acikta kalmaya bagl, blefarit veya okdiler rozase ile iliskili
olabilir. Enfeksiyoz keratitler bakteriyel, fungal (kandida, fusarium, aspergillus
vb.), viral (Herpes simpleks, herpes zoster, adenovirls, sitomegaloviris vb), pa-
raziter (Acanthamoeba) olarak etkene gore siniflandirilir.

BAKTERIYEL KERATITLER

En sik stafilokoklar (Staph. aureus, Staph.epidermidis) ve enterobakterler, daha
seyrek olarak da Neisseria, Moraxella ve anaerop bakteriler rol alir. Kontakt lens
kullanimi (6zellikle pseudomonas icin), travma, okller ylizey hastaligi (kuru goz,
herpes, billoz keratopati), diabet, A vitamin eksikligi ve kizamik keratit icin risk
faktorleridir. N. gonorea, N. meningitis, C. diptheria, H.influenza, meningokok
ve listeria icin gozde bir risk faktori olmasi sart degildir, bunlar saglam kornea
epitelini tutabilir ve ciddi seyrederler.

Belirtileri: Kirmizi g6z, orta-siddetli derecede agri, 1sik hassasiyeti, gérme
azalmasi, sulanma, batma yanma, mukopdurtlan akintidir.

Bulgular: Kapak 6demi, kemozis, konjonktivada hiperemi olabilir. Esas bulgu
korneada epitel defekti ve kenarlari belirgin yuvarlak infiltrasyondur (kornea opa-
sitesi). Epitel defekti kornea Ulseri ve perforasyona ilerleyebilir. Keratit tablosuna
hipopiyon ve 6n kamara reaksiyonu eslik ederse keratouUveit olarak adlandirihr.

Tedavi: Gram (-) etkenler icin Fortifiye (glclendirilmis) Seftazidim/Tobra-
misin ve gram (+) etkenler icin Fortifiye Vankomisin/Sefazolin damla kombine
edilir. Moksifloksasin, Siprofloksasin ve Ofloksasin genis spektruma sahiptirler,
hafif-orta keratit olgularinda tek basina kullanilabilirler. Kapama uygulanmaz.
Gecikmis olgularda kornea Ulseri derinleserek perforasyona neden olabilir veya
gormeyi kalici olarak bozan skara neden olabilir.

FUNGAL KERATITLER

Kronik okuler ylzey hastaligi, topikal kortikosteroid kullanimi, kontakt lens kul-
lanimi, immunsupresyon, diyabet, bitki ve zirai materyalle travma predipozan
faktorlerdir. Sari-beyaz yogun veya tliysi kenarli infiltrat izlenir, uydu lezyonlar,
nekroz ve incelme eslik eder, hizli ilerler. Tedavide debridman; topikal ve siste-
mik antifungal ajanlar kullanilir.
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VIRAL KERATITLER

Herpes Simpleks Keratiti:

Herpetik g6z hastaligi gelismis Ulkelerde enfeksiy6z kornea hastaligina
bagli korligun en sik nedenidir. Tip 1 Herpes simpleks virlis (HSV) sorumludur.
Primer enfeksiyon siklikla 6 ay- 5 yas arasi cocuklarda goraliur. Damlacik yolu
veya nadiren direkt inokllasyon ile bulasir. Genellikle tek taraflidir. Subklinik
bir sistemik hastalikla beraber blefarokonjonktivit ve preaurikiler lenfadeno-
pati vardir. Spontan iyilesmeyle birlikte viris trigeminal gangliyonda latent ka-
lir. Reklrren enfeksiyonda yabanci cisim hissi, fotofobi, konjonktival hiperemi,
agri, blefarospazm, gérme bulanikligi, sulanma gibi semptomlar vardir. Kornea
duyarhgi azalmistir. Reklrren herpetik keratit korneada tuttugu tabakaya gore
siniflandirilir:

e Epitelyal Herpetik Keratit: Kigtik veziktllerin birlesmesiyle olusan epi-
tel defekti kuru agac dallari gérinimundedir (dendritik Ulser). Tedavi
icin debridman, asiklovir krem veya gansiklovir jel 5x1 kullanihr. Siste-
mik antiviraller de topikal kadar etkilidir, alternatif olarak kullanilabilir.
Epitelyal herpetik keratitte eslik eden diskiform keratit yoksa steroid
kullanilmamaldir.

e Nekrotizan stromal keratit: Stromal opasite, 6n Uveit, keratik presipi-
tatlar, skar, vasktlarizasyon ve lipid birikimi gorulr.

e Diskiform keratit (endotelit): Keratosit veya endotel hicrelerinin ak-
tif virls veya antijenine karsi gelisen bir asiri duyarhlik reaksiyonudur.
Kornea santralinde disk seklinde 6dem ve altinda keratik presipitatlar
vardir. Tedavide topikal asiklovir ve topikal steroid kullanilir. Herpetik
keratit norotrofik keratite ve Ulsere neden olabilir. Korneada anesteziye
bagl yara iyilesme bozuklugu ortaya cikar, epitelizasyon gerceklese-
mez.

Herpes zoster oftalmikus:

Su cicedi (varisella) ve zona (herpes zoster) etkeni olan varisella zoster vi-
rasin 5. kranial sinirin oftalmik sinir dermatomunu tutmasi sonucu ortaya ¢ikan
g6z hastaligidir (96zU tutan zonadir).

PROTOZOAL KERATIT (AKANTOMOEBA KERATITI)

Ozellikle kontakt lens kullanirken hijyene dikkat etmeyen kisilerde goriilur. Sid-
detli agr, kizarikhk ve fotofobi ile karakterizedir.

HELMINTIK KERATIT

Onkoserkiyazis (nehir korligu) Etkeni Onchocerca volvulus'dur. Dinyada ikinci
en sik enfeksiyona bagli korlik nedenidir, Afrika’da yaygindir.
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ACIKTA KALMA (EKSPOJUR) KERATOPATISI

Goz kapaginin tam kapanamamasi durumunda (Or: tiroid orbitopati/graves
hastaligindaki ekzoftalmus, fasiyal paraliziler, kapak sekil bozukluklari, skarlari,
vb.) kornea yeterince 1slanamaz ve kurur. Korneda kurumaya bagli matlasma,
epitel defekti, Ulser, enfeksiyon ve kornea perforasyonu ortaya cikar. Tedavi-
de suni g0z yasl, bandaj kontakt lensler veya gece yatarken kapaklari flasterle
kapama; bunlar yetersizse Ust kapaga altin implantasyonu, korneaya amniyon
membran 6rtme veya tarsorafi (kapaklarin birbirine dikilmesi) gerekebilir.

NOROTROFIK KERATIT

Korneanin trigeminal inervasyon kaybi nedeniyle anestezisi sonucu 6dem,
epitel kaybi ve Ulser ortaya cikar. Herpes zoster oftalmikus, fasiyal nevraljiler,
cerrahi yolla trigeminusun kesilmesi sonucu (sinUs cerrahileri sonrasinda vb),
radyasyon, serebrovaskuler olaylar, multipl skleroz, lepra, toksik ilaclar buna
sebep olabilir.

KAYNAKLAR
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- YENIDOGANIN GOZ HASTALIKLARI

Doc. Dr. Nesrin BlyUktortop Gokginar

Hedef: Ogrenci acil olmayan durumlarda 6n tani koyarak
gerekli on islemleri yapip uzmana yonlendirebilmeli.
Korunma onlemlerini uygulayabilmeli.

LOKOKORI

Pupilladan beyaz yansimadir. Goze i1sik tutuldugunda retinadan yansiyacak kir-
mizi reflenin alinamamasidir. Kornea skarina bagli Iokom ile karistirlmamalidir,
burada pupillanin gorinimunden bahsedilmektedir. Lokokorinin en sik sebebi
katarakt en ciddi sebebi ise retinoblastomdur. Diger nedenleri persistan fetal
damarlanma, organize vitreus hemorajisi, vitreus inflamasyonu veya enfeksi-
yonu, larval grantlomatozis, retina ve uvea timorleri, skatrisyel donem retina
dekolmani, Coat's hastaligi (eksudatif retinopati), Norrie hastaligi, endoftalmi,
retina displazisi, bayuk koroid kolobomlari ve blyuk koryoretinal skarlardir.

RETINOBLASTOM

Cocukluk caginin en sik gorilen goz ici timortdir. Neredeyse tim vakalar bes
yasindan once teshis edilir; codu Uc yasindan dnce mevcuttur. Lokokori en sik
farkedilen bulgusudur. Diger yaygin semptomlar arasinda sasilik, nistagmus ve
kirmizi g6z bulunur. Retinoblastoma vakalarinin yaklasik ytzde 40’1 kalitsaldir.
Kalitsal retinoblastoma, retinoblastoma (RB1) genindeki germ mutasyonlari ile
iliskilidir. Kalitimsal olmayan form, yalnizca timordeki somatik RB1 mutasyon-
larindan kaynaklanir. Kalitsal retinoblastoma erken yasta ortaya ¢ikma egilimin-
dedir; cogu vaka iki tarafli ve / veya ¢ok odakli olup yaklasik ylizde 10'unun
pozitif bir aile 6ykusl vardir. Buna karsilik, kalitsal olmayan retinoblastoma ile
basvuran cocuklar tipik olarak tek tarafli ve tek odakli hastaliga sahiptir, aile
hikayesi yoktur ve genellikle daha geg yaslarda ortaya cikar. Retinoblastoma
tanisi genellikle dilate indirekt oftalmoskopik muayene ve okuler ultrason, optik
koherens tomografi ve manyetik rezonans goruntileme gibi yontemlerle ko-
nulabilir. Olasi bir RB1 mutasyonu olan ¢ocukta radyasyona maruz kalma riski
g6z 6nune alindiginda, tani icin bilgisayarli tomografi kullaniimasi 6nerilmez.
Dilate indirekt oftalmoskopik muayenede karakteristik bulgu, yumusak, kirilgan
kivamda, kirecli, beyazimsi retina kitlesidir. Taniyr dogrulamak icin patoloji ge-
rekli degildir ve timor ekimi riski nedeniyle biyopsi kontrendikedir.

PERSISTAN FETAL DAMARLANMA (PFD)

Eski adiyla persistan hiperplastik primer vitreus (PHPV), embriyonik primer
vitreus ve hyaloid vaskduler sistemin intrauterin 8. ayda kaybolmasi gerekirken
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idiyopatik olarak kalmasindan kaynaklanir. PFD bir embryonik kalintidir. Lensin
arkasinda plak benzeri bir opasiteden vitreus igerisinde optik sinire dogru uza-
nan bir vaskuler sap seklindedir. Tutulan g6z genellikle daha klcukttr (mikrof-
talmi). PFD retinoblastom ile karisabilir.

KONJENITAL KORNEA BULANIKLIGI SEBEPLERI

Konjenital glokom, konjenital enfeksiyonlar (kizamik, sifiliz), dogum travmasi,
mukopolisakkaridoz, mukolipidoz, Fabry hastaligi, kornea distrofisi vb.

PREMATUR RETINOPATISI (ROP)

Prematire retinopatisi (ROP) duslk agirlikh ve erken dogan bebeklerde retinal
damarlarin anormal proliferasyonuna bagli olusan ve patogenezi tam olarak
bilinmeyen retina damar hastaligidir. Prematir infantlarda damarlanmasi ta-
mamlanmamis retina bolgesi oksijen hasarina duyarhdir. Artmis vaskuler en-
dotelyal biytime faktori (VEGF) salinimina bagli olarak patolojik yeni damarlar
ortaya cikar. Neovaskduler yaplilar fibrozis ve retina dekolmanina ilerleyerek kor-
Iige neden olur.

ROP gelisimi icin risk faktorleri: Erken gebelik yasi, disik dogum agirhigu,
oksijen tedavisinin suresi ve konsantrasyonu, enfeksiyonlar, intrakraniyal kana-
ma, metabolik ve hipoksik problemler vb.dir.

Tarama endikasyonlari:

e 32 haftadan kiguk

e 1500 gramdan az

e  Sistemik olarak riskli daha buyUk bebekler

Tarama yontemi ve zamani: Postpartum 4. haftada, damla ile midriyazis
sonrasl, yardimcl lens ile indirekt oftalmoskop kullanilarak 2 dakikada tamam-
layacak sekilde deneyimli bir oftalmolog tarafindan yapilr.

Hedef: Anormal damar blayumesini en az komplikasyonla, hizli ve etkili bir
bicimde geriletmek ve normal anatomik ve duyusal gérme gelisimini saglamak-
tir.

Tedavi: Lazer, anti-VEGF ajanlar ve cerrahi gerekebilir. Tedavi yapilmazsa
korlikle sonuclanabilir. ROP geciren bebeklerde ileride anizometropi, ambliyo-
pi, sasilik, nistagmus, retina pigment epitel degisiklikleri, vitroretinal dejeneras-
yonlar ve sekonder glokom ortaya cikabilir.
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- SASILIK, DIPLOPi VE AMBLIYOPI

Doc. Dr. Dr. Nesrin Buyuktortop Gokginar

Hedef: Ogrenci acil olmayan durumlarda 6n tani koyarak gerekli 6n
islemleri yapip uzmana yonlendirebilmeli.

Saslilik her iki gorsel eksenin farkli yonlere kaymis olmasidir. Baska bir ifadeyle
uzak bakista paralel olan gorme eksenlerinden herhangi birinin, herhangi bir
yone dogru sapmasidir. Strabismus ile esanlamlidir.

Ortofori herhangi bir flizyon uyarisi olmadan bile gorsel eksenlerin kayma
gostermemesi halidir. Flizyon sag ve sol gozden gelen gorintilerin beyinde
Ust Uste getirilip birlestirilmesidir. Her iki gozin foveasi Uzerine dliigsen gorin-
tller, gérme yollari araciligi ile beyine iletilerek gérme merkezinde binokuler ve
stereoskopik tek bir gortntu seklinde algilanirlar. Bu olayin gerceklesebilmesi
icin, fovea fonksiyonunun normal olmasi ve her iki gdézde birbirine uyumlu “kor-
respondan” noktalarin bulunmasi gereklidir. Gorme eksenlerinin paralelligi bo-
zuldugunda, gorintilerden biri uyumlu noktalara dismeyecedi icin, iki gorinti
ayri ayri algilanacak ve cift gorme (diplopi) meydana gelecektir. Cocuklarda cift
gormeden kaginmak icin kayan gozdeki gorintl korteks tarafindan baskila-
nir (supresyon). Bu durumda iki gozle bakildiginda, kayan goézin retinasinda
fizyolojik bir skotom (karanlik alan, gormeyen alan) olusur. Ayrica diplopiden
kurtulmak icin kayan gézde foveanin disindaki bir noktada gortntt olusur, bu
nokta normal g6zln foveasi ile eslesir; anormal uyum gosterir (anormal retinal
korrespondans). Goruntinin baskilanmasi veya fovea disi gorintd olusmasi
sonucu, kayan gozdeki ve gorme merkezindeki gorme fonksiyonlari azalarak
tembellesir ve ambliyopi gelisir. Bir bagka deyimle ambliyopi, gozde ve gorme
yollarinda organik bir patoloji olmaksizin gérmenin azalmasidir.

Sasilik gelisimi siklikla yasamin ilk 5 yilinda olur. Fiksasyon, binoktler gor-
me, akomodasyon ve verjans gibi fizyolojik reflekslerin yerlestigi bu donemde,
gormeyi ve g0z hareketlerini engelleyen nedenler, sasihdin olusmasina yol acar.
Ornegin; kirma kusuru gibi optik bozukluklar, nérolojik etkenler, orbitanin sekil
ve hacim degisiklikleri, goz disi kaslarin bulbusa yapisma anomalileri, kaslarin
yapisl, uzunlugu, kitlesi ve esnekligi gibi etkenler ve kalitim.

Sasilik muayenesinde 6ncelikle gorme diizeyine bakilir. Bunun icin ¢ocu-
gun yasina gore yontemler kullanilir (Snellen eseli, fiksasyon, 1sik, obje takibi,
teller kartlari, Lea testi, VEP, optokinetik nistagmus). G6z hareketleri deger-
lendirilir. Kornea isik reflesi (Hirschberg) testi yapilir. Kirmizi refle testi yapilr.
Ortme, alternan értme, prizma 6rtme testleri ile sasilik degerlendirilir.
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Sasilik siniflamasi:

1. Paralizi durumuna gore
a. Paralitik olmayan: Kayma acisi butin bakis yonlerinde sabit

b. Paralitik: Kayma acisi paralitik yonde daha fazla (lll, IV, VI. kranial
sinir felcleri)

2. Baslangi¢c zamanina gore
a. Konjenital: ilk 6 ayda
b. Akkiz: 6. aydan sonra
3. Gordanurlige gore
a. Tropya: Bariz kayma, karsidan bakildiginda fark edilir.

b. Forya: Gozlerden biri kapatildiginda, flizyon engellendiginde or-
taya cikar.

4. Yonune gore
a. Hiper: yukar
b. Hipo: asagi
c. Ekzo:disa
d. Ezo:ige
DIPLOPI

Tek bir cismin cift algilanmasidir. Tek bir noktasal cisim korrespondan olmayan
iki retina noktasini uyarir. Binokuler gormenin surdirtlemeyisi sonucu ortaya
cikar.

Diplopi muayenesinde binokuler — monokadler, gecici — kalici, vertikal — ho-
rizontal ayrimi yapiimahdir. Arttigi bakis yonU ve eslik eden bas pozisyonu olup
olmadigi tespit edilmelidir. Monokdiler diplopide oktler ortam bozuklugu yapan
katarakt, iriste fazladan delik (atrofi, lazer, cerrahi nedeniyle), lens subluksasyo-
nu, vitreus bozuklugu ve retina hastaligi gibi sebepler akla gelmelidir. Binokdiler
yani iki g6z acikken ortaya cikan diplopide binokuler flizyon mekanizmasinin
bozulmasina bagli kraniyal sinir felgleri, tiroid orbitopati gibi edinilmis sasilik
sebepleri akla gelmelidir.

AMBLIYOPI

Gozde ya da gérme yollarinda organik bir bozukluk yokken gérme keskinliginde
snellen eseline gére en az 2 sira azalma olarak tanimlanir. Tashih ile gérme ar-
tis1 yoktur, bebeklik ve ¢ocukluk yillarinda fiizyon mekanizmasi bozuldugunda
ortaya cikar. Goz tembelligi olarak bilinmektedir.

Ambliyopi sebepleri

1. Strabismik ampliyopi: Daha iyi goren ve fiksasyon yapan (odaklanan)
gozden gelen gorsel uyaranlar beyin tarafindan algilanir, kaymasi olan
gozden gelen gorsel uyaranlar ise surekli baskilanir ve beyin tarafin-
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dan algilanamaz ve supresyona bagh ambliyopi gelisir. En sik ambli-
yopi sebebidir.

Anizometropik ampliyopi: iki g6z arasinda ki sferik refraksiyon kusuru
farkinin hipermetrop hastalarda +1 diyoptriden, miyop hastalarda ise
-2 diyoptriden fazla olmasi nedeni ile meydana gelir. Yiksek sferik ref-
raksiyon kusuru bulunan gozde retinaya disen gortntt bulaniktir ve
ambliyopi gelisme riski artar

Ametropik ampliyopi: Genellikle yiksek hipermetropik kirma kusu-
runa bagli olarak meydana gelmektedir. Retinaya diisen gorintinin
bulanik olmasi nedeni ile ambliyopi gelisir.

Meridyonel ampliyopi: Dulzeltiimemis ylksek astigmatizmaya bagli
olarak gelismektedir. Tek yada cift tarafli gozlenebilir.

Deprivasyon ampliyopisi: Tek yada cift tarafli olarak optik aksi kapa-
tan konjenital katarakt, konjenital pitoz, intraokller hemoraji gibi ne-
denlerden otlrd cismin goruntusindn retinaya dismesinin engellen-
mesi nedeni ile meydana gelir. Dogumdan sonraki ilk 3 ay icinde var
olan lezyon tedavi edilmez ise foveal gelisim baskilanir, deprivasyon
ambliyopisi ortaya cikar.

Ambliyopi Tedavisi

Oncelikle neden ortadan kaldinimalidir (Refraksiyon kusurunun diizeltil-

mesi, deprivasyonun ortadan kaldiriimasi, sasihigin dtzeltilmesi vb.). Gormeyi
artirmak icin zayif géren gozu uyarmak gereklidir. Kapama tedavisi (lyi gdren
g6zl kapatarak az goren gozu galistirmak), penalizasyon, pleoptik tedavi, néro-
vizyon uygulanir.

KAYNAKLAR
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Doc. Dr. Nurgil Ornek

Hedef: Ogrenci kirmizi géz yapan hastaliklari tanimalidir.
Acil ve acil olmayan kirmizi g6z nedenlerini ayirt edebilmelidir.

e  Okdler inflamasyonun ana bulgusudur.

e Cogu iyi huylu olup tedaviye gerek yoktur, fakat bir kismi oftalmolojik
acildir.

Patofizyoloji
e Kan damarlarinin genislemesi sonucu olusur.

»  Silyer injeksiyon 6n silyer arterin dallarinin kornea, iris ve silyer
cismin inflamasyon sonucu genislemesi ile olusur.

»  Konjonktival injeksiyonda daha cok arka konjonktival damarlar ge-
nisler.
- Damarlar daha ylzeyeldir.
- Daha fazla kizariklik izlenir.
- Genigleyen damarlar konjonktiva ile hareket eder.
- Topikal vazokonstruktorler ile kizariklik azalir.

Kirmizi G6z Nedenleri

Blefarit iritis Subkonjonktival kanama
Konjonktivit Akut glokom Pterjium
Episklerit Kuru g6z sendromu Pinguekula
Sklerit Dakriosistit Yabanci cisim
Comes PamemYe il vy

Burada kitabin diger bolimlerinde anlatilan kirmizi g6z nedenleri tekrar
anlatilmayacaktir.

Episklerit

e lyi huylu, tekrarlayan fakat kendini sinirlayan eriskin hastaligidir.
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Sistemik hastaliklarla birliktelik gosterebilir.

Yuzeyel konjonktival damarlarin ve derin skleral damarlarin genisleme-
sinden ayirt edilmelidir.

inflamasyon boélgesel veya difiiz olabilir.

Tek tarafl kizariklik, hafif rahatsizlik, hassasiyet ve sulanma mevcut
olabilir.

Gorme keskinligi olgularin biytk kisminda normaldir.

Genellikle tedavi edilmese de aylar icinde dizelir, diizelmezse suni
gozyasl, topikal steroidler ve oral non steroidal anti inflamatuar ilaglar
kullanilir.

Sklerit

Agri ve basing hissi, giderek artan kirmizi g6z ve ani gérme azalmasina
sebep olabilir.

Tekrarlayan ataklar siktir.
Beraberinde olan Uveit gorme azalmasina sebep olabilir.
Glob siklikla hassas ve sklera sistir.

Episkleral ve konjonktival inflamasyonla beraber derin skleral enjeksi-
yon olabilir.

Derin venoz dilatasyona bagh globda derin mor renklenme vardir.
Sklerit olgularinin % 50’si iki taraflidir.

%50 olguda romatoid artrit, gut, herpes zoster oftalmicus vb. sistemik
hastalik mevcuttur.

Komplikasyon olarak korneada stafilom, Gveit, katarakt, glokom, ma-
kula 6demi gorulebilir.

Tedavi

»  Nekrotizan olmayan on skleritte oral non steroidal anti inflamatuar
ilaglar, oral steroidler veya her ikisi beraber kullanilabilir.

» Inflamasyonla beraber 6n skleritte oral prednizolon, steroide di-
rencli ise immunsupresifler (siklofosfamid, azotioptrin veya sik-
losporin), oral tedaviye direncli ise ylkleme intraven6z metilpred-
nizolon ve siklofosfamid kullanilabilir.

»  Inflamasyonsuz 6n nekrotizan skleritte tedavi etkisizdir.

Kuru g6z

Gozyasi film tabakasinin eksikliginde, kapak ylzeyi veya epitel bozuk-
luklarinda olusur.
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Romatoid artrit ve diger otoimmun hastaliklarla (Sjogren sendromu
vb) birliktelik gosterir.

Kirmizi g6z, ani sulanma ve hafif bulanik gérme olabilir.

Biyomikroskopi ile muayenede alt kapak kenarinda azalmis gozyasi
meniskusU, interpalpebral aralikta ince noktasal boyanma ve agir ha-
sar var ise rose bengal veya floresein ile boyanma olabilir.

Onlemek icin ortam nemlendirilmeli, ekran siiresine dikkat edilmelidir.

Tedavide suni gozyasl, varsa meibomian bez disfonksiyonu tedavisinin
yapilmasi, inflamasyon icin gerekli durumlarda topikal steroid veya sik-
losporin iceren immunmodulator ilaclar veya sistemik tetrasiklin kulla-
nilmasi, puntum tikaclari, oral sekretagoglar 6nerilmektedir.

Subkonjonktival kanama

Konjonktiva altinda ince veya kalin kanama olabilir.

Ani gelisir.

Spontan (valsalvaya sekonder) veya travmayla beraber gorilebilir.
Gorme keskinligini etkilenmez.

Cogunlukla tedaviye gerek olmaz.

Tekrarlarsa kanama parametreleri gozden gecirilebilir.

Pterjium

Ultraviole 1siga maruz kalmak sonucunda bulbar konjonktivada elasto-
tik dejenerasyon olusur.

Kanat veya licgen seklindeki konjonktiva dokusu korneaya dogru uza-
nir.

Pterjium
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Pinguekula

e Saat 3 ve 9 hizasinda, limbusa yakin, sari renkli dejenerasyon mevcut-
tur.

e Tedavi suni gbzyasl, glines gozIiga ve sapkasi ile glinesten korunma
ve gorme aksini tutuyorsa cerrahi eksizyondur.

Pinguekula

Preseptal orbital inflamasyon

e Periokuler ve konjonktival kizariklik mevcuttur.
e Oral antibiotiklerle tedavi edilebilir.

Tiroid oftalmopati

e Hafif kizarikliktan bariz ekzoftalmusa kadar degisen tablo ve genellikle
kas Ustlinde konjonktivada hiperemi mevcuttur.

e Tiroit hastaligi tedavi edilmelidir.

e Prednizolon verilebilir, optik sinir tehlikede ise radyoterapi veya cerrahi

eklenebilir.

KAYNAKLAR
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Doc. Dr. Nurgil Ornek

Hedef: Ogrenci glokom hastaliginin tanisi, takibi ve tedavisi konusunda
bilgi sahibi olur. Gorme kaybina neden olabilen ve gozin acil hastaliklari
arasinda sayilan akut glokom krizinin tanisini koyar

ve tedavi yaklasimi konusunda bilgi sahibi olur.

Tanim

Glokom optik disk ve retina sinir lifi tabakasinda yapisal degisiklikler
ve gorme alaninda fonksiyonel kayiplarla giden progresif optik noro-

patidir.

Goz ici basincl (GiB) cogunlukla artar fakat normal sinirlarda da olabilir.

Gorme keskinligi son evreye kadar etkilenmez.

Siniflama

Degisik siniflamalar mevcuttur:
»  Kapal acih veya acik acil glokom
»  Primer veya sekonder glokom

»  Konjenital veya akiz glokom

Epidemiyoloji

Toplumda sikhgr % 1-2'dir.
Turkiyede sikhgi % 2.5'dir.
Duanyada korligan en sik 2. nedenidir

Yas arttikca gortlme sikhgi artar.

Risk faktorleri

Vaskauler risk faktorleri

»  Sistemik (hemodinamik bozukluklar, vazospazm)
»  Lokal (disk kanamalari, peripapiller atrofi)
Vaskduler olmayan risk faktorleri

» GOz ici basinci (yuksek)

»  Santral kornea kalinhgi (ince kornea)
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» Aile 6kaSU

»  Miyopi
»  Yas

» Ik

»  Genetik

»  Endokrin (diyabet, guatr)

Fizyoloji

Artmis GIB sinir lifi hasari olusturur.

»  Optik sinir aksonlarina mekanik hasar yapar.

»  Optik sinir kan akimini azaltarak aksonlarda iskemiye neden olur.
Normal GIB olan hastalarda

»  Retina sinir lifi tabakasinin azalan optik sinir kan akimina asir du-
yarh oldugu dusanular.

Patogenez

Primer acik acili glokom

»  Trabekuler agin yapisi normal, fakat humor akt'); (HA) disa akimi-
na karsi trabekuler agda olusan direng artmis GIB’e neden olur.

Kapal agili glokom

»  Pupil sinirlariyla lens arasindaki dokunma nedeniyle HA'in on ka-
meraya gegisine direng (relatif pupil blok) olusur.

Konjenital glokom

» Iridokorneal acinin gelisim problemi (iridokorneal aci disgenezisi)
mevcuttur.

Sekonder glokom

»  Trabekller agin kan, inflamatuar hucreler, iris kaynakh pigment,
vb. etkenlerle tikanmasi veya steroidler gibi trabekiler agin diren-
cini artiran ilaglar sebep olur.

PRIMER ACIK ACILI GLOKOM (PAAG)

Epidemiyoloji

Prevelansi yasla artar (40 yas Ustiinde —»1/200, 80 yas Ustiinde —
%10).

Kadin ve erkekte esit siklikla gorualur.

Aile hikayesi olabilir.
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Genetik

PAAG’li hastanin birinci derece akrabasinda hastaligin gortlme orani
%16°drr.

Juvenil acik acili glokomda (3-35 yas) on segment yapisal olarak kon-
jenital glokomla aynidir.

Gen (GLCIA) kromozom 1’in uzun kolunda yerlesmistir.

Hikaye

GIB yavas arttidi icin,agir gorsel hasar olusana kadar hastanin semp-
tomu yoktur.

Hastalarin cogu glokom bulgular doktoru tarafindan saptanana ka-
dar hastaliginin farkinda olmaz yani sinsi seyirlidir bu nedenle en koti
prognoza sahip gruptur.

Muayene

GIB dlcllmesi
»  GIB 6lcme yontemleri:

- Aplanasyon (dulzlestirme) tonometri (altin standart Gold-
mann)

-  Cokertme (indentasyon) tonometri (Schi6tz)

- Dijital degerlendirme

- Tonografiler: Schiotz tonometri prensibiyle calisir.

»  Normal GIB 15.5 + 2SD (standard sapma); 11-21 mmHg arali-
gindadir.

»  Glokomda diurnal varyasyon artar.

»  iki g6z arasinda GIB asimetrisi mevcuttur.

Gonyoskopi

»  Iridokorneal acinin aynali ve prizmatik lensle goriintiilenmesidir.
»  On kamera aci elemanlart:

- Schwalbe hatti
- Pigmentsiz trabekulum (6n)
- Pigmentli trabekulum (arka)
- Skleral mahmuz
- Siliyer cisim
»  Acinin kapalilik derecesi, 6n sinesi, pigmentasyon, eksfolyasyon

materyali, yeni damar olusumu, kist, timor, yabanci cisim varligi
incelenir.
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Fundus muayenesi

Glokomda g6z dibi degisiklikleri:

»

»

»

»

»

»

»

Cukurlukta genisleme ve derinlesme (vertikal C/D (cup/disk)) de-
gerlendirilir. Normal g6zde genellikle 0.4 altindadir.

Rimde ¢entik olusabilir (bolgesel akson kaybi) veya rim difliz ola-
rak incelir.

Vaskuler degisiklikler (nazale itilme, slingU belirtisi) olabilir.

Optik diskte solukluk artimi (total atrofi ile absolu glokom) olabilir.
Peripapiller bolgede mum alevi seklinde hemoraji gorulebilir.
Papilla gevresinde koroid atrofisi (glokom halesi) olabilir.

Retina sinir lifi defekti red free isikla daha iyi degerlendirilir.

Glokomlu olgunun optik sini-
rinde cup/disk oraninda artma,
damarlarda nazale itilme ve
papilla ¢cevresinde atrofi izle-
niyor.

Glokomlu olgunun optik sinirinde cup/disk oraninda artma, damarlarda na-
zale itilme ve papilla cevresinde atrofi izleniyor.

Tetkik

Gorme alani (GA) incelemesi

»

»

Glokoma spesifik GA hasari cogunlukla merkezi 30 derece icin-
dedir.

Genellikle periferden baslar ve hastaligin son asamasina kadar
santral gérme korunur

Tarayici laser oftalmoskop (HRT)

Tarayici laser polarimetri (NFA-GDX)
Optik koherans tomografi (OKT)
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Tedavi

Amacg yasam kalitesini artirmaktir.

Hedef GIB her hasta icin farklidir. Glokomatdz gérme alani kaybini
hastanin yasina uyumlu hale getirmek amaclanir.

Medikal, lazer ve cerrahi tedavi secenekleri vardir.

PRIMER KAPALI ACILI GLOKOM (PKAG)

PKAG uc sekilde karsimiza cikar:

»  Akut agi kapanmasi glokomu (AAKG)
»  Subakut (intermitant) aci kapanmasi glokomu (SAKG)
»  Kronik agl kapanmasi glokomu (KAKG)

Bilateraldir, 6nce bir gdzde, 2-3 yil sonra diger gozde baslar.

Epidemiyoloji

Akut ac¢l kapanmasi glokomu

»  Eskimolarda ve Asyalilarda daha siktir.
»  En sik 55-65 yas araliginda gorulir.

»  Kadinlarda 3-4 kat daha siktir.

»  Hipermetroplarda daha siktir.

Kronik ac¢l kapanmasi glokomu

»  Siyahlarda Asyalilardan daha fazla goralar.

Akut Aci Kapanmasi Glokomu

Hikaye

Stres, karanlik, sicak ve ilac kullanimi tetikleyebilir.
Gozde agn, kizariklik, bulanik veya sisli gorme vardir.

GIB oftalmik arter veya santral retinal arter basincini gegerse ani gor-
me kaybi olabilir.

Hastalar 1sik cevresinde renkli olusumlar gorebilir.

Bulanti, kusma, g6z cevresi, bas ve géguste agri olabilir.

Muayene

GIB tipik olarak 45 mmHg Ustiinde seyreder.
Konjonktiva ve episklera damarlarinda genisleme mevcuttur.
Kornea (epitel ve stroma) 6demlidir.

On kamera sigdir, hiicre ve flare olabilir.
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iriste dilate damarlar mevcuttur, daha énce atak geciren hastalarda
iskemiye bagl bolgesel atrofi mevcuttur.

Lenste glolomfleken katarakt olabilir.
Gonkoskopide iridokorneal agi dar veya kapalidir.

Optik sinir damar konjesyonuna bagli sis ve hiperemik olabilir.

Subakut Aci Kapanmasi Glokomu

Akut aci kapanmasina benzer fakat daha az siddetli bir tablodur.
Gunler haftalar icinde kendiliginden gecer.

Uykuda ve isikl ortamda miosis gerceklestigi icin tablo duzelir.
Bas agrisi ile karisir.

Kronik aci kapanmasi glokomuna dontsebilir.

Dar aci disinda ataklar arasinda GiB ve okiler muayene genellikle nor-
maldir.

Bazen glokomfleken katarakt ve gonioskopide periferik 6n sinesi ola-
bilir.

Kronik A¢i Kapanmasi Glokomu

Bariz gorme alani hasari olusana kadar genellikle asemptomatiktir.

Apozisyonel ve/veya periferik 6n sinesi olusumuna bagl aci yavas ka-
pandidi icin GIB yavas artar.

GIB cok degisken olsada akut aci kapanmasi glokomu kadar artmaz.
Kornea genellikle seffaf olup, agr, kizariklik, gérme azalmasi yoktur.

Sadece periferik 6n sinesi ile olusan neovaskiler glokomda tablo akut
acl kapanmasi glokomuna benzer.

Akut aci kapanmasi glokomunda tedavi

GIB 6-12 saatte dusurilmelidir.
Medikal tedavi
»  Miyotik...Pilokarpin %1-%2 kullanimi tartismalidir.

- GIB yiiksek oldugu siireye bagli cevap alinamayabilir.

- GIB 40-50 mmHg Ustiinde ise sfinkter pupilla kasinda iskemi
olusur ve miyotiklere cevap alinamayabilir.

- Periferik irisi agidan cekerek apozisyonu oOnlerken, silyer kas

kasilmasina bagl, lens-iris diyaframi 6ne hareket edip acida
daralma ve pupil blogunda artmaya neden olabilir.
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»  Humor akoz salinimini baskilayan ilaclar (beta bloker, karbonik an-
hidraz inhibitorleri, alfa 2 reseptor agonistleri)

»  Hiperozmotik ajanlar...oral gliserin veya isosorbid, intravenoz
mannitol

»  Topikal steroid... intraokuller inflamasyonu baskilamak icin oneri-
lebilir

Laser tedavisi (laser periferik iridotomi)

»  Pupil blogunu ortadan kaldirmak icin yapilir. Akut a¢i kapanmasi
glokomunda kornea ve iris 6demi azalip, 6n kamera derinlesince,
yaklasik ataktan 1-2 glin sonra yapmak daha dogrudur.

»  Laseri Ust g6z kapagdi altina denk gelen irise uygulamak tercih edi-
lir, bu bolgeye uygulanmamasi halinde hayalet gorinti olusabilir.

»  Laser sonrasi kanama ve GIB artisi olusabilir.
Cerrahi tedavi

»  Maksimum medikal tedavi ve laser tedavisi ile GIB kontrolii sagla-
namiyorsa yaplilabilir.

»  Filtrasyon cerrahisi (trabekulektomi) altin standart yontemdir.

Akut aci kapanmasi glokomu geciren hastanin diger gozinin de atak
gecirme ihtimali 5-10 yilda %40-%80dir.

Akut atak geciren goziin sakinlemesi beklenirken, diger géze yapilan
gonioskopide acl potansiyel kapanabilir ise profilaktif periferik iridoto-
mi yapilabilir.

Aci dar ise sempatomimetik ve antikolinerjik ilaclar kullanilmamahdir.

Miotikler dar acili hastalarda dikkatli kullaniimalidir.

MALIGN GLOKOM

G0z cerrahisi sonrasi, laser tedavisi sonrasi veya nadiren spontan olu-
sur.

Humor akoz vitreusa dogru akarak lens-iris diyaframini 6ne iter ve 6n
kamera silinir, aci daralir ve GIB artar.

Tedavide kisa etkili midriatikler, karbonik anhidraz inhibitorleri ve hipe-
rosmotikler kullanilir.

Nd:YAG laser hyaloidotomi yapilabilir.

Medikal tedavi ve laser ise yaramazsa cerrahi (pars plana vitrektomi ve
lens ekstraksiyonu) yapilabilir.
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KONJENITAL GLOKOM

e iridokorneal acinin gelisim kusuru sonucu humor akdziin disa akimi
bozulur.

e Dogumu takip eden siirecte 1-2 hafta icinde GIB artar.
e  Genellikle bilateraldir.
e  Erken belirtileri: Fotofobi, blefarospazm ve epiforadir.

e  Gecg belirtileri: Kornea kuturlarinda bliylime, endotel ve Desme memb-
rani catlaklan (Haab's stria), 6n kamera derinlesmesi, zonular liflerin
kopmasi sonucu lens subluksasyonu ve/veya luksasyonu, iriste dalga-
lanma (iridodonesis), buftalmi (globun blylmesi)

e GIB 50-70 mmHg arasinda seyreder.
e Akraba evliliginde sik goralir.

e Tedavi cerrahidir (goniotomi, trabekilotomi).

SEKONDER GLOKOM
e Bagka bir hastaligin neden oldugu glokomdur.
e Sebepleri:
» iridosiklit, Behcet hastaligi en sik sebeptir.

»  Lens hacim ve sekil degisiklikleri (sferofaki, lens luksasyonu ve/
veya subluksasyonu, fakomorfik, fakolitik, fakoantijenik)

»  Yabanci cisim

» Tamor

» Travma

»  Go6z ici kanamalar

»  Steroidler

GLOKOMDA TEDAViI
e Amac hastanin yasam kalitesini artirmaktir.
e Hedef GIB hastadan hastaya farklidir.
e Medikal, laser ve cerrahi tedavi secenekleri mevcuttur.
Medikal tedavi
Prostaglandin analoglar (latanoprost, travaprost, bimatoprost, unoproston)
»  Etki: uveoskleral disa akimi artirmaktir.

»  Genellikle medikal tedavide ilk tercih edilen ajanlardir; ginde bir
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defa kullaniimasi, yan etkilerinin daha az olmasi ve GIB disiirme
oraninin fazlaligi ilk tercih olmasinda etkilidir.

»  Yan etkileri:

- ris ve periokiiler deri pigmentasyonunu artirabilirler.

- Kirpiklerde uzama, koyulasma ve konjonktivada hiperemi ya-
pabilirler.

- Nadiren makula odemi, Uveit, herpes keratit aktivasyonuna
sebep olabilirler.

Beta- bloker (timolol, karteolol, levobunolol, metipranolol non-selektif
beta bloker; betaksolol selektif beta bloker)

»  Etki: humor akoz sekresyonunu azaltir.
»  Yan etki:

- Astim ve kronik hava yolu hastaligini artirir.
- Hipotansiyon, bradikardi yapabilir.

»  Gecmiste kronik acik acili glokomda ilk secenek beta-bloker iken,
bugln prostaglandin analoglari ilk secenek olmustur.

Alfa2-agonist (apraklonidin, brimonidin)
»  Etki: uveaskleral disa akimi artirir, sekresyonu azaltir
»  Yan etki:

-  Gozde kizankhk
- Yorgunluk, uyku hali

Parasempatomimetik (pilokarpin)
»  Etki: disa akimi artirir.
»  Yan etki:

- Genc hastalarda ve katarakth hastalarda gérmede bulaniklas-
ma

- Baslangicta siliyer spazma bagli bas agrisi
Sempatomimetik (adrenalin, dipivefrin)
»  Etki: Humor akozun disa akimini artirir, sekresyonunu azaltir.
»  Yan etki:

- Gozde kizariklik

- Basagrnsi
Topikal karbonik anhidraz inhibitorleri (dorzolamid, brinzolamid)

»  Etki: sekresyonu azaltir



208

»  Yan etki:

- Batma

- Agizda tat bozuklugu

- Basagdrnsi
Sistemik ajanlar (karbonik anhidraz inhibitéri: asetazolamid)
»  Sekresyonu azaltir
»  Yan etki:

-  Eklemlerde uyusma

- Depresyon

- Uyku hali

- Bobrek tasi
-  Stevens-Johnson sendromu

Laser tedavisi

Laser trabekdlloplasti

Disa akimi artirmak icin trabekdler ag Gzerine laser uygulanir.

Laser sonrasi erken ddnemde oldukca etkili olsa da zamanla GIB ya-
vasca artabilir.

Medikal tedaviyi tolere edemeyen, tedaviye uyumu kotu olan acik acih
hastalarda uygulanir.

Primer tedavi olarak da kullanilabilir.

Cerrahi tedavi

Drenaj cerrahisi (trabektlektomi)
»  On kamera ve subkonjonktival bosluk arasinda fistil olusturulur.
»  Cerrahinin bircok yan etkisi vardir.

Non-penetran glokom cerrahisi (derin sklerektomi, viskokanalostomi,
kanaloplasti)

» GOz icine girilmez.

»  Daha az enfeksiyon ve hipotoni riski vardir.

»  GIB dusiirmede trabekiilektomi kadar etkin degildir.
»  Aclk acili glokomda yapilr.

»  Medikal tedaviyi tolere edemeyen, tedavi uyumu kotd, laser trabe-
kiloplastinin basarisiz oldugu erken evre glokom vakalarinda, hat-
ta bazen yeni tani almis hastaya primer tedavi olarak onerilebilir
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- LENS HASTALIKLARI

Doc. Dr. Nurgiil Ornek

Hedef: Tedavi edilebilir gorme kaybi nedenleri arasinda on sirayi ceken

katarakt hastaligini tanir, tedavisi icin hastayr uzmana yonlendirir.

Lens embriyolojik olarak kokenini ektodermden alir.

Optik vezikllin ylzey ektodermi induklemesiyle lens veziklli olarak
belirir.

Lens liflerin gelisimiyle birlikte bikonveks lifli yapisina kavusur.
Lens bikonveks, saydam mercektir.
On yizin egriligi arka ylize gore daha fazladir.

Yaklasik 25 yasina kadar Wieger ligamaniyla vitreusun hyaloid on yu-
zUne yaslanir.

Lens anatomik olarak Ug yapidan olusur: kapsul (ekvatorda zondler la-
mel), epitel (ekvatorda Uretken bolge), lifler.

Kirma glca + 19 diyoptridir.
Akomodasyon ile + 33 diyoptriye kadar kirma glicl degisebilir.
Lensin bilesimi:
»  Su % 65
»  Proteinler
- Suda eriyen alfa, beta, gama kristalin proteinleri
- Suda erimeyen albuminoid proteinleri

Yaslanmayla birlikte suda eriyen proteinler suda erimeyen proteinlere
donusur.

KATARAKT

Seffaf lensin opaklasmasidir.
Tedavi edilebilir en sik korlik nedenidir.
Kataraktlar akkiz ve konjenital olarak iki grupta siniflanabilir.

Akkiz kataraktlar senil katarakt (en sik), travmatik katarakt, sekonder
katarakt (Gveit, glokom...vb) ve patolojik katarakt (diabetes mellitus...
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vb.) olarak dort grupta incelenebilir.

Katarakt semptomlari agrisiz gérme kaybi, kamasma, kirma kusuru ve
cocuklarda g6z tembelligi (ambliyopi) seklindedir.

Katarakt bulgulari azalmis gérme keskinligi, glinisiginda gérmenin
zorlasmasi, fundus reflesinin azalmasi ve biyomikroskopik muayenede
kataraktin gortlmesidir.

Katarakta inceleme genellikle gerekmez, sistemik hastalik siphesi var-
sa ya da cocuk hastaysa arastirilabilir.

Kortikontikleer katarakt

KONJENITAL KATARAKT

Konjenital katarakt sebepleri
»  Ailesel

»  Metabolik hastaliklar (galaktozemi, galaktokinaz eksikligi, manno-
sidoz,neonatal hipokalsemiler, hipoglisemi, sorbitol dehidrogenz
eksikligi, hiperglisinuri, siyalidoz )

»  Intrauterin enfeksiyonlar

»  Sistemik sendromlar (Lowe'un okulo-serebro-renal sendromu,
sayisal kromozomal anomaliler vb.)

Konjenital katarakta tedavide zamanlama ¢ok énemlidir.
»  Endnemli sorun bu bebeklerde gelisen deprivasyon amblyopisidir.

»  Gorme fonksiyonlari, retinanin uyarilmasiyla gelisir; yeni doganda
gormeyi engelleyen lens opasitesi varliginda gérme fonksiyonlari
gelisemez.
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»  Optik sinirin miyelinizasyonu, fovea ve oksipital korteks hucreleri-
nin gelisimi buylk oranda ilk 3 ay iginde olur.

»  Gormenin saglanabilmesi icin ameliyatin bu sensitif period icinde
yapilmasi gerekir.

Refraktif dizeltme 3 yasin Gstlndeki olgularda goz ici lensi ile yapi-
labilirken, daha kuguk cocuklarda gozltk veya kontakt lens ile yapilir.

AKKiZ KATARAKTLAR

SENIL KATARAKTLAR

Subkapstler kataraktlar (6n ve arka)
»  Arka subkapsuler katarakt yakin gormeyi daha ¢ok bozar.
Nukleer kataraktlar

»  Lens nukleusunda kirma indeksinin artmasina paralel olarak lenti-
kiler miyopi ortaya cikar (yashlarin yeniden gormeye baslamasi).

Kortikal katarakt

»  Kapsul ve nukleus arasindaki korteksin kesiflesmesiyle olusur.

TRAVMATIK KATARAKTLAR

Penetran yaralanma sonrasi olusabilir.

Kdnt travma sonrasi lens Uzerinde iris pigmentleri damga seklinde ¢i-
kabilir (Vossius halkasi).

Lenste cicek seklinde opasite olusabilir.

Elektrik soklari ve yildinm carpmasi, goz Uzerine uygulanan iyonize
radyasyon travmatik katarakta sebep olabilir.

TOKSIK KATARAKTLAR

Sebepleri
»  Steroidler
- Arka subkapsuler alandan baslayarak 6ne dogru ilerler.
- Cocuklar steroidlere daha hassastir.
- Intermittant tedavi ile risk azaliyor gibi gériinmektedir.
»  Klorpromazin
- On kapstl Gzerinde graniiler doza bagl depolanma olusur.
»  Miyotikler

- Ozellikle uzun etkili kolinesteraz inhibitorleri katarakt yap-
maktadir.



»

»

»

213

Busulfan

Amiodaron

- On subkapsiiler opasiteye sebep olur.
Altin

SEKONDER KATARAKTLAR

TEDAViI

Sebepleri

»

»

»

»

Kronik on Gveit sekonder kataraktin en yaygin sebebidir.

Akut konjestif aci kapanmasi glokomu subkapstler veya kapsuler
opasiteye neden olabilir.

Yiksek miyopi

Herediter fundus distrofileri (Retinitis pigmentosa, Leber’in konje-
nital amarozisi, girat atrofi)

Kataraktin tedavisi cerrahidir.

Katarakt cerrahisinde uygulanan cerrahi yontemler

»

»

»

Ekstrakapsuler katarakt ekstraksiyonu cok 6zel durumlar disinda
bugln uygulanmamaktadir.

Fakoemulsifikasyon Turkiyede ve klinigimizde en sik uygulanilan
yontemdir.

- Hizh yara iyilesmesi saglar.

- Kisa nekahat donemi mevcuttur.

- Daha az astigmatizma gelisimine neden olur.

- Refraktif kusurun erken stabilize olmasini saglar.

Lazerle katarakt cerrahisi oldukca pahalli bir teknolojidir, fakat
katarakt cerrahisi ile beraber refraktif dizeltmede yapilabilmesi
onemli bir avantajdir.

KATARAKT AMELIYATI KOMPLIKASYONLARI

Vitreus kaybi

iris prolapsusu

Ekspulsif hemoraji

Endoftalmi

Astigmat olusumu
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e Kistoid makula 6demi
e Retina dekolmani

e Arka kapsul kesafeti

LENS YARALANMALARI

e Lens yaralanmasi Uc¢ sekilde karsimiza cikabilir.
»  Subluksasyon olunca lens kismen yer degistirmektedir.
»  Luksasyon olunca lens tiimuyle yer degistirmektedir.

»  Travmatik katarakt olusabilmektedir.

e Tedavide lens subluksasyonuna bagl gérme azalmasi var ve refraktif
degisiklik olustuysa gozlik veya kontakt lens ile tedavi edilirken, lens

luksasyonlarinda cerrahi tedavi gerekebilir.
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- RETINA HASTALIKLARI

Doc. Dr. Nurgil Ornek

Hedef: Ogrenci sik goriilen retina hastaliklarinini tanir,
takibi ve tedavisi konusunda bilgi sahibi olur.

BELIRTILER

Makula disfonksiyonu mevcut ise

»  Gorme azalmasi
»  Renkli gormede bozulma
»  Metamorfopsi

» Mikropsi
»  Makropsi
»  Skotom

Periferik retina disfonksiyonu mevcut ise

» Gece kél’méu
»  Gorme alani kaybi

YASA BAGLI MAKULA DEJENERASYONU

Gelismis Ulkelerde en sik korltk nedenidir.

Retina pigment epiteli (RPE) ve Bruch membraninda patolojik degisik-
likler mevcuttur.

Kuru (eksudatif olmayan) ve yas (eksudatif) olmak Gzere iki tipi vardir.

Kuru tipte gorme keskinligi yavas yavas azalirken, yas tipte ani gérme
azalmasi gorulebilir.

Kuru tipte RPE degisiklikleri ve druzen bulgu olarak karsimiza cikarken,
yas tipte gelisen koroid neovaskiiler membranlara bagl olarak kanama
ve eksudasyon gorulir.

Tani cogu olguda klinik muayene ile koyulur. Fundus floresein anjiog-
rafi ve optik koherans tomografi de tani ve takipte degerlidir.

Kuru tip olgulara sigarayi birakmasi, gézint glnesten korumasi, bes-
lenme Onerisi (yesil yaprakli sebzeler, omega-3 yag asidi iceren balik
ve ceviz...vb tlketmesi ) ve oral antioksidan destek onerilebilir.
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Yas tip olgulara intravitreal ila¢ ( anti- vaskller endotelyal growth fak-
tor) enjeksiyonu (en sik), fotodinamik tedavi ve lazer 6nerilir.

Yas tip yasa bagli makula dejenerasyonlu olgunun renkli fundus fotografinda ve
fundus floresein anjiografisinde koroid neovaskuler membranina bagli makulada
kanama izlenmektedir.

DIYABETIK RETINOPATI

Patoloji

»  Diyabetes mellitus suresi, glukoz kontrol(, hipertansiyon varligi ve
sigara kullanimi 6nemlidir

»  Kapiller endotel hasari, mikroanevrizmalar ve retina iskemisi olu-
sabilir.

Belirtilerin baslamadan fark edilmesi 6nemlidir.

Diyabetes mellitus tanisi alan her kisinin yillik dizenli géz kontrolu
sarttir.

Diyabetik retinopatili kisilerde gorme kaybi en sik makula 6demi ya da
gozici kanamaya bagdli olusur.

Diyabetik retinopatinin evreleri
»  Baslangi¢ (background) retinopati

- Retinada mikroanevrizmalar, eksudalar ve leke kanamalar iz-
lenir.

»  Preproliferatif retinopati

- Damar tikanikliklari baslar, yumusak eksuda ve ven6z malfor-
masyonlar izlenir.
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»  Proliferatif retinopati

- Yeni damar olusumlari, kanama ve/veya traksiyonel dekolman
izlenebilir.

Proliferatif diabetik retinopatili hastanin fundus fotografi ve fundus floresein anji-
ografisi; alt ve Ust temporal arkadda yeni damar olusumu izlenmektedir.

e Tedavi
»  Metabolik kontrol

- Kan glukoz seviyesi, hipertansiyon, bobrek fonksiyonu ve
anemi kontrolli 6nemlidir.

»  Laser fotokoagulasyon

- Hastanin klinigine ve tetkik sonuclarina gére makulaya ve/
veya periferik retinaya uygulanabilir.

»  Cerrahi (vitrektomi)

- Traksiyonel retina dekolmani, vitreus kanamasi gibi sebepler-
den o6tlru cerrahi gerekebilir.

RETINA DEKOLMANI (RD)
e Duyu retina ve retina pigment epitelinin birbirinden ayrilmasidir.

e Uc tip retina dekolami mevcuttur.

»  Regmatojen RD: Retina periferindeki yirtik ve deliklere ikincil olu-
san RD’'dir.

»  Traksiyonel RD: Diyabet ve travma hastalarinda gelisir.

»  Eksudatif RD: Hamilelerde gelisen eklampsi ve gozici timorler ne-
deniyle damar gecirgenliginin artmasi sonucu olusur.
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RD belirtileri ucusma ve 1sik cakmasi, gorme alaninda skotomlar ve
gorme azalmasi (makula dekolmani varsa) dir.

Tani fundus muayenesi ile koyulur. RD’ye eslik eden vitreus kanamasi
varsa tanida ultrasonografiden faydalanilir.

RD tedavisi cerrahidir. Bunun tek istisnasi eksudatif RD ‘dir ki tedavi-
sinde steroidler kullantlir.

Makulayi da tutan retina dekol-
mani olgusunun renkli fundus
fotografi

(EyeWorld, Evaluating the risk
of retinal detachment in cata-
ract patients)

RETINA ARTER TIKANIKLIGI

Retina arterleri emboliye bagl tikanabilir.
Emboli (fibrin, kolesterol, kalsifik) kaynakldir.
Ani ve agrisiz gorme kaybina sebep olur.
Muayenede arterlerde emboli izlenebilir.

Retina 6demli ve soluk gorinimde, makula kirmizidir (Japon bayragi
goriniimu).

Retina arter tikanikligi olgularinda sistemik arastirma gerekir (karotis
hastaligl, kalp kapak hastaligi, vaskaulit vs)

Tedavi
» Acildir.

»  Retina iskemisi 4 saat icinde geri dondurtlebilirse kismi iyilesme
olabilmektedir.

»  Okuler masaj ile perflizyon artirilabilir ve emboli perifere yer de-
gistirebilir.

- On kamera parasentezi yapilabilir.
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»  GIB dustirmek icin topikal apraklonidin, timolol ve/veya intravendz
asetazolamid kullanilabilir.

» Dil alti isosorbid dinitrat verilerek vazodilatasyon yapilablir.
»  Yuksek oksijen(%95) ve karbon dioksit (%5) solutulabilir.

»  Hiperozmotik ajanlar ve/veya laser ile emboliz/embolektomi dene-
nebilir.

Retina arter tikanikligi olan hastanin renkli fundus fotografi (Japon bayragi gort-
numdu) ve fundus floresein anjiografisi

RETINA VEN TIKANIKLIGI

e Santral retina ven veya ven
dal tikanikhgi seklinde ola-
bilir.

e Hipertansiyon, diyabetes
mellitus, pthtilasma bozuk-
lugu ve glokom sebepler
arasinda yer alabilir.

e Hastalar genellikle ani, ag-
risiz gorma kaybi ile gelir-
ler.

* Tikah ven trasesi boyunca Santral retina ven tikanikligi olan
yaygin kanama, eksudas- | pactanin fundus fotografinda retinada
yon ve kivrimli dolgun da- kanama izlenmektedir.
marlar izlenir.

e Tedavide laser ve intravitreal enjeksiyonla(anti vaskiler endotelyal
growth faktor, steroid implant) kullanilabilir.
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HIPERTANSIF RETINOPATI
e  Fokal arter daralmalari, arter ven basi bulgulari olabilir.
e Kanama ve eksudasyon gorulebilir.
e  Gorme bulanikligr ve gecici gérme kayiplari olabilir.

e Hipertansiyon regulasyonu ile aylar icinde klinik bulgular dizelir.

TOKSIK MAKULOPATILER
e Baziilaglar RPE’de birikerek hasara yol agmaktadir

e Klorokin, fenotiyazinler, tamoksifen gibi ilaclar sebep olabilir.

RETINITIS PIGMENTOZA

e Fotoreseptor distrofisidir. Ozellikle rod hiicrelerini tutar, gec dénemde
kon htcreleri de etkilenebilir.

e  Farkh kalitim yollar (OD, OR, X-bagl) vardir.
e  Gece korligu ve gorme alaninda daralma sikayetlerine yol acar.

e Bulgulan periferik retinada pigmentasyon artisi, ici bos damarlar ve
soluk optik disktir.

e Spesifik tedavisi yoktur, fakat gen tedavisi Umit vericidir.

e Yiksek doz vitamin A'nin yarari sinirlidir ve akciger kanseri gibi yan
etkileri nedeniyle dikkatli kullanilmalidir.

KAYNAKLAR
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Lippincott Williams & Wilkins; 293-326.

2. Jackson TL. (2014). Moorfields Manual of Ophthalmology, Second edition, UK,
Medical publishers; 467-547.

3. Salmon, JF. (2020). Kanski's Clinical Ophthalmology, A Systematic Approach, Ninth
edition, China, Elsevier; 496-89.
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- UVEITLER

Doc. Dr. Nurgil Ornek

Hedef: Uvea tabakasinin inflamatuar hastaligi olan
Uveit hastaligini tanir, tedavisi konusunda bilgi sahibi olur.

Uvea tabakasi iris, korpus silyare ve koroidden olusur.

Uvea tabakasinin inflamasyonuna Gveit denir.

UVEITLERDE SINIFLAMA

Anatomik siniflama

»  On (veit: iris ve korpus silyarenin 6n kisminin tutulmasi ile karak-
terizedir.

»  Orta Uveit: On planda retina ve koroidin ug perifer noktalari ile si-
liyer cismin arka kisminin (pars plana) tutulmasi ile karakterizedir.

»  Arka Gveit: Retina ve koroidin inflamasyonudur.
»  PanGveit: TUm uvea katmanlarinin tutulumu ile karakterizedir.
Klinik siniflama

»  Akut Gveit: Genellikle ani ve semptomatik bir baslangi¢ gosterir ve
3 ay ya da daha az bir slire devam eder.

»  Kronik Gveit: Ug aydan fazla siirer.
Etyolojik siniflama

»  Ekzojen Gveit: Uveanin disaridan hasara maruz kalmasi veya bas-
ka sebeplerle disaridan gelen mikroorganizmalar veya diger ajan-
lar tarafindan tutulumudur.

»  Endojen Uveit: Hastanin vicudunda mevcut olan mikroorganiz-
malar veya diger ajanlar tarafindan olusturulur.

- Tlberklloz, sarkoidoz, toksoplazma enfeksiyonlari ve Fu-
chs’un Uveitik sendromu 6rnek verilebilir.

On iliveitler

Akut 6n Gveitin semptomlari arasinda fotofobi, agri, kirmizi géz ve su-
lanma bulunmaktadir.
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e Bulgular
»  Enjeksiyon

- Silyer vasifta ve menekse renginde korneayi gepegevre saran
kanlanmadir.

On (iveitli olguda limbal bélgede daha yogun olan
kanlanma izlenmektedir.

»  Keratik presipitatlar
- Kornea endoteli Gzerinde yer alan seluler birikintilerdir.
- Keratik presipitatlar blytk oranda korneanin orta ve alt bola-
munde olusur.

- Buyuk keratik presipitatlar genellikle “ mutton fat” tipinde
olup yagh ve balmumunu andiran bir goérinuse sahiptir.

Kornea endoteli lizerinde keratik presipitatlar ve
arka yapisikliklar izlenmektedir.




»

»

»

»

»
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iris nodiilleri
- Granutlomato6z inflamasyona ait bir 6zelliktir.

- Koeppe nodiulleri, pupilla kenarina yerlesmis kicuk noduller-
dir.

- Busacca nodulleri, pupilla kenarindan uzakta iris sathi Gzerin-
de yerlesmislerdir.

Akoz hucreler
- Aktif inflamasyonun mevcudiyetini isaret eder.

- Oblik slit 1s1g1 Gzerinde gbzlenen hiicre sayilarina gore infla-
masyon derecelendirilir.

On vitreus hiicreleri
- Vitreusta gorunen hucrelerdir.

- ritisde akéz hicrelerinin sayisi vitreus hicrelerininkini gére
cok fazladir.

Akoz flare

- Serum proteinlerinin hasar gormus iris damarlarindan akoz
himore sizmasi neticesi ortaya cikar ve her zaman icin aktif
inflamasyon manasina gelmeyebilir.

Arka yapisikliklar
- Lensin onyuzuyle iris arasinda meydana gelen yapisikliklardir.

- Pupilla kiicuk oldugundan akut on Gveit ataklari esnasinda ra-
hatlikla meydana gelir.

- Arka sinesiler 360 dereceye ulasirsa (sekllizyo pupilla) akoz
himorin arka kameradan on kamaraya gecmesini engelle-
yerek iris periferinin 6ne dogru kavislenmesine (iris bombe)
sebep olurlar.

Orta lveitler

Semptomlar

»

Genellikle sinek ucusmalarindan olussa da bazi hallerde hastada-
ki kistoid makula 6deminin yol actigi gérme keskinliginde azalma
sikayetiyle de gelebilir.

Belirtiler

»

»

On kamerada daha az sayida hiicreyle beraber vitreusta hiicresel
infiltrasyon, vitritis mevcuttur.

Fundusta fokal lezyon izlenmez.
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Arka lveitler

Vitreusta hucreler, flare ve opasiteler seklinde vitreus degisiklikleri
mevcuttur.

Koroidit, nisbeten belli sinirlara sahip denilebilecek, sari veya grimsi
renkte yama tarzinda lezyonlar ile karakterizedir.

Retinit, retinaya beyaz ve bulanik bir gorinum verir.
Vaskdlit, retinadaki kan damarlarinin inflamasyonudur.

Arka Gveitlerin ¢ ana tipi unifokal (toksoplazmoz), multifokal (okdler
histoplazmoz), cografi (sitomegalovirus) seklinde ortaya ¢cikmaktadir.

UVEITLERDE TEDAViI

Tedavide amag gormeyi tehdit eden komplikasyonlara engel olmak,
hastanin agrilarini gidermek ve miamkin oldugu taktirde altta yatan
nedeni bulup tedavi etmektir.

Uveit enfeksiydz mii non enfeksiydz mii mutlaka tedavi 6ncesi belirle-
nip, tedavi bu dogrultuda yonlendirilmelidir.

Enfeksiy6z Uveitlerde antibiotik tedavisi verilirken, diger tirlerde ste-
roitler ve immunsupresif tedaviler verilmelidir.

Midriyatikler

»  On lveitlerde ortaya cikan silier kas ve pupil sfinkterindeki spazmi
ortadan kaldirarak hastanin rahatlatiimasi ve arka sinesi gelisimi-
nin engellenmesi amaciyla kullanilir.

»  Buamacgla atropin, tropikamid, siklopentolat kullanilabilir.
Steroidler

»  Steroidler topikal, periokller, intravitreal enjeksiyon seklinde ve
sistemik olarak hastaligin durumuna gore kullanilabilir.

- Bu amacla topikal kullanim icin deksametazon, betametazon,
prednizolon mevcut iken, periokuler einjeksiyonda deksame-
tazon, triamsinolon, metilprednizolon asetat kullanilir.

- Sistemik tedavide ise prednizolon tercih edilir.
Immunsupresif ilaclar
»  Endikasyonlari

- Siddetli arka Gveitler

-  Kortikosteroid tedavisi yetersizse

-  Kortikosteroidler yan etkileri nedeniyle uzun sure kullanilama-
yacaksa
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-  Kortikosteroid tasarrufu saglamak isteniyorsa

»  Azotiyoplrin, siklosporin, metotreksat, siklofosfamid kullanilabilir

SEMPATIK OFTALMI

Travma sonrasi retinanin etkilendigi durumlarda ortaya cikabilir.
Her iki gozde panuveit mevcuttur.

Travma sonrasi ilk 3 ayda siktir.

Kortikosteroidler, immunsupresifler kullanilabilir.

Travmaya maruz kalan géze gorme beklentisi yoksa entkleasyon ya-
pilabilir.

KAYNAKLAR
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Medical publishers; 349-402.

3. Salmon, JF. (2020). Kanski's Clinical Ophthalmology, A Systematic Approach, Ninth
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- PERIFERIK ARTER HASTALIKLARI

Dr. Ogr. Uyesi Yildinm GULTEKIN

Hedef: Ogrenci hastaligin éntanisini koyar, acil durumu tanimlayarak
ilk tedavisini yapabilmeli, gerektiginde uzmana yoénlendirebilmeli.

Periferik arter hastaligi (PAH), koroner arterler disindaki arterlerde daralma, ti-
kanma, inflamasyon, genisleme ve yirtilma ile kendini gosteren ve kan dolagimi
bozan hastaliklar olarak tanimlanir. Daha ¢ok blylk ve orta boy damarlarin
tutuldugu hastaliklardir. Bunlar aorta-iliyak, femoro-popliteal, subklavyen, ak-
siller, radiyal ve ulnar arterlerlerdir.

Kronik ve Akut Periferik Arter Hastaliklari olmak UGzere iki alt baslkta ince-
lenir.
KRONIK PERIFERIK ARTER HASTALIKLARI
Etyoloji
Aterosklerozis Obliterans
Tromboanijitis Obliterans (Buerger)
Raynould Hastahgi

Arteritler(vaskulitler)
Anevrizmalar

o 0~ WN R

Disseksiyon
7. Arteriyo-Venoz Fistul

1. Arteriosklerozis Obliterans

Patofizyoloji: Arterioskleroz; arterlerin subintima tabakasinda lipid, diz
kas hicreleri, bazi kan hicreleri (makrofaj, trombosit), fibréz doku ve kalsiyum
gibi bazi materyallerin lokal olarak birikimlerinin olusturdugu ve bunlara eslik
den media tabakasindaki degisikliklerin birlikte ortaya cikardidi patofizyolojik
bir durumdur. Arteriosklerozda en erken ortaya ¢ikan lezyon sarimsi gri renk-
te lipitlerden zengin makrofaj ve duz kas htcrelerini iceren subintimal yerlesik
yagli cizgilenmeler ve lekelenmelerdir. Fibroz plaklar ise daha ileri dénem lez-
yonlari olup sert gri veya beyaz plak kalinlasmasidir. Bu yapi degisik miktarlar-
da lipid icerir. Arterioskleroz bir sure¢ sonrasi arterlerin [imenini daraltip tika-
yarak kan akiminin azalmasina ve ilgili arterin besledigi dokularin fonksiyonunu
bozmak suretiyle klinik semptomlara neden olur. Eger daralma ya da tikanma
yavas yavas meydana gelmisse beraberinde kolleteral dolasim meydana gelir.
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Arterioskleroz cocukluk yaslarinda genellikle 10 yas civarinda yagh cizgilen-
meyle baslamaktadir. ileri dénem arteriosklerozu karakterize eden fibréz plak-
lar ise risk grubunda genellikle 30 yas civarinda gortlmektedir. Bu lezyonlar
Uzerine Ulserlesme, hemoraji, plak riptirG ve trombUs olusmasi nedeniyle akut
tikanmalarda gorultr. Daha cok buyuk ve orta boy arterler lokalize olarak tutu-
lum gosterir.

Risk Faktorleri:

© o N~ WNE

Yas: ileri yaslarda daha cok gériiliir.
Cinsiyet: Erkek cinsiyette daha ¢ok gorular.
Genetik yatkinlik

Sigara

Hipertansiyon

Hiperkolesterolemi

Diyabetes Mellitus

Obezite

Oral kontraseptif kullanimi

10. Hiperhomosisteinemi

Klinik:

Arteriosklerozis obliterans genellikle yavas seyrettigi ve kolletteral dolasim
olustugu icin, uzun sire semptom vermeden seyredebilir. Hastalar en cok ilgili
arterin besledigi lokalizasyonda semptom ve bulgularla basvururlar.

1.

2.
3.

Agr “ Klaudikasyo intermittant ”; arterdeki tikanikliga bagli ylriime me-
safesinin zamanla kisaldigi ve 150-200 metre ylrimekle ortaya cikan
ve istirahatle azalan baldir kaslarinda gorilen kramp tarzindaki bu agri
periferik arter hastalgi icin spesifik bir semptomdur. Agri, kan akisinin
yetersiz olmasi sonucu kas htcrelerin aerobik solunumdan anaerobik
solunuma gecmesi nedeniyle ortamda biriken laktik ve serbest oksi-
jen radikallerinin agr sinir uclarini uyarmasi sonucu olusur. istirahat
sonrasl bu metabolitlerin ortadan kalkmasi sonucu agr hissi kaybolur.
Hastalik ilerledikge Aorta-iliyak tikanmalarda uyluk ve kalgada, femoral
ve popliteal arter tikaniklarinda ayak ve baldirda, arterdeki tikanikliga
neden olan lezyonun derecesine gore siddetli ve devamli istirahat agri-
lari meydana gelir. Agrilar gece daha fazladir ve hastayi uykudan uyan-
dirir. Hasta bacagini sarkitarak agrisini azaltmaya calisir.

Ekstremitenin isinmamasi ve sogukluk hissi

Parmaklarda parastezi ve yanma

Muayene Bulgulari:

1.

Arteriyel nabizlarin manuel olarak azalmasi veya alinamamasi
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Ekstremiteler soguk ve soluk.

Kaslarda ve yumusak dokuda atrofi, killarda dokilme ve tirnaklarda ka-
linlagsma

Iskemik siyanoz, iilser ve gangren

Komplikasyonlar:

1.

2
3.
4

Beslenme bozuklugundan dolayi enfeksiyona yatkinhk
Kacguk travmalarda dahi iskemik Ulser ve iyilesmeyen gangren olusmasi
Ekstremite amputasyonu

Leriche sendromu (Abdominal aorta ve her iki iliyak arterin birlikte ti-
kanmasi sonucu ortaya cikan libido azalmasi ve empotansla seyreden
klinik durum.)

Laboratuvar Bulgulart:

Lipid profili, kan sekeri, homosistein, Urik asit seviyeleri

Tani:

1.

Doppler Ultrasonografi

2. Konvasiyonel Anjiografi

3. Bilgisayarli Tomografi ve MR Anjiografi

Tedavi:

1. Konservatif Tedavi: Ayak bakimi ve hijyeni,sigaranin birakilmasi,spor,
diyet

2. Medikal Tedavi: Antiagreganlar(asetilsalisilik asit,klopigredol), antikoa-
gulan (warfarin), dolasim dlizenleyiciler (silastozol, pentoksifilin, iloprost)

3. Cerrahi Tedavi:

a. Trombo-endarterektomi

b. Bypass greft (biyolojik, sentetik ve otojen greft)

c. Endovaskdler girisim (balon anjioplasti, stent greft)
d. Sempatektomi (torakal ve lomber)

e. Amputasyon

2. Tromboanijitis Obliterans (Buerger Hastalgi)

Patofizyoloji: Buerger Hastaligi panarteritis ve panflebitis ile seyreden,
segmenter tutulum gosteren, orta-kucuk boy arterleri tutan non-arterisklerotik
inflamatuar tikayici bir arter hastaligidir.Etyolojisi tam olarak bilinmemektedir.
Bu slirec sonunda tikanma trombiis ve bag dokusuyla olur. Hemen daima genc
erkeklerde ve 20-40 yaslarinda gorulen bir hastaliktir. Kadinlarda nadir goru-



232

|Gr. Histopatolojik olarak Buerger tanisi gosterilmedikge arteriosklerozis oblite-
rans her daim g6z 6nltinde bulundurulmalidir. ClinkU arteriosklerozis obliteran-
si geng yaslarda da gérmek mimkulndur. Hastaligin sigara icenlerde goérilme
orani oldukga yuksektir(%90). Fakat hi¢ sigara icmeyenlerde de hastalik gora-
lebilmektedir. Sigara birakildiginda patolojinin durdugu ve remisyon olustugu
yeniden sigaraya baslanildiginda ise hastaligin seyrinde alevlenmenin oldugu
ve daha siddetli bir sekilde ortaya ciktigi saptanmistir. Hastalik daha cok alt
ekstremitde orta ve klcglk captaki arterlerde baslar. Hastaligin ¥4’ ne venler
katilir. Hastalik karakteristik olarak gezici bir trombo-flebitis ile seyreder. Bazi
durumlarda sinirler de inflamasyondan etkilenir.

1. Hastaneye basvuruda ekstremite distalinde llser ve nekroz agrisi daha
cok goralar.

2. Kladikasyo intermittant

3. Tromboflebitten dolayi lokalize agri olur.

4. Ekstremiteler soguk ve soluktur.

5. Kaslarda ve yumusak dokuda atrofi, killarda dokilme ve tirnaklarda ka-
linlagsma

6. Arteriyel nabizlarin manuel olarak azalmasi veya alinamamasi

Tani: Arteriosklerozis Obliteranstan ayirici tani 6nemlidir. Klinik anamnez

buna yardimcidir. Kesin tani histopatolojik olarak konulur.

1. Doppler Ultrasonografi

2. Konvasiyonel Anjiografi

3. Bilgisayarli Tomografi ve MR Anjiografi

Tedavi:

1. Konservatif Tedavi: Sigaranin mutlaka birakilmasi, ayak hijyeni ve ba-
kimi.

2. Medikaltedavi: Antiagregan (asetilsalisilikasit, klopigredol), antikoagu-
lan(warfarin), dolasim dulzenleyiciler (iloprost, silastozol)

3. Cerrahi Tedavi:

a. Trombo-endarterektomi

b. Bypass greft (biyolojik, sentetik ve otojen greft)

c. Endovaskdiler girisim (balon anjioplasti, stent greft)
d. Sempatektomi (torakal ve lomber)

e. Amputasyon
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3. Raynoud Hastaligi

Ekstremite distalinde vazospazma bagli dolasim bozuklugu ile seyreden bir
hastaliktir. Raynoud fenomeni olarak da bilinir. Duygusal stres ve soguk hava
olayi tetikler. Ataklar halinde seyreder. Kadinlarda erkeklerden 5 kat daha fazla
gorilir. Ozellikle 40 yas altinda daha cok da 20-25 yaslarinda genc kadinlar-
da goralar. Erkeklerde gorilen Raynoud hastaligi daha hafif bir seyir gosterir.
Hastalarin cogunda, her iki ekstremite de simetrik olarak hastaliga katilir. Bas-
langicta ortam isisina duyarli parmak ucglarinda soguga bagh hissizlik ve gecici
uyusmalar soguk ortamlarda el ve yak parmaklarinda beyaz ve mora calan renk
degisiklikleri olur. Nadirde olsa hastalik ilerleyebilir ve parmak uclarinda dlser
ve gangrene kadar gidebilir. Ailesel yatkinlik, 6zellikle sigara ve tatine bagl
olusan damar dolasim hastaliklari (buerger hastaligi) en basta gelen sebepler-
dendir

Tedavi: Soguktan ve soguk ortamlardan kacinmali. Soguga ¢cikmadan dnce
ozellikle eldiven ve kalin corap giyilmelidir. Ozellikle deri ve cilt tipine uygun so-
guktan ellerin catlamasini 6nleyici yag bazli koruyucu kremler kullanabilir. Kisi
kendini asir Gzuntu, heyecan ve korku gibi stres artirici ortamlardan uzak dur-
mali. Vazospazmi dnlemeye ydnelik medikal tedaviler uygulanir. Hastalik ilerle-
misse, siddetli agr ve Ulserler olusmussa cerrahi olarak sempatektomi yapilir.

4. Arteritler (vaskulit)

Tikayicr arter hastaliklarinin dnemli bir kismini olustururular. Cesitli boyut-
taki damar duvarinda inflamasyon, nekroz ve hasar; damar [limeninde daralma
Joklizyon (trombdus,intimal proliferasyon), anevrizma ve rlptir gelisimi ile or-
gan yetmezligine yol acabilen farkl klinik ve patolojik 6zellikler gésteren ya-
samsal onemi olan bir grup inflamatuar hastaliklardir. Primer hastalik olarak
ortaya cikabilecedi gibi herhangi bir sistemik hastalaligin belirtisi de olabilir.
Deride sinirh kalabilecegi gibi, bircok organ da tutabilir. Altta yatan bir hasta-
lik bulunmaz ise primer vaskdlitten s6z edilir (Poliarteritis nodoza gibi). Primer
vaskdulitler nadir gorulen hastaliklardir. Erken tani ve uygun tedavi yapilmazsa
olimcdl olabilirler. Vaskadlitlerin cogu mevcut olan herhangi bir duruma (infek-
siy0z hastaliklar, kronik inflamatuar bag dokusu hastaliklari veya malignite gibi)
eslik ettiginde sekonder vaskiilit olarak adlandirilir. Bu tip vaskdlitler damar du-
varinda immun kompleks birikimi ile karakterizedir. Baslicalari sunlardir:

a. Periarteritis nodosa: Etyolojisi bilinmeyen orta ve klicik boy arteriyol-
leri tutan inflamatuar nekrotizan ilerleyici karakterde fetal otoimmun
bir hastaliktir. Damar duvarinda yer yer anevrizmatik genislemeler ve
trombotik tikanmalar gorulir. Erkeklerde daha ¢ok gorilar. Beraberin-
de renal yetmezlik, maling hipertansiyon konvilzyon ve yaygin akciger
tutulumu goralir. Tedavide steroidler kullanilir.

b. Temporal arterit: Dev hicreli arterit de denir. Bu arterit 6zellikle tem-
poral arteri tutar. Beraberinde a.occipitalis ve a.auricilarisi de tutup
gorme ile ilgili sikayetlere neden olabilir.Hastalik daha cok ileri yaslarda
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(65 yas Uzeri) goralar. Kadinlarda daha siktir. Siddetli, devamli ve daya-
nilmaz bas agrilan tipiktir. Sonrasinda korlige kadar gidebilen gérme
bozukluklari olur. Tedavide kortikosteroid kullanilir.

Takayasu arteriti: Pulselessness disease de denir. Vicudun Ust ya-
risinda nabiz yoktur. Genc¢ kadinlarda siktir. Hastalik daha cok gencg
yasta baslar Nonspesifik oklUzUf bir hastaliktr Vakalarin yarisinda ge-
cirilmis bir tiberkUloz hikayesi var. Histolojik olarak damar duvarinin
tumuinde inflamasyon mevcuttur. Arkus aorta torakal aorta ve buyuk
arter dallarini tutabilir. Beraberinde serebrovaskuler ve retinal yetmez-
lik ve hipertansiyon vardir.

Kawasaki Hastaligi: Ozellikle bes yas alti cocuklarda (i¢c giinden uzun
sliren ates, dokuntu, agiz icinde, dilde ve gozlerde kizariklik ile kendisi-
ni gosteren bir cocuk hastaligidir. ik defa japon pediatrist dr. Tomisa-
ku Kawasaki tarafindan 1967 yilinda tanimlanan bu hastalik, 6zellikle
bes yas alti cocuklarda tedavi edilmezse uzun sureli kalp komplikas-
yonlarina sebebiyet verebilen 6nemli bir rahatsizliktir. Genel olarak kal-
bi besleyen koroner atardamarlar basta olmak tzere orta buyUuklUkteki
damarlarda genislemelere ve vaskdlit olarak da bilinen damar ceper-
lerinde iltihaplanmalara neden olabilen bir hastaliktir. Beraberinde mi-
yokardit ve kalp kapagi yetmezligine de neden olur. Kawasaki hasta-
lginin nedeni tam olarak bilinmez. Ailesel yatkinligin yani sira virtsler
ve maruz kalinan kimyasallar gibi cevresel faktorlerin hastaligin ortaya
cikmasinda rol oynadigi distntlir. Tedavi edildiginde ise birgok cocuk-
ta herhangi bir kalici hasara neden olmaz.

Sistemik Lupus Eritematozus: Kollejen doku hastaliklarindan biri olup
deri ve diger organlari tutabildigi gibi klclk arter ve arteriolleri tutan
otoimmuUn bir hastaliktir. Damarlarin [imenleri endotel proliferasyonu
sonucu daralr ve tikanir. Hastalik genelikle geng kadinlarda (20-40
yas) gorulur. Ataklar halinde seyreder. Tedavide kortizon ve salisilatlar
kullanilmaktadir

5. Anevrizmalar

Aorta veya herhangi bir arter segmentinin normal yapisini kaybetmesi so-

nucu genislemesidir. Genellikle damar duvarini besleyen vazo vazorumlarin de-
gisik patolojik etkenlerle tikanmalarinin o bolgede damar duvarinin zayiflamasi
sonucu ortaya ¢iktigi kabul edilir. Gercek ve yalanci anevrizmalar olarak ikiye
ayrilirlar. Anevrizma kesesinin duvari arter duvarinin batin katlarini iceriyorsa
(intima, media, adventisia) buna gercek anevrizma denir. En sik renal arterin
distalinde abdominal aortada gorulur. Periferde ise popliteal arterde daha sik
gorulir. Anevrizmanin bulundugu anatomik lokalizasyona gore farkli semptom
ve bulgular gosterirler. Anevrizma buyudikce ¢evre dokulara organlara basi
yapabilir. Bu basiya bagli agri olabilir. Anevrizma kesesi icindeki mural trombus
nedeniyle periferik emboliye neden olabilir ve emboli bulgulariyla gelebilirler.
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Ayrica damar liumenini daraltarak akimin azalmasina neden olur ve kladikasyo
ve istirahat agrisina neden olabilir. Spontan ripture olabilir ve kanamaya neden
olarak ani oluimler olabilir.

Etyoloji:

Konjenital ya da akkiz olabilirler.

a: Konjenital anevrizmalar nadir gorulir ve her yasta gorulebilir.

b: Akkiz anevrizma nedenleri sunlardir:

1. Ateroskleroz: Anevrizmalarin en sik sebebidir.

2. Sifiliz: 3. evre lezyonudur. En sik tutulan bolge torasik aortadir.

3. Mikotik anevrizmalar: Enfeksiyon sonucu damar duvarinin zayiflamasi
sonucu olusur.

4. Arteritler: inflamasyonlar sonrasi kiiciik anevrizmalara neden olurlar.

5. Travmalar: Kiint veya delici-kesici yaralanmalar sonucunda olusur. Ay-
rica damar girisimleri sirasindada iatrojenik olusabilir.

Tani:

1. Ultrasonografi

2. Anjiografi

3. Bilgisayarli Tomografi (BT) / BT Anjiografi
Tedavi:

1. Klinik takip (anevrizma buytUmesi)

2. Cerrahi tedavi: Kese eksizyonu ve biyolojik, sentetik, otojenik greftlerle
anevrizma tamiri.

3. Endovaskdler girisimler.

6. Disseksiyonlar

Arter disseksiyonu damar duvarinin intimadan yirtilarak kanin intima ile
media arasina girmesi sonucu yalanci bir limen olusturmasidir. Arterioskle-
roz zeminde yer alir. Hastalik 6zellikle erkeklerde ve ileri yaslarda gorilur. Ani
baslayan ve damarin besledigi bir cok organi etkileyen semptom ve bulgularla
seyreden damarda rupture de neden olarak ani 6lime neden olabilen bir klinik
durumdur. intimal yirtik cogunlukla assenden aortada ve subklavyen arterin
distalinde baslar. Disseksiyon aort kokine dogru yayilirsa aort kapak ve ko-
roner arterleri tutabilir. Bu durumda da miyokard iskemisi ve aort kapak yet-
mezligi gelisebilir. Yine disseksiyon arkus aorta ve desenden aortaya ilerlerse
serebral bulgular ve visseral organ yetmezlikleri gérulebilir. Hastada g6gus ve
sirta vuran siddetli agriya neden olur. Ekstremiteler arasinda tansiyon farki ola-
bilir. Nabizlar alinamayabilir.
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Etyoloji:

Arteryel hipertansiyon
Kistik media nekrozu
Marfan sendromu
BikUspit aorta

Aort koarktasyonu
Aort anevrizmasi
Sifiliz

N o ok~ wDN -

&'

ni:

Teleradyografi
EKG
Ekokardigrafi
BT Anjiografi
Aortagrafi
Tedavi:

o A~ W N e

Yirtigin baslangic noktasina gore tedavi planlanir. Acil cerrahi midahale
gerektiren bir durumdur.

7. Arteriyo-Venoz Fistul

Arter-ven dolasim sistemi anatomik olarak komsu olup tim sistem boyun-
ca yandas seyreden kapiller yatakta birbirine baglanan iki ayri sistemin parcala-
ridir. Bu iki sistem kalp ve kapiller damar bolgesi disinda herhangi bir seviyede
anormal baglanti olusmasina arteriyo-venoz fistul (AVF) denir. Arterden vene
dogru kan akimi olusur.

Edinsel ve konjenital fistlller olarak ikiye ayrilirlar. Edinsel fistlller daha ¢ok
blyulk ve orta boy arter ve vena arasinda olur, tek bir noktadan baglanti vardir.
Dogustan olan konjenital fistiller daha cok ktctk arteriol ve kapillerler arasinda
olur ve birden cok noktada arter ile ven arasinda baglanti vardir. Genellikle trav-
ma sonrasl daha ¢ok da atesli silah ve kesici delici alet yaralanmasi sonucu olu-
surlar. Ekstremitelerde daha ¢ok gorulur. Cerrahi midahale ve girisimler sonrasi
da iatrojenik olarak da olabilirler. Kronik renal yetmezlikli hastalarda hemodiya-
liz icin cerrahi olarak kendimiz de AVF olustururuz. AV fistlller ilerleyen surecte
akim arttikga konjestif kalp yetmezligi gelisebilir. Ekstremitede fistulin distalinde
beslenme bozukluguna neden olabilir. Ayrica trombo-embolide olabilir.

Semptom ve Bulgular

AV Fistll bolgesinde cevre dokulara basiya bagl agri ve sislik olabilir. Eks-
tremite capi artmistir. Sislik tGzerinde elle thrill hissedilir. Stetoskopla Gftirim
duyulur. Av fistal akimi arttikca kalp yetmezIigi bulgular gelisebilir. (Cabuk yo-
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rulma, nefes darlidi, carpinti vb.) Fistlile baski yapildiginda nabzin yavaslamasi
ve Uflirimun kaybolmasi Branham fenomeni olarak bilinir.

Tani:

Genellikle tani kolaydir. Klinik ile konulur. Gegirilmis travma sonrasi 4-6
hafta sonra gozle gorilebilecek bir kitle ve bu kitleye dokunuldugunda hissedi-
len thrill ve Gftram taniyi kesin olarak koydurur. AV Fistuller en cok anevrizma
ile kansirlar. Doppler USG, konvansiyonel ve BT Anjiografi tani ve tedavinin
planlanmasinda yardimcidir.

Tedavi:

Komplike olmadan cerrahi olarak fisttl kapatilmalidir.
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- AKUT ARTERIYEL TROMBO-EMBOLI

Dr. Ogr. Uyesi Yildinm GULTEKIN

Hedef: Ogrenci hastaligin dntanisini koyar, Acil durumu tanimlayarak
ilk tedavisini yapabilmeli, gerektiginde uzmana yoénlendirebilmeli.

Akut arteriyel ttkanma, ani olarak bir arterin embolik ya da trombotik materyal
tarafindan tikanmasi sonucu kan akisinin kesilmesi ve ilgili damarin besledi-
gi alanda doku beslenmesinin bozuldugu ekstremite kaybiyla sonuclanabilen
acil bir durumdur. Daha cok ileri yaglarda gorllse de erken yaslarda da ortaya
cikabilir. Emboli vicudun baska bir bolgesinden kaynaklanan bir par¢anin ko-
parak daha distalde daha ince bir damari tikamasidir. Trombdus ise hastalikh bir
damar bolgesinden gecen kanin pihtilasmasiyla olusur. Embolinin mutlaka bir
kan pihtisi olmasi gerekmez. Hava, timor pargasi, yag, amnoyotik sivi, bakte-
ri, atherom plagi ve yabanci cisim olabilir. Akut arter tikanmasi en sik olarak
ekstremitelerde (%70-80) gorilmekle birlikte beyin ve viseral organlarda da
goralar. Alt ekstremite tutulumu Ust ekstremite tutulumuna gore bes kat daha
fazladir. Alt ekstremitede en sik femoral arterde gorulir. Genellikle arteryel
trombo-embolilerin %80’i kardiyak kokenlidir. Bunlar kalp kapadi hastalikla-
ri( mitral stenoz), ritm bozukluklari(atrial fibrilasyon), endokardit, sol ventrikl
anevrizmasl, miksoma ve mekanik kapak protezi gibi kalp icinde trombuse ne-
den olan patolojilerdir.

Yaygin kas nekrozunun oldugu ilerlemis olgularda metabolik sendrom
gelismektedir. Bu sendromda kanda asidoz, hiperpotasemi, miyoglobinuri ,I0-
kositoz, kreatin ve Ure artisi gorulur Kalpte ritm bozukluklari ve akut bobrek
yetmezligi gelisebilir. Bu nedenle hastalar yakin takip edilmeli ve metabolik du-
rumlari hizlica dizeltilmelidir.

Hastaligin tanisi ile kan akiminin yeniden saglanmasi icin yapilacak mu-
dahale arasi ¢ok kisa olmalidir. Erken mudahale edilen vakalarda basari orani
%100 e yakindir. Kan akimini kesilmesinden sonraki ilk 6-12 saat sonra geri
donldsimu olmayan degisiklikler olmaya baslar. Bu nedenle ilk 4-6 saatlik stre
cok 6nemlidir. Ge¢ kalmis vakalarda veya uygun tedavi yapilamayanlarda cogu
kez ekstremitelerin kaybina hatta hastanin 6limune yol acacak kadar kotu so-
nuclanabilen bir acil durumdur.

ETYOLOIJi
1. Emboli

2. Tromboz
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3. Hiperkoagulabilite
4. Arteriyel travma

5. lyatrojenik nedenler
6. Aort diseksiyonu

7. Arteritler

SEMPTOM VE BULGULAR

1. Pain (Agn) : Vakalarin %90 da ilk belirti agridir. Birden bire baslar ve
cok siddetlidir. analjeziklere yanit vermez.

2. Pulselessness (nabizsizlik) : Tikanan damarin distalinde nabiz az alinir
veya hic¢ alinamaz.

Pallor (solukluk) : Diger ekstremiteye gore soguk ve soluktur.

Paresthesia (duyu bozuklugu) : Sinirlerdeki beslenme bozukluguna
bagli olur.

5. Paralysis (hareket kaybi) : Stirecin ilerledigi ve geri dontisimiin olama-
yacagini gosterir.

TANI
Sadece anamnez ve klinik bulgularla tani konabilir.

Ust eksremite: Axiller arter brakial arter, radial arter ve ulnar arter nabiz-
larina bakilir.

Alt eksremite: femoral arter, popliteal arter, posterior tibial arter ve dorsa-
lis pedis arter nabizlarina bakilir

e Doppler USG,
e Konvansiyonel Anjiografi,

e BT Anjiografi tani koymada ve tedaviyi planlamada yardimcidir.

TEDAVI

Cerrahi Tedavi: ilk 4-6 saat miidahale icin kritik stiredir. Trombo-embolek-
tomi yapilarak pihti ¢ikarilip dolasim saglanir. Gecikmis vakalarda, kritik bacak
iskemisi gelisenlerde ekstremite amputasyonu gerekebilir.

Medikal tedavi: Antiagregan, antikoagulan (heparin, disik molekil agirlikl
heparin, varfarin), trombolitikler kullanihr.
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- PERIFERIK DAMAR YARALANMALARI

Prof. Dr. Atike Tekeli Kunt

Hedef: Ogrenci hastaligin éntanisini koyar,
ilk mudahalesini yapar, izlenimini bilir.

Cesitli sebeplere bagli gelisen travma sonrasi damarin tibuler devamliligini bo-
zulmasi sonucu ortaya cikan kanama ve dolasim bozukluguna sebep olan acil
klinik durumdur.

ETYOLOJi
1. Kesici-delici alet yaralanmasi
2. Atesli silah yarlanmasi
3. Kint travmalar
4. iatrojenik yaralanmalar

Damar yaralanmalarinin %4 periferik damarlarda, ¥4 de toraks ve abdomen-
de olur. Arter yaralanmalarinin %2 de komsu vende de yaralanma tespit edile-
bilmektedir. Ayrica Ust ekstremite arter yaralanmalarinda sinirlerin de berabe-
rinde travmaya ugrama ihtimali %75 iken alt ekstremitede bu %40 tir. Ayrica
travma sonrasi damar yaralanmasiyla beraber kemik ve kas dokuda da yara-
lanma olabilir.

Damar yaralanmalarinda akut donemde arterde spazm, konttzyon, komp-
resyon, trombo-emboli ve rlptir olabilirken, kronik donemde anevrizmalar ve
arteriyovenoz fistlller olusabilir. Spazm kint travmada veya merminin dama-
ra cok yakin gectigi durumlarda arter kasinin kasilarak kan akisini bozmasi-
dir. Konttizyon, travma veya atesli silah yaralanmasi nedeniyle damar duvar
bitlinliginin bozulmasidir. intimanin hasarlanmasi sonucu trombis olusarak
kan akisi bozulabilir. RUptur, travma sonrasi parsiyel veya total olarak damar
bUtlinlGgunin bozularak kanin damar disina cikmasidir. Kompresyon, kiriklarda
veya kas yaralanmalarinda kirik uglarinin ya da hematomun damara basi yapa-
rak dolasimin bozulmasidir.

KLINIK BELIRTILER

Oncelikle genel viicut yaralanmalarini varliginda vital bulgulara bakilir. Sok, hi-
potermi ve vazokontriksiyonlu hastalarda iskemik ekstremitenin ayirt edilmesi
zor oldugundan bu durum ayirici tanida dikkat edilmelidir. Yaralanma acik mi
yoksa kapali mi tespiti yapilmalidir. Acik yaralanmada yaranin anatomik lokali-
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zasyonu, blyUkligu ve derinligi incelenmelidir. Bu bize yaralanmanin arteriyel
mi, vendz bir yaralanma mi oldugu, beraberinde kas, tendon, sinir ve kemik
yaralanmasi olup olmadigi konusunda fikir verecektir. Ekstremite vaskuler ya-
ralanmalarinin klinik tanisinda vaskuler sistemin yaninda eslik edebilecek diger
sistem patolojilerinin de hizlica degerlendiriimesi, midahale planinin preopera-
tif ilgili kliniklerle olusturulmasini saglar ki ilk 6-8 saat icinde midahale komp-
likasyonlari dnlemek acisindan ¢ok onemlidir. Aktif bir kanama var mi, varsa
kanamanin siddeti nasil mutlaka degerlendirilmelidir. Arter ve ven yaralanma
ayrimi yapilmasi tedaviyi planlamak acisindan onemlidir. Arteriyel bir yaralan-
mada kanama pulsatil ve parlak kirmizidir. Venoz bir yaralanmada ise surekli ve
daha yavas bir kanama vardir. Kan rengi ise daha koyudur. Kapal bir yaralan-
mada o bolgede sislik olmasi kas ve doku icine kanamanin oldugunu ve hema-
tom olustugunu distndUrlr. Ekstremite yaralanmasinda ekstremite mutlaka
karsi ekstremite ile karsilastirilmali ve iskemik agri (Pain), solukluk (Pallor), duyu
kaybi (parasthesia), motor kayip (paralysis), nabiz yoklugu (pulselessness) mu-
ayenesi yapilmali. Bunlardan bir veya birkaci bulunabilir. Hasta ge¢ kalmisssa
siyanoz, ve demerkasyon hatti da gorulebilir. Beraberinde motor ve duyu kaybi
olabilir

TANI

Nabiz muayenesi yapilir: Ust eksremite icin axiller arter, brakial arter, radial ve
ulnar arter, alt ekstremeite icin femoral arter, popliteal arter, posterior tibial ar-
ter ve dorsalis pedis arteri

1. Doppler USG
2. Konvensiyonel angiografi
3. BT angiografi

TEDAVi

Travmali hastaya genel yaklasim uygulanir. Vital bulgular degerlendirilir ve has-
ta monitorize edilir. Hava yolu acikhgi, gerekirse solunum ve dolasim destegi ve
takibi yapilir. Tetanoz profilaksisi yapilir. Kan grubu, hemogram ve biyokimya
tetkikleriicin kan alinir Agik yara kirliyse yabanci cisimler ortamdan uzaklastirilir
ve temizlenir. Aktif bir kanama varsa kanama turnike veya kompresyonla 6nce-
likli olarak durdurulur. Kanama durmazsa kanayan damara korlemesine klemp
konulabilir. Sivi ve kan UGrlini destegi icin buylk damar yollar acilir. Kanama
arteryel mi, ven6z mu oldugu ayrimi yapilir ve vaskuler yaralanmaya eslik eden
sinir, tendon, kas ve kemik dokuda da yaralanma varsa ilgili kliniklerle konsulte
edilmelidir.

Tani konulan hastadaki yaralanma bolgesi ve damarin yaralanma durumu-
nun ciddiyetine gére mlisahadeden acil operasyona kadar genis bir yelpazede
islem yapilabilir. Bayuk arteryel damar yaralanmalarinda (subklavyen, axiller,
brakial,radial, ulnar,iliak ,femoral, popliteal arter gibi) mimkin oldugunca ona-
rim yapilr. Kiclk arterlerde ligasyon yapilarak kanama kontrolu tercih edilir.
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Venoz damarlardan olan yaralanmalar birgcok anatomik boélgede kompresyonla
kanama dururken, bazilarinda da ligasyonla kanama durdurulur. Buyuk venoz
damarlarda onarim tercih edilmelidir. Damar tamirinde vena safena magna
(VSM) en cok tercih edilen otojen greftir. Duruma gore sentetik greftler de da-
mar tamirinde kullanilir. Tamirde damar primer olarak suturle tamir edilebildigi
gibi, yama, ug-uca anastomoz ve by pass da yapilabilir. Tamiri mimkan ol-
mayan yaygin doku kaybiyla beraber olan damar yaralanmalarinda kanamayi
durdurmak icin amputasyon yapilmak zorunda kalinabilir.

KAYNAKLAR

1. Weaver FA, Hood DB, Yelhin AE. Vascular injuries of the extremities. In: Rutherford
RB, ed. Vascular Surgery. Philadelphia: Sounders Company; 2000. p. 862-71

2. Kenneth L, Hirsberg A: Vascular Trauma. In Haimovici H, Ascer E, Hollier LH, et al.
Haimovici's Vascular Surgery. USA: Blackwell Science; 1996. p.480-96.

3. DereliY, Ozdemir R, Kayalar N, Agris M, Hosgér K, Ozdis AS. Penetran
Periferik Vaskuler Yaralanmalar. The Journal of Academic Emergency Medicine
2012;11(1):15-8. KAYNAKLAR Damar Cer Derg 2015;24(1) 27

4. Solak H, Yeniterzi M, Yuksek T, Eren N, Ceran S, Goktogan T. Injuries of the
peripheral arteries and their surgical treatment. Thorac Cardiovasc Surg
1990;38(2):96-8.

5. Andag¢ M.H. Vaskduler Yaralanmalar. Turkiye Klinikleri J Surg Med Sci 2006;2(25):
27-3

6. Aysun Erbahceci Salik , Filiz Sacan islim, Barbaros Erhan Cil, Endovascular
treatment of peripheral and visceral arterial injuries in patients with acute trauma,
Ulus Travma Acil Cerrahi Derg. 2016 Nov;22(6):531-535.

7. Christopher Compton , Robert Rhee Peripheral vascular trauma, Perspect Vasc
Surg Endovasc Ther 2005 Dec;17(4):297-307.

8. Zia Ur Rehman, Peripheral Vascular Injuries - Not to Miss or Mess Them!, J Coll
Physicians Surg Pak, 2019 Sep;29(9):797-798.

9. F A Weaver, G Papanicolaou, A E Yellin, Difficult peripheral vascular injuries, Surg
Clin North Am,1996 Aug;76(4):843-59.

10. Unlii Y,Ceviz M, Periferik Damar Yaralanmalari. in: Duran E (ed). Kalp ve Damar
Cerrahisi,1. Baski 2004; Capa Tip Kitabevi 799-813

11. Sunar H, Periferik Damar Hastaliklarinda Fizik Muayene, in: Duran E (ed). Kalp ve
Damar Cerrahisi,1.baski Capa Tip Kitabevi 2004: 563-568



245

- KRONIK VENOZ YETMEZLIK VE VARIS

Dr. Ogr. Uyesi Ali BOLAT

Hedef: Ogrenci hastaligin éntanisini koyar,
korunma yontemlerini bilir.

Kronik venodz yetmezlik ve buna bagdll olusan varisler, toplumda oldukca sik
rastlanan, yasam kalitesini bozan, is glicti kaybina neden olan ve bazi durum-
larda ciddi komplikasyonlara da yol acabilen 6nemli bir saglik problemidir.

PREVALANS

KVY yetiskin kadinlarda %25-33 ve erkeklerde %10-20 oraninda gortlmekte-
dir. Sikhgr ise kadinlarda yillik %2,6 ve erkeklerde %1,9 olarak bildirilmigtir (1).
KVY en ciddi sonucu olan vendz Ulserler sikhdi ise toplumda % 0.3’ dar.

RiSK FAKTORLERI

1. Genetik Yatkinlk, (“16924” ve FOXC?2)
Uzun Slre Ayakta Kalma,

3. Gegirilmis Tromboflebit

4. Alt Extremite Travmalari,

5. Obesite

6. Gebelik

7. Konnektif Doku Gevsekligi,

8. Hareketsizlik,

9. Yiksek Topuklu Ayakkabi,

10. Uzun Sure Ayakta Durma,

11. Siki Kiyafetler Giyme,

12. Kadin olma,

13. Cografi Etkiler

14. Yanlis Beslenme Aliskanhgi Belirtilmektedir.

PATOFIZYOLOJi

Alt ekstremitelerde vendz dolasim; derin, ylzeyel ve bunlari birbirine baglayan
perforan venler olmak Gzere baglantili ¢ ayr sistemden olusur. Alt ekstremite-
de venoz kan akimi ayak harig ylizeyel venlerden derin venlere dogru tek yon-
dedir. Ayaklardaki kapakgik icermeyen perforan venlerde vendz kan akimi derin
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venlerden, ylzeyel venlere dogrudur. Ayrica vendz sistemde en 6nemli unsur-
lardan biri de venlerin icerdigi bikispid kapaklar olup, gorevleri kanin akimini
sefalik yonde saglamak ve geri donusu (reflt) dnlemektir. Normal venoz donus,
venlerdeki kapaklara ve venoz kas pompalarina baglhdir. Baldirda yerlesim gos-
tern kas pompasi ve tek yonll akima izin veren kapaklar yardimi ile kan akimi
distaldan kranial yonine yercekime karsi ve ylzeyden derine dogru seyreder.
Ayakta 15 dk’lik immobilite sonrasi dolasimdaki kan hacmi venoz konjesyona
bagli olarak %20’ye kadar dulser ve kan akis hizi azalir. KVY'yi olusturan temel
patoloji vendz basincta artis, yani venoz hipertansiyondur. Bu hipertansiyon
venlerdeki bulunan kapaklarin yetmezligi, venlerdeki tikaniklik veya bunla-
rin kombinasyonundan olusur. Ayakta duruldugunda ise venoz hipertansiyon
ozellikle daha da artmaktadir. Devamli venoz hipertansiyon, venoz hipertansif
mikroanjiyopati olarak bilinen kapiller yatakta bazi histolojik degisikliklere yol
acar. Bu degisiklikler, kapiller yatagin kivrilmasi, genislemesi ve endotel ylze-
yinde artistir. Gecirgenlikleri ylksek seviyelere ulasir. Tam kapasite ile calisan
lenf kollektorleri icindeki basing ylkselmistir. Anormal kapiller ve yuksek venoz
basing etkisi ile damarlarda anormal permeabiliteye, sivi birikimine, fibrinojen
gibi proteinlerin kiimelenmesine ve interstisyel bosluga eritrositlerin gecisine
neden olabilir. Damar disina madde birikimi doku fibrozisini uyarir, oksijenin
epidermise gecisini bloke eder ve bu nedenle hicresel 6lim ve doku Ulserasyo-
nu gelisir. Venoz hipertansiyon; kapiller yatadi etkilemesinin yanisira ven6z ya-
pilarin genislemesine ve tortiyose hal almasina sebep olarak varikéz olusumlari
(varis, varis pakesi) meydana getirir.

SINIFLAMA

Kronik venoz yetmezlik komple bir tanim yapabilmek icin 1994 yilinda Ameri-
kan venoz forumunda CEAP siniflamasi gelistirilmis ve bu siniflama ile KVY ala-
ninda ortak bir dil olusturularak yaygin olarak kullanilmaya baslanmistir. TUm
dinyada gecerli, objektif bir siniflama sisteminin saglanmasinin amaclandigi
bu siniflama ile klinik belirtiler (C), etiyolojik (E), anatomik ozellikler (A) ve altta

yatan patofiziyolojik olay (P) tanimlanmaktadir. (Tablo 1)

Tablo 1. CEAP siniflamasi

Klinik Siniflandirma

C
C
<€
C
C
C

Veno6z hastalik bulgusu yok

o

Telenjektazi veya retikller venler

-

Varikoz venler

Odem

N

w

Deri ve subkutanoz deri degisiklikleri

N

Pigmentasyon veya egzema
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S Lipodermatosklerozis veya beyaz lekeler
C, lyilesmis vendz ilser

C. Aktif venoz Ulser

S Semptomatik

A Asemptomatik

Etyolojik Siniflandirma

E. Konjenital

E, Primer

E, Sekonder

E Herhangi bir ven6z sebep belirlenmemis

Anatomik Siniflandirma

As Yuzeyel venler

s Perfarator venler

Agis Derin venler

A Venoz lokalizasyon belirlenmemis

n

Patofizyolojik Siniflandirma

P Refll

P, Obstriiksiyon

P, Reflu ve obstriksiyon

P Venoz patofizyoloji belirlenmemis

KLINIK

KVY’nin ana klinik 6zellikleri dilate venler, 6dem, bacak agrisi, kas kramplari ve
bacakta kutandz degisikliklerdir. Odem perimalleolar bélgede baslar ve bacada
dogdru ilerler. Bacak huzursuzlugu siklikla uzun slre ayakta kalmanin ardindan
agirhk veya agn olarak tanimlanir. Bacak elevasyonuyla rahatlar. Bu rahatsiz-
lik, intrakompartmental ve subkuteneal hacim ve basing artisiyla olusmaktadir.
Bununla birlikte, ven6z gerilimden dolayr varikdz venler boyunca hassasiyet
olmaktadir. Derin vendz sistem patolojileri venoz kladikasyoya onculik etmek-
tedir. Kutan6z degisiklikler, ekzamatoz dermatit ve hemosiderin birikiminden
dolayi deri hiperpigmentasyonunu icermektedir. Bu fibrotik slre¢ lipoderma-
toskleroz olusturmaktadir, selllit, bacak Ulserasyonu ve gecikmis yara iyiles-
mesinin riskleri vardir. Ek olarak, uzun stre KVY lenfédem gelismesine katki
saglamaktadir.
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TANI

KVY tanisi anamnez, fizik muayene ve noninvaziv testlerle yapilir, non invaziv
test olarak en sik kullanilan ven6z doppler ultrasonografi (USG) gorintileme
teknigidir.

TEDAVI

KVY'nin baslangic tedavisi semptomlari azaltmak, tromboz, kanama, cilt degi-
siklikleri gibi sekonder problemlerin olugsmasini ve hastaligin ilerlemesini 6nle-
meye yardimci olmak gibi konservatif yontemleri icermektedir. K\VY’nin tedavisi
basit kompresyon coraplarindan baslayip cok komplike ven6z rekonstriksiyon-
lara kadar degismektedir. En basta hasta egitimi gelmektedir. KVY’nin tedavisi
medikal tedavi, girisimsel tedaviler, cerrahi tedavi ve fizyoterapi uygulamalarini
icermektedir.

l. Konservatif Tedavi

1. Onlemler

KVY ilerlemesini onleyerek, semptomlari azaltip, komplikasyonlara engel
olmak amaclanir.

1. Gudnicerisinde alt ekstremite elevasyonu

2. Ayakta durmayi azaltmak, yurimek ve immobil halde iken pedale bas-
ma hareketi yapmak

Sigara icilmemesi.

Asiri sicak ortamlardan kannilmasi.

3

4

5. Fazla kilolarin verilmesi

6. Uyluk ve baldirda basing yapacak kiyafet giyilmemesi.
2

. Kompresyon tedavi

1950’li yillarda Conrad Jobst tarafindan gelistirilmistir. Dereceli elas-
tik basing corabi distalden proksimale dodru azalan bir basing sagladidi icin
venoz ve lenfatik bozukluklarin hem korunmasi hem de tedavisinde standart
tedavi olmustur. Kompresyon corabi venlerin en bos oldugu asamada, sabah
kalkar kalkmaz giyilmelidir. GUn icinde kompresyon corabi ile dolasiimaldir.
KVY'de tercih edilen varis coraplarin basinclar klinik duruma baghdir; CEAP
2 ve 3. siniflar icin 20-30 mmHg, CEAP 4-6 siniflar icin 40-50 mmHg’'dir.
Hasta katiliminin fazla ve semptom iyilesmesinin yeterli olmasi nedeni ile en
yaygin kullanilan uzunlugu diz seviyesinde olan ¢oraplardir. Uyluk ya da kasik
yUksekligindeki coraplar diz Ustinde 6dem olan hastalar icin kullanilabilir. Da-
zenli kompresyon tedavisi ile venoz Ulseri olan hastalarin %93’Unde 5.3 ayda
tam iyilesme saglanmaktadir (15k). Dikkat edilmesi gereken husus venoz tika-
nikhdi olan hastalarda yUksek basingli coraplar kullaniimamasidir.
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3. Cilt ve yara bakimi

KVY ileri asamalarda cogunlukla i¢ malleol bélgesinde cilt bitinlGgind bo-
zabilir. Bu nedenle enfeksiyona egdilim artabilir. Bu durumda cildi nemli tutmak
onemlidir. Staz dermatiti gelismisse ve venoz llser varliginda lokal yara bakimi
cok onemlidir. Enfeksiyon profilaksisi veya tedavisi ile cevre cilt dokusunda ma-
serasyonun onlenmesi icin cesitli tibbi yara ortuleri kullanilabilir.

4. Farmakolojik tedavi

KVY tedavisinde sistemik ve topikal olarak kullanilan ¢ok cesitli farmakolo-
jik ajanlar mevcuttur.

Venoaktif ilaclar

Venoaktif ilaclar kronik vendz yetmezliginin her asamasindaki semptoma-
tik tedavisinde etkilidir.

Venoaktif ilaclarin Etkileri

1. Venotonik etki

2. Antiinfamatuar etki

3. Lenfatik drenajin artiriimasi
4. Hemoreolojik iyilestirme

Kapiller direncin artirilmasi ve kapiller filtrasyonun azaltirilarak kapiller ka-
cagin 6nlenmesi. Venoaktif ilag kullanimi ile 6dem, agri, strekli yorgunluk his-
si ve kas kramplar gibi yakinmalar duzeltilebilir; varisleri ortadan kaldirma ve
kozmetik diizelme ise saglanmaz.

5. Egzersiz tedavi

Kas pompasi fonksiyon bozukluklari KVY patofizyolojisinde énemli rol oy-
nadidi icin egzersiz tedavisi onerilmektedir. Padberg ve arkadaslari ilerlemis
KVY tanisi olan hastalarda tibbi veya cerrahi tedaviye ek olarak kas pompasi
fonksiyonunu rehabilite etmek icin egzersiz tedavisinin yararli olabilecegini be-
lirtmisilerdir.

Il. Girisimsel Tedavi

1. Skleroterapi

Bu islem daha cok kozmetik amacladir. intravendz verilen sklerozan madde
endotel hicre harabiyeti yaparak etki eder. Skleroterapi; telenjektaziler, varis
pakeleri, VSM de venoz refli olan segmentin kapatilmasi, venoz lekeler, kiglk
hemanjiomlarin (vaskiler malformasyonlar) gibi farkli patolojilerin tedavisinde
kullanilirlar. Danyada en col kullanilan skleroterapotik ajan ise polidokanol-
dur. Enjeksiyondan sonra kompresyon bir hafta sdreyle (3-7 gln) uygulan-
malidir. Kompresyon; daha etkili fibrosis saglar, trombis olusum riskini azal-
tir, kalf pompasinin etkinligini artirir ve enjeksiyon sonrasi rahatsizhdi azaltir.
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Skleroterapi gebelik, 70 yas Ustl olan hastalar, alt ekstremite arteryel tikanik-
lig1 olan hastalar, alerjik bireyler, atesli hastaliklarin varliginda, akut ylzeyel ve
derin venoz tromboz ve antikoagulan kullanan hastalarda kullanilmamalidir. Hi-
perpigmentasyon, gecici 6dem ve sislik, ekimoz, agri, tromboflebit, cilt nekroz,
DVT ve anaflaksi skleroterapiden sonra gorulebilen komplikasyonlardir.

2. Endovenoz laser tedavisi (EVLT)

Safenofemoral bileske ve ven limenindeki patolojik refltyl sklerozan ajan-
larin etkisine benzeyen sekilde endotelde hasar olusturup oklide ederek 6n-
lemektir, Termal reaksiyonun direkt ve dolayli etkileri ile skar olusumu ve ok-
IGzyon saglanir. Oklizyon refliiye yol acan segmentin yok edilmesini amaclar.
Timesans anestezi (Oklude edilecek tim ven segmenti boyunca, vene cepe-
cevre lokal anestezik uygulanmasi) ile yapilabilmektedir. Bu da hastanin erken
mobilizasyonu ve islemin glnUbirlik yapilabilmesini saglar. Postoperatif komp-
likasyonlari ise; ekimoz, agri, parestezi, enfeksiyon, kutanoz, termal hasar, yu-
zeyel tromboflebit ve derin ven trombozudur.

3. Radyofrekans (RF) ablasyon tedavisi

Endovendz laser tedavisi (EVLT) ile ayni mekanizmalarla kronik venoz yet-
mezlik tedavisnde etkilidir ve benzer komplikasyonlar gozlenir.

4. N-Butil Siyanoakrilat (CA) ile oklliizyon

N-Butil Siyanoakrilat (CA); intrakranial arteriovendz malformasyonlar, vari-
koseller, siroza bagli kanamalar ve alt ekstremite ylzeyel ven yetmezlikleri gibi
pekcok alanda son yillarda yaygin kullanim alani bulmustur. CA; kan ve doku
ile temasi halinde polimerizasyon ile baglayici bir zar haline déntlserek gucgli
bir doku bagi olustur ve refllye yol acan venin okliizyonunu saglar. Timesans
anestezi gerektirmemesi 6nemli konfor ve kolaylik saglar.

5. Buhar tedavisi

Tumesans anestezi ile sicak buhar kullanilarak yapilan islemdir. Diger en-
dovendz islemler gibi patolojik ven segmentinin (refli) ortadan kaldirilmasi
amaclanir.

lll. Cerrahi Tedavi

1. Safen ven stripping

Safena magna/parva ligasyonu ve stripping; ylzeyel venoz refli olan ve
derin ven sisteminde patoloji olmayan hastalarda uygulanabilir olmasi yaninda
vendz hemodinamisiyi anlamli olarak iyilestirdigi, derin vendz refli engelledidi,
ileri evre KVY ‘lilerde semptomlari azalttigi ve Ulserin iyilesmesine faydasi ol-
dugu gosterilmistir. Genel anestezi altinda uygulanmaktadir. Hospitalizasyon
ve postoperatif bakim gerektirmektedir. Endovenoz islemlere uygun olmayan
safen venlerde daha ¢ok tercih edilmektedir.
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2. Ylksek ligasyon

Patoloji yalnizca safenofemoral bileske yetersizligi ise ve safen ven dilate
ve tortuoz degilse sadece safen ven dallari ile beraber ligatire edilir. Boylelikle
bypass operasyonlari icin Safena magna korunmus olur.

3. Varikoz pake ekstirpasyonu (Flebektomi)

Safen ven stripping operasyonu ile beraber yapildigi gibi izole olarak en-
dovendz islemlere uygun olmayan hastalara lokal anestezi ile yapilabilir. Safen
venler ile ilgili olan veya olmayan yan dal varikoziteleri ¢ikarilr.

4. Perforator ligasyon cerrahisi

Varikoz pake cerrahisi sirasinda derin vendz yapilardan perforan yetmezli-
gi olan hastalara uygulanir. Endovendz yontemlerlede perforatér yetmezligine
mudahale yapilabilir.

5. Veno6z bypass prosedurleri

Venoz oklizyon nedeniyle ortaya cikan KVY kliniginde okliide olan bolgeyi
bypaslama esasina dayanir. Aciklik oranlari konusunda fikir birligi yoktur. Tek
taraf iliyak ven tikanikliklarinda femorofemoral kros-over vendz bypass (Palma
prosedurl) operasyonunda hasta olmayan taraf safen venii, diger tarafta tika-
nikhgin distaline bypass yapilir.

6. Venoz rekostruksiyon

Segmenter kapak inkompetansinin tedavisinde acik yontemle kapak re-
konstriksiyonu veya eksternal destek uygulanmasi ya da baska bir venin sag-
lam kapakli segmentinin transpozisyonu yontemleri mevcuttur. Ancak tromboz,
aciklik oranlarinin distklGgu yuksek hasta morbiditesi ve tecriibe gerekliligi
bunlarin ilk secenek olarak kullanimini azaltmistir.

Yukarida bahsi gegen tim tedavi yontemleri kronik venoz yetmezlikli bir
hastanin tedavisinde kombine olarak kullanilabilir. Kronik venéz yetmezlikligin-
de uygun tedavi yonteminin seciminde hasta 6zelliklerinin de 6nemli bir rol oy-
nadigi unutulmamahdir. Batln tedavi yontemlerinde kompresyon uygulamasi
onemli yer tutar.
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- DERIN VEN TROMBOZU

Dr. Ogr. Uyesi Ali BOLAT

Hedef: Ogrenci hastaligin éntanisini koyar,
korunma yontemlerini bilir.

Derin ven trombozu (DVT), derin ven sisteminde gelisen trombduslerle onun
meydana getirdigi tikaniklik ve kan akimindaki kesintileri ifade eder (1). DVT
zamaninda teshis edilip tedavi edilmediginde ciddi morbidite ve mortalite ile
sonuclanmaktadir. Ama basit onlemlerle bile dnlenebilir bir hastaliktir.

PREVALANS

Yillik insidensi =%0,1 (<40 yas %0.001; >60 yas % 1)

Yasam boyunca poptlasyonun %2-5’i

Yatan medikal ve cerrahi hastalarda VTE riski %10-80 arasinda.

Pulmoner emboli (PE) hastalarinin =%20’sinin tani 6éncesi veya tani kondugu
glin, 1 glinden fazla yasayanlarin %11'nin ilk 3 ayda 6ldigu saptanmistir.

ETIYOLOJi VE PATOFiZYOLOJI

VTE gelisimine neden olan ¢ temel patogenetik mekanizma Virchow tarafin-
dan 150 yil 6nce tanimlanmistir.

1. Kan akiminin yavaslamasi (staz),

2. Damar duvarinda hasar (endotel hasari)

3. Hiperkoagulabilite,

Virchow Uglusu (triadi) olarak tanimlanmaktadir. Patolojiler Tablo 1'de be-
lirtilmistir.

DVT'ler % 85 bacak ve pelvik venlerden, % 5-6 Ust extremite venlerinden
kaynaklanir. Ust ekstremite DVT'si konjestif kalp yetmezligi, Kateterizasyon,
Bolgesel ameliyatlar, Radikal mastektomi, Kas kitlesi fazla olan kisilerde asiri
eforu takiben durumlarinda daha sik olarak gorulir.

KLINIK
Adduktor loj ve baldirda, basingla hassasiyet: Ven6z trombozlarin en ¢ok

gorulen semptomudur. Venoz tutulum olan ekstremite distalinde saptanan bul-
gudur.
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Isi artisi: Agir olgularda arteryel yetmezlige bagli 1s1 azalmasi gorulebilir.
Gode birakan 6dem: Cesitli derecelerde olabilir.

Siyanoz: Veno6z konjesyon ve arteryel obstriiksiyona bagli olabilir.

Tipik agri, 6dem, siyanoz (iclisit olgularin sadece %10’da gorulebilir.
Homans belirtisi: Ayak dorsifleksiyonu ile baldirda agri olmasi

DVT tanisinda Wells klinik risk skorlamasi kullanilabilmektedir. (Tablo 2)

Tablo 1 Virchow triadi

Tablo 2 Wells klinik risk skorlamasi
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KOMPLIKASYONLAR
I. Erken Komplikasyonlar

Pulmoner emboli

Yapilan 5 vyillik retrospektif calismada; Hastanede yapilan otopsilerin
%10‘unda 6lim nedeni PE2 dir.

Vendz gangren

Maliglensilerde daha sik goralur.

Her iki komplikasyonun morbitidesi ve mortalitesi yliksek orandadir.
1. Posttrombotik sendrom

Akut DVT li olgularin yaklasik 2 yil icerisinde %25-65 inde gelisir. Kronik
bacak agrisi, sisme, vendz staz pigmentasyon, endurasyon ve kronik bacak Ul-
serleri gozlemlenir.

2. Reklrren akut DVT
TANI

lyi bir klinik degerlendirme ile kesin tani konulabilir. Hastalarin yaklasik %50’sin-
de klinik bulgular siliktir. Risk faktorlerini iceren ayrintihi anamnez 6nemli yer
tutar.

LABORATUVAR

D-Dimer taniy1 koymaktan cok ekarte ekmekte onemlidir. D-dimer normal de-
gerlerde ise DVT dislanabilinir. D-Dimer Yiksek hastalarda USG’ de patoloji
saptanmamissa, kontrol USG ve D-Dimer 1 hafta sonra tekrarlanmasi 6neril-
mektedir.

GORUNTULEME YONTEMLERI

1. Doppler USG

2. Kompresyon USG

3. Konvansiyonel, BT, MR Venografi

Doppler ve Kompresyon USG tani koymak icin yeterlidir. Etyoloji arastirma-
larinda ve tedavi planlamalarinda kontrastli ve ileri goruntilemeler tercih edilir.

AYIRICI TANI

1. Lenfanjit — lenfodem,
2. Sellilit

3. Baker kisti ve riptura
4

Tendon ruptlru
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5. Konjestif kalp yetmezligi
6. Arteriyel ttkanma

DVT ICiN RiISKLI GRUPLAR

o leriyas

e >60 dk’dan uzun suren genel anestezi
e Kalca - diz cerrahisi, major frakturler
e Multipl travmalar

e Konjenital risk faktori (+)

e Uzamis immobilite

PROFLAKSI

Uc glinden uzun siireyle yataga bagiml olacagi tahmin edilen riskli medikal
hastalarda tromboproflaksiye hemen baslanmalidir. Hastanin risk faktorlerine
gore sure kisalabilir.

1. Fiziksel Onlemler
2. Erken mobilizasyon
3. Preoperatif kompresyon coraplari ve cihazlari
4. Antikoagulasyon
a. Standart heparin
b. Duslk Molekal Agirlikh Heparin
c. Oral Antikoagulanlar

d. Yeni Nesil Oral Antikoagtlanlar kullaniimaktadir.
TEDAVi

Destekleyici tedavi

Kompresyon coraplari, kompresyon cihazlari kullaniimaktadir.

Antikoagiilasyon

1. Standart heparin

2. Duslk Molekdl Agirhkli Heparin
3. Oral Antikoagulanlar (Warfarin)

PT INR 2-3 araliginda izlenmelidir. Birgcok ilag ve yiyecekle etkilesimi oldu-
gundan doz titrasyonu yakin takip gerektirir.

4. Yeni Nesil Oral Antikoagulanlar yer alir.
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Trombolitikler

Tromboze ven segmentine selektif veya sistemik kullanilabilmektedir.

Vena Kava Filtreleri

Kalici ve gecici olarak yerlestirilebilmektedir. Antikoagulasyona uygun ol-

mayan yada tedavisi efektif olmayan hastalarda ve operasyonel islemlerde
proflaktik olarak kullaniimaktadir.

Endovend6z trombektomi

Son yillarda kullanimi artmis olmakla beraber iliofemoral DVT tedavisinde

kullaniimaktadir.

Cerrahi Trombektomi
Endovenoz islemdeki gelismelerle nadiren basvurulan bir yontemdir.

DVT tedavisinde hangi yontem tercih edilirse edilsin antikoagulasyon ya-

pilmaktadir. Antikoagulasyon suresi en az 3 aydir. Allta yatan risk faktorlerine
ve trombozun derecesine gore bagl olarak 6 aya kadar uzatilabilir. Tekrarlayan
DVT olgularinda 6mur boyu antikoagulasyon devam edebilir.
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Prof. Dr. Atike Tekeli Kunt

Hedef: Ogrenci hastaligin éntanisini koyar,
korunma yontemlerini bilir, izlemini yapar.

Lenfodem, lenfatik sistemin tasima kapasitesinin normal lenfatik yikin altina
distiginde olusan yetmezlik sonucunda, cilt ve cilt alti dokuda proteinden
zengin interstisyel sivinin birikmesi ile olusan bir durumdur. Lenfoédem, izole
olabilecegdi gibi, hayati tehdit eden sistemik bir durum olarak da karsimiza ci-
kabilir.

Lenfatik sistem, viicudun bagisiklik sisteminin kritik bir parcasidir ve in-
terstisyel siviyl kan dolasimina donduruar. Epidermis, kil, tirnak, kikirdak, kornea
gibi avaskuler yapilarda ve kemik iligi, merkezi sinir sistemi, orbita, pankreas
adaciklar ve i¢ kulak disinda tim vicutta bulunur. Lenf damarlari, buyUuklik si-
rasina gore lenf kapillerleri, prekollektorler, kollektorler, trunkuslar ve duktuslar
olarak adlandirlirlar. Vicudumuzdaki iki 6nemli duktus, “duktus torasikus” ve
“sag lenfatik duktus”tur. Ozellikle duktus torasikus acik kalp ameliyatlari sira-
sinda zarar gorebilir. Lenf damarlarinin istasyonu olarak bilinen “lenf nodlan”
siklikla bagirsaklarda ve bas-boyun bélgelerinde bulunur ki bu bélgeler pato-
jenlerin en sik giris yerleridir.

PATOGENEZ

Lenfatik sistem yetmezIligi, lenfatik sistemdeki tasima kapasitesini lenfatik vo-
[im yUkdnin asmasi sonucu olusur. Lenfatik drenaj obstrikte olmustur.3 ayr
yetmezlik tablosu vardir.

1. Dinamik yetmezlik: Lenfa’g_ik sistemde patoloji olmadigi halde lenfatik
yUkin artmasi rol oynar. (Orn: Kalp yetmezligi)

2. Mekanik yetmezlik:Tasima kapasitesinde azalma mevcuttur. (Orn: Cer-
rahi, radyasyon, travma, inflamasyon)

3. Kombine yetmezlik: Lenf tasima kapasitesindeki azalmaya bagli olarak
lenfatik yUk miktari artmistir.

PREVALANS VE ETYOLOJi

Lenfodem, primer ve sekonder olmak Uzere iki gruba ayrilir. Yaklasik prevelan-
s1 1/1000 olup %99'u sekonder lenfodemdir. Kadinlarda erkeklerden daha sik
goralar.
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Primer lenfodem
Nadir gorillr(1/100000). Ortaya ¢ikma yasina gore 3’ e ayrilir.
1. Konjenital Lenfodem: 0-2 yas

2. Lenfodemprekoks: En sik pliberte ve gebelik doneminde ortaya cikar-
ken 3. dekatta da gorulebilir. En sik formudur. tek tarafli, alt ekstremi-
tedeve kizlarda daha fazla ortaya cikar.

3. Lenfodem tarda: 35 yas Ustlinde gortlen en nadir formudur.

Primer lenfodem, lenfatik sistemin konjenital veya herediter olabilen ge-
lisim anomalisidir. Hipoplazik tip lenf damarlari en sik goértlen anomalidir ve
lenf kollektor sayisi azalmis ve damar caplari kiiglktir. Daha sik olarak alt eks-
tremiteyi tutar (%92). Kalitimsal bir hastalik olarak veya sendromik hastaligin
bir pargasi olarak karsimiza cikabilir. Primer lenfodemle iliskili sendromlardan
bazilar; Milroy (herediter lenfédem 1A) hastalidi, Meige hastalidi, lenfédemdik-
tiasis sendromu, Hennekam sendromu, Turner sendromu, Noonan sendromu,
Emberger’s sendromu, Kleinfeltersendromu ve Trizomi 21’ dir.

Sekonder lenfodem

Gelismekte olan Ulkelerde en sik sebep enfeksiyonlardir. Cogunlugu para-
zitler (filaryazis) olmakla beraber Herpes simplex virtsU, klamidya trakomatis
ve tluberkiloz nadir gorilen diger enfeksiy6z ajanlardir. Cerrahi ve radyasyon,
kanser tedavisi ile iliskili lenfodem gelismis Ulkelerde en sik sebeptir. Kronik
venoz yetmezlik batili Glkelerde lenfédeme yol acan bir patoloji olarak 6n plana
cikar. Travma, immobilite, renalyetmezlikte kullanilan rapamycin tedavisi, obe-
zite, malignite, inflamauvar ve endokrin hastaliklar etyolojide rol oynar. Alt eks-
tremitede Ustekstremiteden daha cok gorulur.

KLINiK

Gegici ve persistan/kronik lenfodem olarak siniflanabilir. Gegici lenfodem, 3 ay-
dan kisa streli ve gerilemistir. Odem 3 aydan uzun sireli ise kronik lenfédem
olarak tanimlanir. Hastalarin cogunlukla sislik, sicaklik hissi, agirlik hissi, karin-

calanma, gerginlik, deri degisiklikleri ve ekstremiteyi “farkh hissetme” seklinde
sikayetleri mevcuttur. Agr lenfédemde codu zaman olan bir sikayet degildir.

Lenfodem hastalari komplike olarak da basvurabilirler. Bakteriyel veya
fungal enfeksiyonlar, seldlit, hiperkeratoz, skar, ortopedik problemler ( hareket
kistliligr) gibi komplikasyonlar gorulebilir.Lenfédem zemininden kaposi sarko-
mu, yass! hicreli karsinom, malignlenfoma, melanoma ve daha nadir olarak da
lenfanjiosarkom gelisim riskinde artis mevcuttur.

Lenfodem derecelendirme skalasi olarak Uluslararasi Lenfoloji Dernegi
(ISL) lenfodem evreleri kullanilir (Tablo 1). Lenfodemin siddeti ise hafif (haci-
min<%?20), orta (%20-40), agir ( >%40) olarak derecelendirilebilir.
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(GRS o.I.g Flaitif Palpasyon / fibrozis S
volim yakinma
0 Degisiklik yok Degisiklik yok /
(Latent) veya <lcm Yok fibrozis yok Yok /var
1 <2 cm, elevas- Var Yumusak / fibrozis Var. qece azalir
(Hafif) yonla azalir yok '9
2 Belirgin/ortayada  Var, elevasyonla
rta siddetli fibrozis azalmaz
(Orta) >2 cm Yok iddetli fibrozi |
3 Sert papillomatoz Siddetli
>5cm o asirt baylme, hiper- rahatsizlik ve
(Ges ovr 5 Yok bly hi h hk
s keratoz, elefantiazis immobilite

ANAMNEZ VE FiZIK MUAYENE

Yasam sekli, travma,eslik eden hastaliklar, ailede benzer hastalik hikayesi etyo-
loji acisindan dikkatlice irdelenmelidir. Lenfédemin klinik degerlendiriimesinde
oncelikle ekstremite veya govdenin cilt inspeksiyonu yapihr. Hastaligin oldugu
ekstremitenin el/ayak tutulumu ve parmaklarda “squared off-karelesme” go-
rintisu lenfodem icin tipik bir bulgudur(4). Cevre 6lcimd, iki ekstremite gev-
re 6lcimlerininfarkh oldugu durumlarda kullanilabilir. Kol hacimleri icin 4cm’lik
aralklarla, alt ekstremite icin 4-8-12 cm’lik araliklarla yapilan olcimlerin kulla-
nilmasi 6nerilmektedir. Saglikli kisilerde de dominant ve non dominant ekstre-
mite arasinda 2 cm ya da%8-9 oraninda fark olabilir. Cap ol¢timlerinde saglam
ektremiteye gore >2 cm fark olmasi, volim olcimlerinde diger ekstremiteye
gore %5-10 Uzerinde fark olmasi erken tanida anlamhdir.

TANI YONTEMLERI

Klinik pratikte ilk ve sik kullanilan yontemlerden birisi USG’dir. Noninvaziv dup-
lex-doppler derin venoz sistemi ve ekstremite 6demini degerlendirmek icin kul-
lanilmaktadir. Lenfosintigrafi ise lenfodemin tani ve siddetinin degerlendiriime-
sindekullanilir ve %96 sensitivite ve %100 spesifiteye sahiptir. Etyolojiyi tespit
etmek, ayirici tani koymak, tedavi sonrasi degerlendirmek icin kullanilabilir.

TEDAVI

Konservatif Tedavi :

Lenfodem tedavisinde ilk amag ekstremiteyi normal ya da normale yakin
boyuta ulastirmak ve komplikasyonlari 6nlemek olmalidir. Hastaligin tam bir
tedavisi yoktur.
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I. Komplet dekonjestif terapi:

1. Manuel lenf drenaji (MLD): Terapistin, eliyle yaptigi degisen dereceler-
de basing ile gergeklesen ylizeyel doku germe teknigidir.

2. Kompresyon tedavisi: Bandajlama, Kompresyon corabi
3. Remedeal egzersizler
4. Cilt bakimi

II. Fizik tedavi modaliteleri

1. Elektrik stimllasyonu

2. Termal terapi

3. Dduslk dereceli lazer terapisi

4. Ardisik intermittanpnomotik kompresyon

Medikal tedavi

Medikal tedavi, inflamatuar aktiviteyi inhibe ederek,kapiller gecirgenli-
gi azaltarak ve ven6z donusl arttirarak fayda saglayabilir. Vendz yemezlikte
kullanilan ajanlardir. Kalsiyum dobesilat, tripertenglikozid, diosmin+hesperidini
icerir.

Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavi subkutan dokunun c¢ikariimasi, lenfatikoven6z anastomoz ve
vaskdularize lenf nodu transferini igerir.

iZLEM

Lenfodem hastalarinda cerrahi uygulansa bile konservatif tedavi devamliligi
gerektirdiginden dolayi hastalarin egitimi, 6nlemlere,tavsiyelere uyumu ve len-
fodem komplikasyonlari acisindan dikkatli takibi onemlidir.

KORUNMA

Komplike olmus lenfédemmorbidite ve mortaliteyi artiracagindan dolayi has-
talarafrisk faktorl iceren kisilerelenfédem ve riskleri konusunda bilgi verilme-
si, risk azaltma yontemlerinin, erken bulgularin nasil taninacaginin, cilt bakimi
ve egzersizlerin 6gretilmesi hastaligin prevansiyonunda cok etkilidir. Sadece
hastalarin degil, toplumda yasayanlarin ve saglik profesyonellerinin lenfédem
farkindaligi ve bilgilerinin arttirlmasi ve egitimleri 6zellikle erken taniicin blyUtk
onem arz etmektedir.
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- KARDIYO-PULMONER BAYPAS

Doc. Dr. Mehmet Kabalci

Hedef: Ogrenci acik kalp ameliyatlarinin temel unusurlarindan olan
kardiyopulmoner baypasin bilesenlerini, fizyolojik olan ve olmayan
esaslarini kavrar.

Kardiyopulmoner baypas kanin vicut disina alinarak yapay bir alandan geciril-
digi ve bu alanda hem kalbin hem de akcigerlerin fonksiyonlarinin gecici olarak
saglandigi kapali devre bir sistemdir (1).

BILESENLER

oxygenator

- J
Iﬂ: ;A iy

oump filter

(https://link.springer.com/chapter/10.1007/978-3-319-19464-6_33 alintidir)
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Venoz rezervuar

Ana pompa

Oksijenator

Isi degistirici (Isitici-sogutucu)
Aspirasyon Sistemleri
Filtreler

Sensorler

© N O ok~ wWwN e

Tup set ve konnektorleri:

Aort hatti

Venoz hat

Kardiyotomi aspirator hatt
Vent hatti

Kardiyopleji hatti

® a0 T oo

9. Kandtiller:

a. Aort kanulu

Veno6z (vena cava superior ve inferior igin birer tane veya sag atri-
yum icin ¢ift asamali bir tane)

c. Kardiyotomi kanulu
d. Ventkanulu
e. Aspirator Kandlu
f.  Kardiyopleji kantlu
10. Kardiyopleji Sistemi

11. Aksesuar birimler

a. Hemokonsantrator: Hemofiltrasyon/Ultrafiltrasyon sistemi

1. Venoz Rezervuar

Kanin yercekimi etkisiyle serbest olarak aktigi ve icinde biriktirildigi seffaf
kova benzeri Uinite. Ana pompa bu kap icindeki kani emerek dolasima sokar.

2. Ana Pompa

Kanin belirli bir basing ve debiyle bir noktadan digerine hatlar Gzerinden
iletilmesi icin bir itme giici saglar. Ana pompa kani rezervuardan alarak ok-
sijenator-1s1 degistirici Unitenin icinden gecisine yetecek perflizyon basincini
ve vicut icin gerekli olan kardiyak indeks degderlerini saglayacak debiyi sagdlar.
Genel olarak normotermik sartlarda istenen KPB akimi yetiskin hastalarda or-
talama 2-2.4 L/m?/dak olmahdir.(2)

Bu maksatla cesitli pompa tipleri kullanilabilir
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(https://aneskey.com/cardiopul-
monary-bypass-equipment-circu-
its-and-pathophysiology-2/ alintidir)

Pompa Tiirleri Pulsasvon Voliim/Basing Afterload Temel
P Y kontrol iliskisi kullanim alani
Roller Non pulsati*  Volim kontrol ~ “erioad KPB
bagimsiz
Sentrifugal  Non pulsatil** Basing kontrol Aftevrload LIS ASSISt
bagimli Device
Kalp Destek
Aksiyal Non pulsatil**  Basing kontrol Aftevrload Cihazi- Yapay
bagimli
kalp
.. . . Volum ve Afterload I_(alp Destek
Pnomatik Pulsatil o Cihazi - Yapay
Basing kontrol bagimsiz i

Roller Pompa KPB icin en sik kullanilan, basit, kullanimi kolay ve maliyeti en
dusuk olan pompa sistemidir.

Sentrifugal Pompalar ise kan iigndeki sekilli elemanlarin ve canli hicrelerin
daha az hasar gormesi icin tercih edilen ve KPB icin ikinci sikhkta kullanilan,
gorece maliyetli sistemlerdir.

Aksiyal pompalar ise genel olarak Kalp Destek cihazi olarak tercih edilen en
az enerji tuketen ve en az yer kaplayan sistemlerdir.
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Pnomatik pompalar ¢ok fazla hareketli parca iceren ve en fazla enerji tike-
ten ayrica bir kompresorle birlikte kullanmayi gerektiren kompleks cihazlardir.
Ancak kalbe en yakin fizyolojik parametreler bu sistemle elde edilebildiginden
genellikle KDC ve yapay kalp icin en sik kullanilan sistemlerdir.

3. Oksijenator

Membran Oksijenator glinimuzde en sik tercih edilir. KPB gibi kisa sureli (8
saate kadar) icinde porlar bulunan ve havanin gecisine izin veren psodomemb-
ran iceren oksijenatorler kullanilir. Haftalar-aylar boyunca kullanimin gerektigi
ECMO gibi sistemlerde ise por icermeyen, silikon bariyerin oldugu ve gaz de-
gisiminin bu bariyer Gzerinden saglandigi gercek membran oksijenatorler kul-
lanilir.(3)

Bubble Oksijenatorler ise akvaryumlarda suya hava kabarciklarini karisti-
ran sistemle aynidir ve kana eriyik oksijen karistirarak eritrositlerin dogrudan
temasla ortamdaki oksijeni almasi saglanir.

4. Is1 Degistirici (Heat Exchanger)

Elbette fizyolojik vicut-kan isisina yakin degerlerde olmak kaydiyla viicu-
du-kani sogutmak enerji kullanimini dolayisiyla oksijen tliketimini azaltir. Boy-
lece KPB basladigi andan itibaren bu Unitede kani, yani viicudu sogutmak hem
iskemik bir hasari 6nlemek icin bir avantaj olusturur hem de pompanin daha
duslk bir debiyle calismasina imkan vererek kan hicrelerinin ve damarlarin
mekanik hasarinin azaltiilmasina imkan saglar. Ancak isinin diismesi komple-
man sisteminin asiri aktivasyonu, koagulasyon faktorlerinin ve trombosit sa-
yi-fonksiyonlarinin azalmasi gibi sorunlara yol acar.

Hafif hipotermi >32C Rutin KPB
Orta hipotermi 32-18C Uzun sireli KPB
Siddetli hipotermi <18C Total kardiyak arrest*

Ayrica KPB biterken isinin yeniden fizyolojik sinirlara getirilmesi yine bu
Unitede gerceklesir.

5. Aspirasyon Sistemleri

a. Standart cerrahi aspirasyon: Her cerrahide kullanilan, cerrahi alanda
kan ve diger sivilarin birikip ekspojuru bozmasini énler.

b. Kardiyotomi aspirasyon: Standart aspirasyonda biriken sivilar kiymet-
siz ve ¢op niteligindedir ve temel maksat onlardan kurtulmaktir. Oysa
kardiyovaskuler cerrahide ilgili alanda onemli miktarda kan birikir ve
kan kaybini ve bunu telafi etmek icin gerekecek kan replasmanini en
dusuk seviyede tutmak icin kanlar kardiyotomi aspirasyon sistemiyle
toplanir, filtre edilir ve tekrar dolasima verilir.



267

c. Vent aspirasyon: Daha cok kapak cerrahilerinde sol kalp odaciklarini
bosaltmak tzere kullanilir. Kardiyotomi aspirasyonla ayni prensip vardir
ancak aspiratorin ucu bir noktaya birakilir ve stirekli manipule edilmez.

6. Filtreler

Kan icine karisarak dolasimda tikanmalara yol acabilecek unsurlari toplar.
Boylece tromboemboli, hava embolisi ve yag embolisi onlenir.

o

Kan Partikil (tromboemboli) filtreleri
b. Gazfiltreleri

c. Suvifiltreleri

7. Senso6r Ve Monitorler

KPB ile saglanan dolasimdaki kanin debisini, rezervuarda bulunan miktari,
basinci, isly1, gaz degisimini strekli olarak takip eden ve daha 6nceden belirlen-
mis sinirlarin disina cikildiginda uyari veren ve hatta sistemi durduran veya mu-
dahale eden sistemler butlinudir. Ana hedef insan kaynakli bir hatanin 6nlne
gecmektir.

8. Tiip Set Ve Konektorler

KPB bilesenlerini birbirine baglayan, icinden kanin aktigi seffaf hortumlar
ve birlestirici parcalar batinudur.

9. Kandtiller

Hatlarin damara giris-cikis kisimlarinda yer alan, seklen yine hortumlara
benzeyen ancak damara hasar vermeyecek sekilde tasarlanmis uzantilardir.

(https://aneskey.com/cardiopulmonary-bypass-equipment-circuits-and-pathop-
hysiology-2/ alintidir)
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10. Kardiyopleji Sistemi

- K : Kalbi diastolde durdurmak icin kullanilan Potasyum,

- Dekstroz : miyokardi beslemek icin seker,

- Oksijen : elektrolit dengesini ve osmolariteyi bozmadan oksijen
sunmak icin kan

- HCO3 : Anaerobik fazda pH dengesi icin bikarbonat

a. Kardiyopleji Sivist:
b. Kardiyopleji Hatti
c. Kardiyopleji Kanult

11. Hemokonsantrator (Ultrafiltrasyon/ Hemofiltrasyon)

KPB bitiminde kanin yeteri yogunlukta olmadigi ve temelde bir bébrek
fonksiyon bozuklugu oldugu durumlarda kullanihr.

14. Prime Soliisyonlar

KPB bilesenleri icinde var olan havanin bosaltilmasi ve kani dilie ederek
akiskanliginin artirlmasi maksadiyla Uniteler icinde doldurulan sividir. izotonik
veya Ringer Laktat genel tercih olmakla birlikte cocuklarda ve 6zel durumlarda
TDP ve Albumin kullanilabilir. (4)

15. Antikoagililasyon

KPB surecinde her biri birer yabanci ylzey olan bilesenler koagulasyona
sebep olur. Bunu 6nlemek tzere genellikle heparinle (UFH) olmak Gzere anti-
koagulasyon uygulanir. Doz ACT (activated clotting time) denilen bir parametre
ile ayarlanir. Normal degeri 100 olan ACT heparinizasyon ile 300-500 seviye-
sine getirilir. (5)

KULLANIM SEKLI

1. Cikan aort Gzerinde koroner ostiumlardan 3-4cm kadar distale aort ka-

nulU yerlestirilir.

2. Vendz kanin alinacagdi yere (atriyum veya V. Cava) ven6z kanul yerles-

tirilir.

3. Vendz kan, kanl ve hatlar Gzerinden ven6z rezervuara yercekimi etki-

siyle akar.

4. bukan ana pompa tarafindan emilir, pompalanir ve basin¢-debi kazan-
dirihr.

5. Isi degistirici-Oksijenator icinde oksijene edilir ve 1s1 ayarlanir (cerrahi
basladiginda sogutulur-bitiminde 1sitilir)

6. Filtrelerden gecer
7. Aort kanulUyle vicuda verilir.
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8. Kalbin cerrahisine baslamadan once bir miktar kan alinip kardiyoplejik
eklemeler yapllir.

9. Aort lzerine, koroner ostiumlarin distaline klemp konur. Klempin prok-
simaline, kardiyopejiyi sadece kalbe gondermek Uzere (selektif kardi-
yopleji) kardiyopleji kanulu yerlestirilir ve kardiyoplejik sollsyon verile-
rek kalp durdurulur. Kalp hicreleri etrafindaki potasyum strekli olarak
10mEq seviyesinin Gzerinde tutulmaya calisir ve bu nedenle her 20
dakikada bir bu uygulama tekrar edilir. K seviyesi normal sinirlara indi-
ginde kalp yeniden spontan olarak calisir.

Bazen VT, VF gibi aritmilerle ¢alisabilir, bu durumda defibrilasyon uygula-
nir. Bradikardik oldugunda ise pozitif inotrop ve kronotroplar kullanilir. (6)

Sonuc olarak;

Kardiyopulmoner bypass (KPB), kalp cerrahisi ameliyatlarinda cerrahi mu-
dahalenin kolaylasltirilmasi ve daha etkin bir girisim imkani saglar.

Ancak bu yontem kompleman sistemi, sitokinler, koagulasyon-fibrinoliz
kaskadi, endotel ve hlicresel immun sistem gibi bircok yolak Gzerinden sistemik
inflamatuar yanit sendromunu (systemic inflammatory response syndrome,
SIRS) tetikler. Koagulopati, kapiller permeabilite artisi, sekestrasyon, lokositoz
ve ates, pulmoner, renal ve santral, sinir sistemi disfonksiyonlarini iceren ve
adina postperflizyon sendromu denilen her hastada ayni siddette olmayan bir
klinik tabloya yol acar.
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UROLOJIK SEMPTOMLAR VE MUAYENE YONTEMLERI

Doc. Dr. Devrim Tuglu

Urolojik hastayi degerlendirirken hastanin hem genel hem de ézel tirolojik sika-
yetleri ile iliskili tam bir dyki alinmalidir. Oyki sonrasi yine tam bir fizik muaye-
nede yapilmalidir. Bu basamaklardan sonra ilgli sikayetlerini aciklayacak labo-
ratuvar testleri ve gerekirse gériintileme ydntemlerine basvurulmalidir. Oyki
alirken hasta ile g6z temasindan kaginilmamali, hastanin problemini acgiklaya-
cak spesifik sorular sorulmall, iyi bir dinleyici olunmaldir. Hastalarin Grogenital
semptomlarini ifade etmeleri ile cinsel islev bozukluklarini ifade etme istekleri
farkli olabilir. Bunlar g6z online alinarak hastanin sikayetlerini rahat bir sekilde
ifade edebilecegi uygun ortam saglanmalidir. Hastanin anamnezi alinirken bazi
temel bilgiler dosyasina kaydedilmelidir. Tarih ve saat, kimlik bilgileri, yas, cinsi-
yet, medeni durum, meslek, sosyal glivence, adres, anamnezin kimden alindigi
gibi bilgiler ilk olarak kaydedilmelidir.

Ates ve kilo kaybi en sik sistemik semptomlardandir. Atesle birlikte eslik
eden Uriner sistem semptomlari enfeksiyonun yerinin degerlendirilmesine yar-
dimci olur. Akut sistitte genel olarak ates yukselmez. Akut pyelonefrit, prostatit
ve orsitte ise titremeyle birlikte 40 °C’e varan yUksek ates gorulebilir. Akut pye-
lonefrit bebek ve cocuklarda yuksek ates disinda baska bir bulgu vermeyebilir.
Bu gibi durumlarda mutlaka idrarin bakteriyolojik incelemesi yapilmalidir. Yillar-
dir devam eden ve nedeni agiklanamayan ates ataklari asemptomatik pyelonef-
ritin bir gostergesi olabilir.

Kilo kaybi ilerlemis kanserlerde gérilebildigi gibi obstriiksiyon ve enfeksi-
yona sekonder bobrek yetmezligi durumlarinda da siklikla beklenen bir bulgu-
dur. Gelisme geriligi olan cocuklarda kronik obstriksiyon, Uriner sistem enfek-
siyonu veya her ikisi birden olabilir. Halsizlik, bitkinlik gibi semptomlar timor,
kronik pyelonefrit ve bébrek yetmezliginin bir gostergesi olabilir.

Hastalarin bir cogu Uroloji poliklinigine agr sikayetiyle basvururlar. Agrinin
niteligi, lokalizasyonu eslik eden lokal yada sistemik belirtiler agrinin kaynaginin
bulunmasina yardimci olacaktir. Genitolriner organlardan kaynaklanan agrilar
lokalize veya yansiyan agri seklinde olabilir.

Lokalize agrilar, hasta organin oldugu yerde hissedilen agrilardir. Yan-
slyan agrilar ise, hasta organdan kéken almasina ragmen agri daha degisik bir
yerde hissedilebilir. Yapilarin ortak innervasyonlari nedeniyle bobrek ve Ust tre-
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ter taslar ayni taraf testise, alt Greter taslari ayni taraf skrotum duvarina yada
sistitte hissedilen suprapubik yanici agri kadinlarda distal Gretra ve erkeklerde
glanduler Uretraya yansiyabilir.

Agn (Kolik Agr)

Agrinin yeri ( Lomber, suprapubik, inguinal), yayildigi yer (Testis, inguinal
bolge, labiumlar), karakter( Kiint, bicak batar tarzda, kolik), zamani ( Ne zaman
basladigl, suresi), ne zaman basladigi (Ani, yavas), Akut-kronik olup olmadigi,
sikligy, izledigi yol ( Aralikli, strekli, ilerleyen), ortaya cikaran, arttiran faktorler
( Hareketler, alinan sivi miktari), hafifleten faktorler( Sicak uygulama, pozisyon
degisikligi), eslik eden semptomlar ( Bulanti, kusma, dizUri, hematiri, ates)
sorgulanmaldir. Ana yakinmayi etkileyebilecek dahili, cerrahi veya psikiyatrik
sorunlar gdézden gecirilmeli ve sorgulanmalidir. Ozgecmisi ( Daha énce tedavi
alip almadigi, eger varsa eski tibbi kayitlari, tas diisirme, pyelonefrit gecirip ge-
cirmedigi sorgulanmalidir), Aile 6ykusu, kisisel ve sosyal oyki alinmali ve diger
sistemlerin gézden gecirilmesi unutulmamalidir.

Diziiri

idrar yapma sirasinda agri olusmasidir. Uretra agzinda, suprapubik ayrimi
yapilmali. Ozelligi ( Agri veya yanma, idrar rengi, bulanik- berraklidi, kokusu)
sorgulanmali.

e Siddeti ( Hafif, orta, siddetli),

e Zamani: Ne zaman basladigi, idrar yapma sirasinda, sonunda
e Baslangici: Ani-yavas,

e  Akut-kronik,

e Sikligy, izledigi yol: Aralikli, strekli, ilerleyici

e Ortaya cikaran, arttiran faktorler: Koitus, kabizlk, idrarini uzun stre
tutma, az sivi alma

e Hafifleten faktorler: Sivi aliminda artis, sicak uygulama

e Birlikte olan diger belirtiler: Sik idrara gitme, ates, bel agrisi, hematri,
noktri, vajinal akinti olup olmadigi belirlenmelidir.

Hematiiri
e Idrarda kan olmasi durumu olarak tanimlanir.

e  Ozelligi: idrarin basinda, sonunda, veya tiim idrar boyunca, pihtili, acik
kirmizi,

e Siddeti: Hafif, orta, siddetli,
e Zamani: Ne zaman basladigi ve ne zamandir stirmekte oldugu

e Baslangici: Ani, yavas
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Akut kronik,

Sikhgy, izledigi yol: Aralikli, siddetli, ilerleyici

Ortaya cikaran, arttiran faktorler: Egzersiz, tas dlslrme, ilag kullanma
Hafifleten faktorler: istirahat, sivi alimi

Birlikte olan diger belirtiler: DizUri, bel agrisi, ates surgulanmalidir.

Sik idrara gitme (Pollakiiri)

Zamani: Ne zaman basladigi, glinduz-gece farki
Baslangici: Ani- yavas

Akut-kronik,

Sikhgi, izledigi yol: Ginde kac kez, aralikli, strekli, ilerleyici
Ortaya cikaran, arttiran faktorler: Cok sivi alimi

Hafifleten faktorler: istirahat, koitus rejimi

Birlikte olan diger belirtiler: DizUri, ani idrara gitme gereksinimi, hema-
turi, idrar kagirma, nokturi, cok su icme sorgulanmalidir.

idrar kacirma (inkontinans)

Siddeti: Miktari

Zamani: Ne zaman basladig, slresi, gece veya glindiz olusu
Baslangicr: ani, yavas

Akut kronik,

Sikhgy, izledigi yol: Gunde kacg kez, aralikli, surekli, ilerleyici

Ortaya cikartan, arttiran faktorler: Agir kaldirma, glilme, hapsirma ile
birlikte, norolojik hastaliklar, didretik kullanimi

Birlikte olan diger belirtiler: Dizlri, pollakiri, noktlri, ani idrara gitme
istegi, gayta kacirma, zor idrar yapma sorgulanmalidir.

Noktiiri

Gece idrar yapma

Zamani: Baslangici, stresi

Sikhgy, izledigi yol: Aralikli, strekli, ilerleyici, gecede kag kez oldugu
Ortaya cikaran, arttiran faktorler: Sivi alimi, kalp yetmezlIigi, ilaclar

Birlikte olan diger belirtiler: Dizuri, sik idrara gitme, ¢cok su icme, ¢ok
yeme, bacaklarda 6dem, zor idrar yapma, erkeklerde idrari uzaga ata-
mama sorgulanmalidir.
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UROLOJIK HASTA FiziKk MUAYENESI

Uroloji poliklinigine gelen hastanin fizik muayenesinden énce hastaya yapilacak
muayene islemleri hakkinda bilgi verilmeli ve muayene adimlarina gecilmelidir.

Hastanin sirt Gstl yatmasinin istenmesi, karninin agilmasi ve sadina gegil-
mesi

Hastanin karninin 9 veya 4 bolgeye ayrilarak inspekte edilmelidir.
Sag bébregin palpasyonu

Hasta yatarken, sol elin hastanin beline, 12. kostanin hemen altina ve ona
paralel olarak, parmak uclar kostovertebral aclya ancak yetisecek sekilde ko-
yulmasi, Sag elin sag st kadranda rektus kasinin lateraline paralel olarak ko-
yulmasi, Sol elle bébregin yukari kaldiriimaya calisiimasi, Hastanin derin bir ne-
fes almasi ve nefesinin en st noktasinda sag elle de bastirarak bobregin her
iki elle kavranmaya calisilmasi, Bobregin kivami, sekli, boyutlari, hassasiyeti vb.
degerlendirilmesi (Genellikle normal bobrek palpe edilemez) adimlari uygulan-
malidir.

Sol bébregin palpasyonu

Hastanin sol tarafina cevrilmesi, sag eli alttan destek, sol eli Ustten pal-
pasyon icin kullanmak Uzere sag bobrek muayenesinde belirtilen adimlarin
izlenmesi. Ureter traseleri boyunca palpasyonda hassasiyet olup olmadiginin
arastiriimasi. Abdominal aortanin ve renal arterlerin oskultasyonu, Gfarim olup
olmadiginin arastirimasi admlarindan sonra mesane palpasyonu ve perkisyo-
nu. (Matite elde edilmesi, Glob vezikale arastirilmasi) Kostavertebral ac¢i has-
sasiyeti bakilmasi (Bunun icin: Kostalomber aciya elin ulnar kenari ile vurulur)
adimlari uygulanmalidir.

ERKEK GENITAL SISTEM MUAYENESI

Tarih ve saat yazildiktan sonra hastalarin epidemiyolojik verileri alinmali. Daha
sonra yakinmalarina yonelik spesifik muayene ve anamnezleri alinmalidir.

Ana semptom: Peniste sertlesme bozuklugu, ejakiilasyon bozuklugu, pe-
niste akinti veya lezyon infertilite, inguinal bolgede sislik, skrotumda sislik, tes-
tiste ele kelen kitle olabilir.

Peniste sertlesme bozuklugu

e Ozelligi: Hic olmamasi, agrili-uzamis olmasi, adrisiz uzamis, ereksiyon
sirasinda peniste egdrilik olup olmamasi

e Zamani: Ne zaman basladigi, siresi, sabah ereksiyonlari var/yok
e Baslangici: Ani-yavas
e Sikligy, izledigi yol: Aralkli, strekli, ilerleyici

e Ortaya cikaran, arttiran faktorler: Koitus, mastirbasyon, erotik mater-
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yal ile olan iliskisi, tim cinsel eslerde veya yalniz birinde, ilaclar (ditre-
tikler, sedatif, antihipertansif, trankilizan, 6strojen, androjen sentezini
inhibe eden ilaglar), alkol kullanimi, yorgunluk, stres, kronik hastalgi
(Diabetes mellitus, hipertansiyon ve aterosklerotik kalp hastalgi)

Hafifleten faktorler: ilag kullanimi

Birlikte olan diger belirtiler: Erken bosalma, depresyon, anksiyete

Ejakiilasyon bozuklugu

Ozelligi: Agril veya agrisiz, ejekiilat rengi, kokusu, kivami, miktari
Zamani: Ne zaman basladigi ve ne zamandir surmekte oldugu
Baslangicr: Ani, yavas

Sikhgu, izledigi yol: Aralikl, siddetli, ilerleyici

Ortaya cikaran, arttiran faktorler: Psikolojik durumlar, ilacglar
Hafifleten faktorler: Kondom kullanimi, ilaglar

Birlikte olan diger belirtiler: Uriner yakinmalar (diziiri vb.), ereksiyon
bozuklugu

Peniste akinti veya lezyon

Ozelligi: Lezyon; sislik, llsere, kizariklik, tek veya birden fazla,
Akinti; rengi kokusu, kivami, miktar

Zamani: Ne zaman basladigi (stpheli cinsel iliski) ve ne zamandir stir-
mekte oldugu

Baslangicr: Ani, yavas

Sikhgu, izledigi yol: Aralikli, siddetli, ilerleyici

Ortaya c¢ikaran, arttiran faktorler: Cinsel iligki, ilag kullanimi
Hafifleten faktorler: Lezyon: kondom kullanimi

Birlikte olan diger belirtiler: DizUri, bel agrisi, ates, testiste sislik, agr

infertilite

Ozelligi: Primer veya sekonder olusu
Zamani: Cocuk sahibi olmak icin ne kadar zamandir caba gdsteriyor

Birlikte olan diger belirtiler: Ereksiyon, ejakilasyon olup olmamasi, in-
memis testis, varikosel (skrotal sislik), esine iliskin inferiliteye yonelik
sorunlar sorgulanmalidir.

inguinal bélgede sislik

Ozelligi: Redikte edilip edilmemesi, blyikligi, hareketli olup olma-
masil, azalip artmasi, kizariklik-agri ile birlikte, sert-yumusak olmasi
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e Zamani: Ne zaman basladigi, slresi
e Baslangici: Ani- yavas
e Sikhg, izledigi yol: Aralikli, surekli, ilerleyici

e Ortaya cikaran, arttiran faktorler: Ikinma, ayakta uzun slre durma, agir
kaldirma

e Hafifleten faktorler: istirahat, korse kullanimi

o lliskili diger belirtiler: Agri, bulanti kusma sorgulanmalidir.

Skrotumda sislik

e Ozelligi: Agrili olup olmamasi, bliyiime kiiclilme, sert-yumusak, kitle-
nin hareketli olup olmamasi

e Zamani: Ne zaman basladigi, sUresi
e Baslangici: Ani- yavas
e Sikligy, izledigi yol: Aralkli, strekli, ilerleyici

e Ortaya cikaran, arttiran faktoérler: lkinma, agir kaldirma, Uriner enfek-
siyonlar

o Hafifleten faktorler: istirahat, ilac kullanimi

o lliskili diger belirtiler: Diziri, Gretral akinti, agri sorgulanmalidir.

Cinsel gelisimin degerlendirilmesi

Penis ve testislerin blyUkligu ve bigimi, skrotum derisinin rengi ve yumu-
sakhgi, pubik killanmanin dagilimi, cinsel degerlendirme icin kullanilir. Testisle-
rin bayuklagu palpe edilerek degerlendirilir.

Penis etrafindaki deride soyulma veya inflamasyon belirtisi olup olmadigi-
na dikkat edilir.

Prepisyum (Stnnet derisi): Eger varsa, geriye dogru cekilir ya da hastadan
geriye cekmesi istenir.

Glans: Herhangi bir Ulser, skar, nodll ya da inflamasyon belirtisi olup ol-
madigina dikkat edilir. Smegma olarak isimlendirilen ve peynir kivaminda beya-
zimsi materyal normal olarak stiinnet derisinin altinda izlenebilir.

Uretral meatusun yerlesimine dikkat edilir. Glansin iki parmagin arasinda
hafifce sikildiktan sonra tretral meatus agiimali ve akinti olup olmadigina bakil-
malidir. Normalde akinti yoktur. Eger hasta akinti oldugunu soyliyor ve gorin-
muyorsa, penis tabanindan ucuna dogru sivazlanir. Bu manevrayla bir miktar
akinti disari ¢ikabilir. Bir lam ve kaltlr materyali hazir bulundurulur.

Palpasyon: Penis palpe edilerek herhangi bir duyarliik ya da bir fibrotik
plak olup olmadigi kontrol edilir.
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Skrotum ve Testisler
inspeksiyon Deri: Arka yizeyi gorebilmek icin skrotum yukari dogru kaldirilir.
Skrotal konturlar: Herhangi bir sislik ya da kitle olup olmadigi kontrol edilir.

Palpasyon Her iki testis ve epididimler isaret ve bagparmak arasina alina-
rak palpe edilir. Bayukllk, bicim, yogunluk ve duyarllik acisindan degerlendi-
rilir. Normalde, testisler Gzerine baski yapmak derin viseral agriya neden olur.

Her iki spermatik kord ve vas deferens iki parmakla, epididimisten stper-
fisyel inguinal kanala kadar palpe edilir. Herhangi bir nodul ya da kabariklik olup
olmadigina dikkat edilir.

Skrotumdaki herhangi bir sislik, transilluminasyon ile degerlendirilmelidir.
Muayene odasinin isiklarini kapattiktan sonra, gtcli bir isik kaynagi skrotumun
arkasindan kitleye dogru tutulur ve isik gecirgenligi kontrol edilir. Hidrosel gibi
serdz sivi igeren sislikler 1sik gecirgendir.

Prostat Muayenesi

Digital rektal muayene (DRE) erkeklerde prostatin trolojik degerlendirme-
si icin kullanilan muayene yontemidir. DRE muayenenin sonunda yapilmalidir.
En iyi olarak hasta ayakta iken 6ne dogru muayene masasina egildigi pozis-
yonda yada diz-dirsek pozisyonunda yapilir. Rektal muayene oncelikle kalga-
larin ayrihp andsun inspeksiyonu ile baslayip bu bolgedeki siklikla hemoroid,
kimi zamanda anus kanseri yada malign melanom gibi patolojilerin taninmasini
saglayabilir. Kayganlastiriimis, eldivenli isaret parmagi nazikge antsten iceri-
ye yerlestirilir. Hasta dodru pozisyonda ise prostatin posterior ylizi tamamen
hissedilebilir. Normal olarak prostat kestane buyikligindedir ve kivami bas-
parmadin tenar eminansinin iki parmak arasinda hissedildigi gibidir. Prostat
blyUkliGgu prostatin benign veya malign blylimesine bagl olabilir. Prostatin
ylzeyindeki nodul, kivaminda sertlik tesbit edilmesi durumunda prostat kanse-
rinden suphelenilmelidir.

KADIN GENITAL SISTEM MUAYENESI

Ana yakinma: Anormal kanama, agri, vaginal akinti, idrar kacirma sorgulandik-
tan sonra eslik eden diger belirtiler : Kasinti, duyarlilik, enflamasyon olusmus
ya da kanamali dis dokular, disparoni, distri ya da idrarda yanma, batinda agri
ya da kramp, pelvik dolgunluk, cinsel esinde akinti ya da diger semptomlarin
varhdi sorgulanmalidir.

Fizik muayene sirasinda uygulanacak adimlar ve dikkat edilecek adimlar
asagdida siralanmistir. Hastaya uygun giysi verilmeli ve 6rtt kullaniimahdir. Has-
tanin mesanesi bos olmalidir. Steril olmayan eldiven kullanilir. Eger rektal ya da
rektovajinal muayene yapmayi tasarliyorsaniz, kullanacaginiz elinize cift-eldi-
ven giyilir.Kirli alet ve malzemeleri diizglin bicimde ortamdan uzaklastiriima-
lidir. Hekimin cinsiyeti ne olursa olsun, muayene sirasinda yaninda bir bayan
yardimci olmalidir. Hastaya, uygulayacaginiz her seyi 6nceden anlatiimahdir.
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Hastaya uygun pozisyon verme

Hastanin muayene masasinda sirtustu, basi 30-45 derece yUksekte olacak
bicimde yatmasi saglanir. Hastanin bacaklarini jinekolojik muayene masasina
yerlestirmesine yardimci olunur. Masa hastanin rahat etmesini saglayacak bi-
cimde ayarlanir. Hastanin kalgalarini masanin ucuna kadar kaydirmasi saglanir.

Adolesan hastanin sekstiel gelisiminin degerlendirilmesi. Pubik killanma-
nin o6zelligi ve dagilimina dikkat edilmesi ve Tanner evrelerine gore siniflandiril-
masi yapiimal.

Eksternal genital organlar inspekte edilmesi. Mons pubis, labia ve peri-
neumun inspekte edilmesi. Labiumlarin aralanip labia minora, klitoris, Gretral
meatus ve vaginal girisin incelenmesi. Herhangi bir inflamasyon, Ulserasyon,
akinti, sislik ya da nodul olup olmadiginin kontrol edilmesi. Eger herhangi bir
lezyon varsa palpe edilmesi. Labial sislik oykisu ya da gorinimu varsa, Bart-
holin bezlerinin kontrol edilmesi. isaret parmaginin vajinanin alt ucundan iceri
yerlestirip basparmagdin labium majusun alt bolimuinin disina yerlestiriimesi.
Parmaklarin cevrilerek, her iki tarafta da sislik ya da duyarllik olup olmadiginin
kontrol edimesi. Bezlerden akinti olup olmadigina bakilmasi. Eger akinti varsa,
kiltir alinmasi. Uretrit ya da paratiretral bezlerin inflamasyonundan kuskula-
nilirsa, isaret parmagdinin vajinaya yerlestirilip Uretranin yavasca disari dogru
sivazlanmasi. Uretral meatustan akinti olup olmadigina dikkat edilmesi, akint
varsa kultur alinmasi.

ERKEK COCUK MUAYENE YONTEMLERI

Erkek cocuklarda fizik muayene yapilirken uygulanacak adimlar asagida tanim-
lanmistir.

Ellerinizi yikayiniz. Hastanin sag tarafina geciniz. Hastayi (Yasi ufaksa ve-
lisini) muayene hakkinda bilgilendiriniz ve rahat olmalarini saglayiniz. Hastanin
sirtlistl yatar pozisyonda belden asagi mesafede soyunmus olmasini sagla-
yiniz. Dis genital organlar ve her iki inguinal bdlgenin 6nce inspeksiyonunu
yapiniz. Skrotum yada inguinal kanal Uzerinde eritem yada édem var mi de-
gerlendiriniz(Akut skrotum acisindan). Once penis muayenesini yaparak iretral
meanin normal konumunu, dnde(hipospadias), ve penis dorsalinde(epispadias)
olup olmadigini degerlendiriniz. Varsa diger penil anomaliler uretral kordi, pe-
noskrotal web, mikropenis, ambigius genitelia vb. inceleyiniz. Skrotal muayene
ye gecilerek sag ve sol skrotumda testislerin yerinde olup olmadigina —sol elle
inguinal kanal kapatilarak, sag el bas parmak ve isaret orta parmak arasinda
testisi palpe ederek- bakiniz. Sonra testise ait, kitle, hidrosel, retraktil testis,
varikosel olup olmadigina karar veriniz. Bir sonraki adimda tetsis skrotumda
palpe edilirken inguinal bolge muayene edilerek pubik tuberkl Gzerinde kord
ve elamanlarini, varsa prosesus vaginalis denen fitik kesesini palpe ediniz. Ba-
zen fitik kesesi icinde barsak ve elamanlarinin olabilecegi akilda tutulmalidir.Bu
muayeneler sirasinda testis ya da inguinal kanalda agr ya da hassasiyet olup
olmadigini -akut skrotum- agisindan degerlendiriniz. Elimizi yikayip hasta ve
yakinlarini bilgilendiriniz.
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KIZ COCUK MUAYENE YONTEMLERI

Kiz cocuklarda fizik muayene yapilirken uygulanacak adimlar asagida tanim-
lanmistir.

Ellerinizi yikayiniz. Hastanin sag tarafina geciniz. Hastayi (Yasi ufaksa ve-
lisini) muayene hakkinda bilgilendiriniz ve rahat olmalarini saglayiniz. Hastanin
sirtlstl yatar pozisyonda belden asagi mesafede soyunmus olmasini saglayi-
niz. Dis genital organlar ve her iki inguinal bolgenin énce inspeksiyonunu yapi-
niz. Labium majus yada inguinal kanal Gzerinde eritem yada 6¢dem var mi de-
Jerlendiriniz(inkarsere inguinal herni acisindan). Once her iki labium majus ve
minuslara bakarak normal olup olmadigini degerlendiriniz. Arkasindan labium
minuslar sol el bas ve isaret parmaklari ile aralanarak Uretral meani ve vagen
girisi ve hymenin degerledirilmesini yapiniz. Varsa diger genital anomaliler, im-
perfore hymen, Urogenital sinus, kloaka ve ambigius genitelia vb. inceleyiniz.
Eger varsa vaginal akinti, kanama, yabanci cisim yada vagenden ¢ikan kitle aci-
sindan degerlendiriiz. Bir sonraki adimda inguinal kanal ve i¢ ring muayene edi-
lerek varsa prosesus vaginalis denen fitik kesesini palpe ediniz. Bazen bu fitik
kesesi icinde barsak elemanlari yada over dokusu palpe edilebilir. Bu muayene
sirasinda inguinal kanalda agri yada hassasiyet olup olmadigini degerlendiriniz.
Elimizi yikayip hasta ve yakinlarini bilgilendiriniz.

KAYNAKLAR
1. Tekgull S, Turkeri L, Esen A, Alici B. Uroloji MasatUsti Basvuru Kitabi. 2016. ISBN
978-605-4711-03-1.

2. Yaman M.O, Kadioglu A, Tasci A.l. Gincel Uroloji. 2018. ISBN: 978-605-68063-1-
5.



282

- iNTRASKROTAL KITLELER

Doc. Dr. Devrim Tuglu

Skrotum genital fonksiyonda onemli roll olan, kan ve lenfatiklerden oldukca
zengin bir organdir. Bu 6zelliginden dolayi genital yapi icinde rejenerasyon ye-
tenegdi en yuksek olandir. Distan ice dogru cilt, cilt alti, dartos kasi ve Colles
fasya, fasya spermatika eksterna, kremasterik kas, fasya spermatika interna ve
tunika vaginalisten olusur.

HIDROSEL

Testislerin etrafini saran tunika vaginalisin iki yapradi arasinda veya funikulus
prosessus vaginalis icinde normalden fazla sivi birikmesidir. Genellikle tek taraf-
lidir. 20-50 yaslar arasinda en siktir. Yeni doganlarda %2-6 arasinda goralir.

Etyoloji

Normalde tunika vaginalis yapraklar arasinda 1-3 cc serdz bir sivi vardir.
Bu testislerin mobilitesini saglar ve termoregulasyonda rol alir. Normalde bu
sivi visceral yapraktan salinir ve tunikanin paryetal yapragindan geriye rezorbe
olur. Uretim ve rezorbsiyon bir denge halindedir. Primer hidrosel olgularinda bu
drenaj bozulur. Etken faktorler tam olarak bilinmemekle beraber konjenital ve
akkiz olmak Uzere iki grupta degerlendirilebilir.

a. Kongenital Faktorler:

Tunika vaginalis orjin ve yapi bakimindan periton yapisindadir. Dogumda
tunika vaginalis ile peritonun istiraki devam ettigi taktirde kongenital hidrosel
gelisebilir. Bu olgularda inguinal herni birlikte bulunabilir. Bu tip hidroselin 6zel-
ligi zaman zaman kesesinin kicllmesi veya blylmesidir.

Klclk cocuklarda lenfatik drenaj ge¢ olustugundan dogumdan sonra kon-
genital hidrosel goruilebilir. Ancak bu hal ileri yaslarda lenfatik drenajin denge-
lenmesi sonucu kaybolur.

b. Akkiz Faktorler:

Eriskinlerde tunika vaginalisten emilimi azaltan veya sekresyonun fazlalas-
masini saglayan bazi sebepler;

e Lenfatik drenaj bozukluguna yol acabilecek inguinal ve skrotal operas-
yonlar,
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e Tunika vaginalis enfeksiyonlari,

e  Skrotum ve testis travmalari,

e Testis ve epididim enfeksiyonlari ( Orsit, orsiepididimit ),

e Testis ve epididim tumorleri,

e Nadiren tifo ve sifiliz gibi sistemik hastaliklarin komplikasyonu olarak.

Hidrosel Tipleri

Klinik olarak t¢ grupta incelenir.

1. Kongenital Hidrosel,

2. Akut Hidrosel,

3. Kronik Hidrosel.

Anatomik olarak;

Vaginal hidrosel (Testikuler hidrosel). En sik gortlur.
Komplet kongenital hidrosel,

Funikuler Hidrosel,

Kistik Hidrosel,

Herni ile birlikte bulunan funikuiler Hidrosel,

o 0k~ WNBE

Hernial Hidrosel.

Semptomlar

Akut Hidrosel agrilidir. Bu agri daha cok primer patolojiye baghdir. En-
feksiyona bagh olarak skrotum cildi gergin ve 6demlidir. Kronik hidroselde ise
semptomlar minimaldir. Baslangicta asemptomatik olmasina karsin hacim art-
masinda ve bilateral olgularda miksiyon bozuklugu ve sekstiel aktivite bozuk-
lugu gelisir.

Tani

inspeksiyonla tani hemen konabilir. Akut olgularda tunika vaginalis siddet-
le gerilir ve bu nedenle skrotum cildi de gergin durumdadir. Kronik olgularda
degisik hacimli sislik gozlenir. Testis ve epididim palpe edilemez. Kongenital
hidrosellerde ayakta kitle kismen artar ve cocuk agladigi zaman cok belirgin
hale gelir. Yatar vaziyette ve skrotal kitleye baski uygulanmasinda kuculme iz-
lenir. Translilluminasyon testinin tanidaki rolG buyUktar.

Ultrasonografi tanida ve stpheli olgularda mutlaka yapilmalidir. Tani koy-
durucu degeri cok yuksektir. Testis timorlerinin de reaktif hidrosel ile birlikte
olabilecedi unutulmamahdir.

Tedavi

Komplikasyonlar olmadigi slrece aktif tedavi gerekmez. Tedavi icin endi-
kasyonlar hidroselin testis sirkilasyonunu bozacak derecede blylmesi, agr
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yapmasi ve kozmetik olarak kot gortntt vermesidir. Kesin tedavisi cerrahi te-
davidir.

VARIKOSEL

Spermatik kord icerisinde bulunan pleksus pampiniformisin dilatasyonudur.
Normalde saglkli erkeklerde %10-15, infertil erkeklerde ise %25-40 arasinda
gorulmektedir. Sekonder infertil erkeklerde goértlme sikligi %70’lere cikmakta-
dir. Genellikle %90 oraninda solda ve %2 sag tarafta gorulir. Bilateral goril-
me orani infertil erkeklerde %10-20 arasinda degisebilmektedir. Siklikla 20-30
yaslarinda goralur.

Klinik muayene yontemleri ile tespit edilemeyen, ancak skrotal doppler so-
nografi ile tesbit edilen varikosel “Subklinik varikosel” olarak tanimlanmaktadir.

Etiyolojik faktorler
1. Sol vena testikllarisin dik agi ile v.renalise agilmasi

2. Sol gonadal vendz sistemde hidrostatik basing artisina neden olan
nutcracker fenomeni (Proksimal tipte sol renal venin a. mesenterica
sup. ile aorta ve distal tipte arteria —vena ilika com. arasinda eksternal
spermatik venin basisi)

3. Valviler bozukluklara bagh pleksus pampiniformisin refliist

Semptomlar

Siklikla asemptomatiktir. Testiste cekilme hissi ve agri olabilir. infertilite en
onemli semptomlaridir.

Teshis

Genellikle sadece elle muayene ile tani konulabilinir. Hastanin ayakta ve
normal oda sicakliginda (18-20°C’de) muayenesi yapilir. Ancak slpheli olgu-
larda hastanin sol spermatik kordonu iki parmak arasinda sikistirilarak ve hasta
ikindirilarak (Valsalva manevrasi) muayene tekrarlanir.

Derece 1: Valsalva ile saptanan dilatasyon

Derece 2: Valsalva olmaksizin palpasyonla saptanan dilatasyon

Derece 3. Ven pakelerinin skrotumda gozle goértlmesi

Tedavi

En etkili tedavi yontemi subinguinal mikrocerrahi varikoselektomidir.

SPERMATOSEL

Icerisinde sperm bulunan agrisiz kistik bir kitledir. Testisin arka ve tst kismin-
da ve epididimde yer alan icerisinde spermlerin yeraldigi kisitk kitlelerdir. Fizik
muayenede agrisiz mobil, diizglin kenarli kitle olarak ele gelir. Bliyik hacimlere
ulasip hastayi rahatsiz etmedigi slirece tedavi gerektirmez.
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HEMATOSEL

Tunika vaginalis visseral ve pariyetal yapraklari arasinda kan birikmesi olarak
tanimlanmaktadir. En sik travma ve skrotum ici organlarin cerrahiislemleri son-
rasinda gozlenir.

PYELOSEL

Tunika vaginalisin visseral ve pariyetal yapraklari arasindaki sivinin enfekte ol-
masidir. En sik epididimit ve orsiepididimit ile birlikte gozlenir.
KAYNAKLAR

1. Tekgull S, Turkeri L, Esen A, Alici B. Uroloji MasatUsti Basvuru Kitabr. 2016. ISBN
978-605-4711-03-1.

2. Yaman M.O, Kadioglu A, Tasci A.l. Giincel Uroloji. 2018. ISBN: 978-605-68063-1-5.
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UROLOJIK ENFEKSIYONLAR

Doc. Dr. Devrim Tuglu

Uriner Sistem enfeksiyonlari (USE), her yas ve cinsiyeti etkileyen, morbiditeve
mortaliteye neden olabilen 6nemli bireysel ve toplumsal sonuclari olan enfek-

siyonlardir.

Yas ve Cinse Gore Dagilim

Yas Grubu Erkek/Kadin
Yenidogan 4/1

Okul Oncesi 1/15

Okul Cagi 1/30

Geng Erigkin 1/30

60 yas Ustu 1/2
Sondaya bagli (her yas) 1/1

Risk Faktorii Kategorisi

Tanimlanmis risk faktort olmayan Saglikh Premenapozal kadinlar
R Rekirren enfeksiyon nedenleri *Seksuel davranis ve kontrasepsiyon
*Kontrollit DM
*Sekretuar Kan gruplari
*Postmenapozal hormaonal eksiklik
E  Ekstragenital ve siddetli USE risk *Erkek cinsiyet
faktorleri *Gebelik
*Kontrolsiz DM
*Imminslpresyon
N  Nefropatik *KBY
*Polikistik bobrek
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U  Urolojik *Ureter tikanikhig
*Norojen mesane
*Kisa sureli Kateter
*Urolojik cerrahi

C  Kateter veya ¢6zUmsUz risk *Kalic kateter

faktorleri e
*Kontrolstz bir norojen mesane

Avrupa Uroloji Dernegi (EAU) risk siniflamasi

USE bakterilri ve pyiiri ile karakterize, Groepitelyumun bakteriyel invaz-
yona karsi olusan enflamatuar yaniti olarak tanimlanmaktadir. idrarda bakte-
ri bulunmasi bakterilri olarak adlandirilir ve semptomatik veya asemptomatik
olarak ikiye ayrilr.

Anlamli bakterilri, orta akim idrarda ml'de 10° koloni veya daha fazla sa-
yida bakteri bulunmasidir. Kadinlarda orta akim idrarda; komplike olmayan
sistitlerde 103, piyelonefritlerde 104, komplike piyelonefritlerde 10°, erkeklerde
10%den fazla koloni gorilmesi ile suprapubik aspirasyon ile alinan idrarda bak-
teri bulunmasi anlamli kabul edilmektedir.

Asemptomatik bakteriliri, semptomu olmayan kisilerde tespit edilen an-
lamli (>10°% CFU/ml) bakteritridir.

Piyuri, normalde idrarda bulunmayan lokositlerin gortlmesidir. Genellikle
Urotelyal epitelin enflamatuar yanitinin bir gostergesidir. Piylri olmaksizin sap-
tanan bakteriuri, kontaminasyonun gostergesidir. Bakterilrisiz piyuri gortlmesi
halinde tuberkulloz, tas ve kanser arastirmasi yapilmahdir.

Komplike olmayan USE: Yapisal ve fonksiyonel olarak normal iiriner siste-
me sahip saglikh bireylerdeki enfeksiyon olarak tanimlanir.

Komplike USE: Yapisal ve fonksiyonel olarak bakterilerin yerlesme sansini
arttiracak ve tedavi etkinligini azaltacak faktorlere bagl olarak gelisen enfeksi-
yonlar olarak tanimlanir.

Ilk veya izole enfeksiyon: Daha énce hic USE gecirmemis veya cok dnce-
den gecirmis enfeksiyonu olan bireylerde gorilen enfeksiyondur.

Diizelmemis enfeksiyon: Antimikrobiyal tedaviye yanit vermeyen enfeksi-
yon olarak tanimlanir.

Tekrarlayan enfeksiyon: Tedavi edilmis bir enfeksiyonun tekrarlamasidir.

Reenfeksiyon: Uriner sisteme disaridan her seferinde farkli bir bakterinin
sebep oldugu enfeksiyondur.

Bakteriyel persistans: Ayni bakteri ile olusan rekirren USE'u olup bir
odaktan kaynaklanir.

Antimikrobiyal profilaksi, antimikrobiyal ilaglarin kullaniimasi ile Uriner sis-
temdeki reenfeksiyonlarin 6nlenmesidir.
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Cerrahi antimikrobiyal profilaksi, cerrahi bir girisim dncesi, lokal veya siste-
mik enfeksiy6z komplikasyonlarin 6nlenmesi icin, islemden bir stire 6nce anti-
biyotik uygulamasi yapilmasi olarak tanimlanir.

Hastane disi ortamlardaki kisilerde enfeksiyon olustugunda genellikle et-
kenler sik gorilen barsak kokenli bakteriler (Enterokoklar) olmaktadir. Nozoko-
miyal veya hastane iligkili enfeksiyonlar ise hospitalize edilmis hastalarda geli-
sen, tipik olarak Pseudomonas’lar veya antimikrobiyallere direncli diger suslarla
olusan enfeksiyonlar olarak tanimlanir.

Asemptomatik Bakteriliri

Asemptomatik bakterilri, idrar yolu semptomlari olmayan kisilerde, kadin-
larda iki ardisik, erkeklerde ise tek orta akim idrarinda =10° cfu/ml bakteriyel
Ureme olmasidir.

Asagidaki durumlarda asemptomatik bakteriliri taramasi veya tedavisi ya-
pilmasi onerilmez.

e Risk faktort olmayan kadinlar,

e lyiregiilasyonlu diabetes mellitusu olan hastalar,
e Post-menopozal kadinlar,

e Bakim evindeki yasl hastalar,

e Disfonksiyonel ve/veya rekonstriksiyon yapilmis alt triner trakti olan
hastalar,

e Transplante bobrekli hastalar,
e Artroplasti cerrahisi dncesi hastalar,
e Yinelenen idrar yolu enfeksiyonu olan hastalar.

Bunun aksine mukozanin bUtlinligini bozan Urolojik islemler 6ncesinde
asemptomatik bakteritriyi tarayip, tedavi edilmesi onerilir. Yine asemptomatik
bakterilrisi olan gebe kadinlarin taranip standart kisa donem antibiyotik ile te-
davi edilmesi 6nerilmektedir.

Bakteriyoloji

Urogenital sistemde siklikla enfeksiyon yapan ajanlar: Gram (-) basiller:
E.coli, enterobacter spp, klebsiella spp, proteus mirabilirs, proteus spp, P.aeru-
ginosa. Gram (+) koklar: S.aureus, S.epidermidis, streptococcus faecalis (ente-
rococcus). Gram (-) koklar: neisseria gonore, mycoplasmadir.

Non-komplike USE; %85 E.coli.
Nazokomial USE; %50 E.Coli (enterokoklar 2. sirada).

Diyabetiklerde f-hemolitik streptokok, kateterli hastalarda S.epidermitis
daha cok etkendir.
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USE patogenezi
1. Assenden yol: En siktir. Siklikla E.Coli ve enterobakteriler etkendir.

2. Hematojen yol: Nadirdir; ancak bobrek ve prostat enfeksiyonlarinda
siktir. Siklikla S.aureus, candida spp, salmonella, M.tiberkilozis etken-
dir.

3. Lenfojen yol: Bakterilerin komsu organlarda direk yayilimi, (intraperito-
neal apseler, enflamatuar barsak hastaliklari, maligniteler, vezikovajinal
vezikorektal fistller) yoluyla enfeksiyon olusabilir.

Komplike olmayan sistit

Komplike olmayan sistit, idrar yollarinda bilinen herhangi bir anatomik ve
fonksiyonel anormallikleri veya komorbiditeleri olmayan, gebe olmayan kadin-
larla sinirl akut, sporadik veya tekrarlayan sistit olarak tanimlanir.

Komplike olmayan sistitin tanisal olarak degerlendirilmesi icin 6neriler

Asagdidakilere dayanarak komplike idrar yolu enfeksiyonlari icin baska risk
faktord olmayan kadinlara komplike olmayan sistit tanisi koyun:

e Alt Uriner sistem semptomlarina (dizuri, siklik ve sikisma) odaklanmis
ayrintili oykd;

e Vajinal akinti veya irritasyon olmamasi.

Kadinlarda Risk Faktorleri

Premenapozal Postmenapozal

Cinsel iliski inkontinans

Yeni partner Atrofik vajinit

Aile 6ykusU Sistosel

Cocuklukta USE gecirilmesi Menapoz éncesi USE

Post void residi (PVR) artisi

Uriner kateter

Semptomlar

e Pollakduri,

e  Nokturi,

e  Dizlri,

e Urge —urge inkontinans

e Hematuri,
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Suprapubik agri

Ates yoktur.

Akut komplike olmayan sistit tanisinda idrar dipstik testini kullanin.
idrar kiltir( asagidaki durumlarda yapilmalidir:

»  Akut piyelonefritten stipheleniliyorsa;

»  tedavinin bitiminden sonraki 4 hafta icerisinde semptomlar gecg-
miyorsa veya tekrar ediyorsa;

»  atipik semptomlarla basvuran kadinlarda;

»  gebe kadinlarda.

Fizik Muayene

Suprapubik hassasiyet

Radyolojik bulgusu yoktur.

Akut Sistit-Komplikasyonlar

Ust (iriner sisteme asendan enfeksiyonun ilerlemesi: ézellikle VUR'lu co-
cuklar ve hamilelerde onemlidir. Erkeklerde prostatit ve epididimit’e ilerleyebilir.

Komplike olmayan sistitte antimikrobiyal tedavi onerileri

Kadinlarda komplike olmayan sistitte ilk secenek tedavi olarak fosfomisin
trometamol, pivmesilinam veya nitrofurantoin recete edilmelidir.

Komplike olmayan sistit tedavisi icin aminopenisilinleri veya florokinolon-
lari kullanmayin.

YINELENEN iDRAR YOLU ENFEKSIYONLARI (iYE'LER)

YineIe_nen idrar yolu enfeksiyonlari (rlYEs) komplike olmayan ve/veya
komplike IYE'lerin yilda en a z U¢ veya son 6 ayda iki kez tekrar etmesidir.

Yinelenen IYE'lerin tanisal dederlendirilmesi ve tedavisi hakkindaki éneriler

Yinelenen IYE tanisini idrar kiiltiri ile koyulmali

Risk faktorii olmayan, 40 yasindan kiiclik yinelenen IYE'si olan kadin-
larda genis rutin arastirma (orn. sistoskopi, abdominal ultrasonografi)
yapmayin.

Hastalara yinelenen IYE riskini azaltabilecek davranissal degisikler
hakkinda onerilerde bulunun

Postmenopozal kadinlarda yinelenen IYE'yi dnlemek icin vajinal éstro-
jen replasmani kullanin.

Tim yas gruplarinda yinelenen IYE'yi azaltmak icin immunoaktif pro-
filaksi kullanin.
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e Antimikrobiyal olmayan 6nlemler yetersiz kaldiginda yinelenen IYE'yi
engellemek icin devamli veya post-koital antimikrobiyal profilaksi dne-
rin. Ancak, hastalar muhtemel yan etkiler acisindan bilgilendirilmelidir.

e Uyumu iyi olan hastalarda kendi baslarina kullanabilecekleri kisa do-
nem antimikrobiyal tedavi distunulmelidir.

Komplike olmayan piyelonefrit

Komplike olmayan piyelonefrit, bilinen Grolojik anormalitesi veya komorbi-

ditesi bulunmayan gebe olmayan, premenapozal kadinlarla sinirli piyelonefrit
olarak tanimlanir.

yen

Akut Pyelonefritte Klinik

Ates, titreme, yan agrisi, bulanti-kusma
Sistizm bulgulari

KVAH +

Cocuklarda atipik olabilir dikkatli olunmalidir.

Komplike olmayan piyelonefritin tanisal degerlendirilmesi hakkinda 6neriler

Laboratuvar
TiT: piylri, bakterilri, hematiiri
idrar kiltiird géndererilmeli

Tam kan sayiminda Lokositoz goralur.

Goriintiileme
USG
BT

Primer tanida endikasyonlari yoktur; 72 saat icinde tedaviye cevap verme-
olgularda tani ve prognozu belirlemek icin kullaniimalidir.

Akut Pyeloneftit Ayirici Tani
Akut sistit
Akut karin (pankreatit, kolesistit, apandisit)

Kadinlarda pelvik enflamatuar hastalik

Komplikasyonlar
Renal hasar ve skar (cocukta l.epizotta %9, 4.epizotta %58 gelisir)
Renal apse

Sepsis ve sok
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Amfizamatoz pyelonefrit

Kronik pyelonefrit

Tedavi

Agir ve komplike olgular hospitalize edilmeli

Yatak istirahati, hidrasyon, analjezik, antipiretik, antiemetik
Hafif ve orta siddetli pyelonefritlerde oral tedavi uygundur

Siddetli pyelonefritlerde parenteral antibiyotiklerle tedaviye baslanmalidir
Pyonefroz

Bobrek parankim kaybi (stpuratif nekroz) ve toksik tablo ile seyreden bob-
regin pu dolu bir kese haline gelmesidir.

Akut sepsis, lomber agr ve bobrek fonksiyon bozuklugu ile seyreder.
Acil drenaj sarttir. (Perkitan Nefrostomi)
Drenaj 6rneginden kultir gonderilmesi gerekir.

Parenteral antibiyotik tedavisi verilir.

Amfizamatoz Pyelonefrit

Gaz olusturan Uropatojenlerle meydana gelen renal parankim ve perirenal
bolgenin akut nekrotizan enfeksiyonudur.

Risk faktorleri; Diabet, obstruksiyon, tas, papiller nekrozdur.

Agir pyelonefritin komplikasyonu olarak kabul edilebilinir, mortalitesi
%50’ye yakindir.

Erken tani (BT) ve agresif tedavi (nefrektomi dahil) gereklidir.

Ksantograniilomatéz Pyelonefrit

Yaygin bobrek yikimi ile seyreden, nadir gorulen, kronik bakteriyel enfek-
siyondur.

Kadinlarda, DM, tas, obstriksiyonda daha sik,

Semptomlar akut pyelonefrite benzer, lomber bélgede sert, fikse kitle ve
kint agri vardir.

Ayiricl tanida renal timorle karisabilir,
Tedavi: Nefrektomi
Komplike IYE’ler

Komplike IYE (KIYE) konada ait faktdrler (6rn. altta yatan diyabet veya
immunosupresyon) veya idrar yolunda bazi 6zel anatomik veya fonksiyonel



293

anormalitesi (6rn. obstriiksiyon, detrusor kasi disfonksiyonuna bagh tam bo-
saltamama) olan kisilerde gelisen ve komplike olmayan bir enfeksiyona gore
eradikasyonu daha zor olduguna inanilan enfeksiyondur.

Komplike IYE’nin tedavisi hakkindaki éneriler
Asagidaki kombinasyonlari kullanin:

e  Amoksisilin ve bir aminoglikozit;
e ikinci kusak sefalosporinle birlikte bir aminoglikozit;

e sistemik semptomu olan komplike IYE'de intravendz olarak kullanilan
bir Gglncu kusak sefalosporin.

Siprofloksasini yalnizca yerel direng oranlari <%10 ise asagidaki durum-
larda kullan:

e BUtln tedavi oral olarak verilecekse;
e hastaneye yatisi gerekmeyen hastalarda;
e beta-laktam antimikrobiyallere karsi anafilaksisi bulunan hastalarda.

Uroloji inniginden olan veya son 6 ayda florokinolon kullanmis olan hasta-
larda komplike IYE varsa bunlarin ampirik tedavisinde siprofloksasin veya bas-
ka bir florokinolon kullanmayin.

Altta yatan Urolojik bozuklugu ve/veya komplike edici faktorleri diizeltin.

Kateter iliskili IYE

Kateterle iliskili I'YE, idrar yolu su anda kateterize edilmis veya son 48 saat
icinde kateterize olmus bir kiside meydana gelen IYE anlamina gelir.

Kateter iliskili IYE'nin tanisal degerlendirmesi hakkindaki éneriler.
Asemptomatik kateterize hastalarda rutin olarak idrar kaltlrd istemeyin.
Piyuriyi, kateterle iliskili IYE icin tek indikator olarak kullanmayin.

Kateter iliskili IYE ile kateter iliskili asemptomatik bakteriiiri ayiriminda tek
basina kota kokulu

veya bulanik idrar varligini veya yoklugunu kriter olarak kullanmayin.
Kateter iliskili I'YE'de hastalik yonetimi ve dnlenmesi hakkindaki éneriler;

Semptomatik kateter iliskili [YE'yi komplike IYE'deki &nerilere uyarak tedavi
edin.

Kateterize olmus ancak kateteri alinmis bir hastada antimikrobiyal tedavi
baslangici 6ncesinde idrar kulturd alin.

Genel olarak kateter iliskili asemptomatik bakteritriyi tedavi etmeyin.

Kateter iligkili asemptomatik bakteritriyi travmatik idrar yolu girisimleri
(6rn. Prostatin transuUretral rezeksiyonu) oncesinde tedavi edin.
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Antimikrobiyal tedaviye baslamadan once var olan kateteri cikartin veya
yenisi ile degistirin.

Katetere, Uretra veya meatusa topikal antiseptik veya antimikrobiyal uygu-
lamayin.

Kateter iliskili I'YE’yi engellemek icin profilaktik antibiyotik kullanmayin.

Kateterin kalma suresi minimal olmahdir.

Kateter cekilmesi sonrasi klinik IYE'yi engellemek icin rutin olarak profilak-
tik antibiyotik kullanmayin.

Urosepsis

Urosepsis, idrar yolundan ve / veya erkek genital organlarindan kaynakla-
nan enfeksiyona uyumsuz konak cevabinin neden oldugu yasami tehdit eden
organ disfonksiyonu olarak tanimlanir.

Urosepsisin tani ve tedavisi hakkindaki éneriler

Sepsis potansiyeli olan hastalari tanimlamak icin quickSOFA testi uygula-
yin.

Antimikrobiyal tedaviye baslamadan once idrar kultlrt ve iki set kan kul-
tard icin numune alin.

Klinik olarak sepsis distinildaginde ilk saat icerisinde parenteral yiksek
doz genis spektrumlu antibiyotik uygulayin.

KUltar sonuclarina gore baslangi¢c ampirik tedaviyi dizenleyin.

idrar yollarindaki yabanci cisimlerin cikarilmasi, obstriiksiyonun dekomp-
resyonu ve apselerin

drenajini iceren sepsis kaynak kontrolinu baslatin.

Yeterli acil yasam destek tedbirlerini saglayin.

Prostatit Siniflamasi

1. Kategori: Akut bakteriyel prostatit
2. Kategori: Kronik bakteriyel prostatit
3. Kategori: Kronik pelvik agri sendromu
a. Enflamatuar
b. Non-Enflamatuar
4. Kategori:Asemptomatik histolojik prostatit

Akut Bakteriyel Prostatit
Prostatin akut bakteriyel iltihabidir.

En sik etkenler E. coli, pseudomanas, S.fekalis
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Prostata ulasim: Asendan yol, enfekte idrarin prostatik kanallara refllsdq,
rektumdaki ajanlarin lenfojen yayilimi, hematojen

Tani ve Tedavi
Ates, titreme, perineal agri, prostatizm semptomlari, glob vezikal

Lokositoz, piyuri, hematuri, bakteritri

Tedavi

Akut bakteriyel prostatiti komplike IYE gibi tedavi etmelidir. Kinolonlar,
TMP/SMX, en az 30 glin

Akut bakteriyel prostatitte (ABP) prostatik masaj yapilmamal.

Komplikasyonlar
Glob vezikale, prostat apsesi, epididimit, sepsis ve septik sok

e Kronik bakteriyel prostatitli (KBP) hastalarda Chlamydia trachomatis
veya Mycoplasma gibi atipik patojenler icin spesifik mikrobiyolojik de-
gerlendirme yapilmalidir.

e Kronik bakteriyel prostatiti olan hastalarda Meares ve Stamey’in 2
veya 4 bardak testi kullaniimalin.

e Prostat apsesinin varligini ekarte etmek icin secilmis vakalarda trans-
rektal ultrason yapin.

e Kronik bakteriyel prostatiticin ilk segenek tedavi olarak florokinolonlari
(6rn. siprofloksasin, levofloksasin) recete edilmeli.

e Kronik bakteriyel prostatite neden olan ajan intraseltler bir bakteri
olarak tanimlandiysa bir makroilt (6rn. azitromisin) veya bir tetrasiklin
(orn. doksisiklin) recete edilmelidir.

e Trichomonas vaginalis'in neden oldugu kronik bakteriyel prostatitte
metronidazoll recete edilmelidir.

Prostat biyopsi sonrasi ates

En sik akut bakteriyel prostatit nedeni

Prostat biyopsi sonrasi 48 saat icinde> 38 derece ates

Mutlaka hospitalize edilmeli

Ampirik parenteral antibiyotik (En az 10-14 glin) tedavi baslanmal,

Glob vezikale durumunda cok ince bir sonda veya suprapubik kateter yer-
lestiriimelidir.

Akut Orsit ve Epididimit

Spermlerin maturasyon ve motilitesinde 6énemli role sahip olan testis ve
epididimin akut enfeksiyonudur.



296

Akut Orsit

Kabakulak en sik neden

Pyojenik bakteriyemiye sekonder

Thbc, bruselloz, influenza, EMN

Granllamatoz orsit

Travmatik orsit

Klinik

Testiste agri ve sislik: parotis enfeksiyonundan 3-4 giin sonra (kabakulak
geciren hastalarin %30’unda ve genellikle post pubertal gorilir)

Ates, bulanti-kusma

Sis, kirmizi ve 6demli skrotum

Uriner semptom olmayisi énemlidir

Komplikasyon ve Tedavi

infertilite

Abse, fistlilizasyon

Tedavi: Analjezik, antienflamatuar, antipiretik
Akut Epididimit

35-40 yasin altindakilerde enfeksiyon sekstel yolla bulastigindan en cok
gorullen patojen Clamidya trachomatis ve Neisseria Gonorrhea’dir.

ileri yaslarda daha cok gram negatif bakteriler 6n planda.

Bakteri Gretradan ejakulator kanallara ve oradan da vaz deferens ve epidi-
dime gelir.

Akut Epididimit, Klinik:

Skrotal agrili sislik

Dizuri ve irritatif iseme sikayetleri
Prehn bulgusu +

Reaktif hidrosel

Ates ylUksek

Uretral akint

Komplikasyonlar:

Skrotal abse
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Fistul

Infertilite

Kronik epididimit

Ayirici Tani

Torsiyon

Tamor

Apendix testis torsiyonu
Skrotal herni ve hidrosel
Travma

idiopatik skrotal 6dem

Tani
Anamnez ve fizik muayene
Lokositoz, pyuri, bakteritri

Uretral akintidan gram boyama: intraselliiler gr(-) diplokok; bakteri olmak-
sizin |6kosit varligi

Renkli doppler USG--- testis ve epididimde asiri kanlanma

Tedavi

Antibiotik

Yatak istirahati

Analjezik, anti-enflamatuar

Skrotal elevasyon

Fournier Gangreni

Fournier Gangreni perine, perianal bolge ve dis genitallerin yumusak do-
kusunun agresif ve siklikla 6limle sonuclanan polimikrobiyal enfeksiyonudur.
Nekrotizan fasiitin anatomik bir alt kategorisi olup etiyolojik faktorler ve teda-
visi aynidir.

Fournier gangreninin hastalik yonetimi hakkindaki 6neriler

Bagvurudan itibaren genis spektrumlu antibiyotiklerle tedaviye baslanmal,
kultdr sonuclarina ve klinik yanita gore diizenleme yapilmahdir.

Basvurunun ilk 24 saati icerisinde tekrar tekrar cerrahi debridman yapma-
ya baslayin.

Klinik ¢calismalar haricinde Fournier gangreni icin ek tedaviler kullanmayin.
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- CINSEL YOLLA BULASAN ENFEKSIYONLAR

Doc. Dr. Devrim Tuglu

Cinsel yolla bulasan hastaliklar (CYBH) cinsel aktivite yoluyla yayim goste-
ren patojen mikroorganizmalarin neden oldugu cesitli enfeksiyonlar ve sendrom-
lardan olusmaktadir. Bu nedenle, Diinya Saglik Orgtitii (DSO) CYBH yerine cinsel
yolla bulasan enfeksiyonlar (CYBE) taniminin kullanilmasini 6nermektedir.

Bakteriyel vajinozis Oksijensiz yasayabilen mikroorganizmalar etken
(6rn, Gardnerella vaginalis) (Cinsel iliski olmadan da gelisebilir) Grim-
si renkte, sulu baligimsi kokuda vaginal akinti, Taze yaymada:> %20
“clue cells” (ipucu-kanit hiicresi) Vaginal pH >4.5 Koku testi olumlu

Maya enfeksiyonu; Etken Candida albicans (Siklikla cinsel yolla bulas-
maz). Kadinda: Sit kesigi goriniiminde veya peynirimsi beyaz vajinal
akinti Vulvada ve vajende kizariklik, yanma ve kasinti Erkekte: Kasinti,
penil irritasyon (balanit), Vajenden alinan akinti 6rneginden hazirlanan
KOH preparatinda maya hucrelerinin gortlmesi

Trikomonas enfeksiyonu; Etken Trichomonas vaginalis, Ozellikle er-
keklerde siklikla belirtisiz, Kadinlarda: Kotl kokulu, kopukld, yesilimsi
vajinal akinti, Erkeklerde: Sulu Uretral akinti. Akintidan hazirlanan taze
preparatta hareketli trofozoitlerin gorilmesi.

Gonore; Neisseria gonorrhoeae, Kadinda: %70 belirtisiz Mikopurilan
servikal ve vajinal akinti, idrar yaparken agri ve yanma Nadiren kendi
kendine bulastirma ile goz enfeksiyonu Tedavi edilmezse: Pelvik or-
ganlara yayilabilir (PID) Tuplerde tikanmaya bagdl infertilite, Ektopik
gebelik riski artar, Dogum sirasinda bebege bulasabilir; bebekte kon-
junktivit yapabilir. Erkekte: idrar yaparken agri, yanma (diziiri) Uret-
radan krema kivaminda purulan akinti, Tedavi edilmezse: Epididimit
Uretral apse ve yapisikliklar infertilite Nadiren kendi kendine bulas-
tirma ile g6z enfeksiyonu. Kadinlarda: Servikal sUrintiden hazirla-
nan Gram boyali preparatta gram negatif diplokoklarin gérilme orani
%40-60. Ayrica, floradaki patojen olmayan Neissera tirleri nedeniyle,
bakteri gortlmesi tani koydurmaz. Mutlaka kultlrde izole edilmeli. Er-
keklerde: Akintidan alinan 6rnegin Gram boyali incelemesinde gram
olumsuz diplokok goértilme orani ~ %98. Akut enfeksiyonda bu iglem
ile kesin tani koyulabilir.
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Klamidya enfeksiyonu; Chlamydia trachomatis, Kadinlarda: Genellikle
belirtisiz Mukopurulan servikal akinti Kirmizi et, gériinimuinde kolayca
kanayan serviks. Erkeklerde: Non gonokoksik Uretritlerin en sik sebe-
bidir (%50) Uretradan miikopdriilan veya piirilan akinti, Diziri. Kesin
tani icin 6zel ve pahali yontemler (hicre kaltirQ, antijen arama, nik-
leik asit arama) kullanilmasi gerektiginden, tani genellikle sendromik
yaklasim ile gram boyamada her sahada 10’dan fazla polimorf ntveli
[6kosit gorulmesi ile konur.

Lenfogranuloma venereum (LGV): Chlamydia trachomatis, Penis veya
vulvada kiiciik agrisiz papiiller ve inguinal lenfadenopatiler(LAP), ingu-
inal LAP daha sonra acilarak fistlller olusur. Tedavi edilmezse lenfatik
sistem obstriksiyonuna bagl elefantiyazis gelisebilir. Klinik bulgular
yardimci olmayabilir. Stpheli lezyon ya da lenf nodill aspirasyonun-
dan alinan materyalin Giemsa ile boyanarak incelenmesinde inkllizyon
cisimciklerinin gorilmesi ve hicre kultard ile tani koyulur. Saglik ocagi
kosullarinda taninmasi guctur.

Genital herpes; Herpes simpleks virtsu, Kasinti, yanma gibi prodromal
semptomlarin eslik ettigi lokalize eritemli bir plak Gzerinde vezikiller
ile baslar. Daha sonra vezikuller agilip, Glserlesir ve sonra kabuklanarak
iyilesir. Lezyonlar cok agrilidir. Yineleme egilimi gosterir. Primer enfek-
siyon 1-2 hafta surebilir. Rekirren enfeksiyonun siresi ortalama 10
gundur. Kesin tani icin 6zel testler (hiicre kilturd, antijen ve nikleik
asit arama testleri) gerektiginden, tani genellikle muayene bulgulari-
na gore ve sendromik yaklasim ile konur. Mimklnse, VDRL ile sifiliz
ekarte edilmelidir.

Genital sigil; insan papilloma viriisii (HPV), Lezyonlar tek veya cok sa-
yida, yumusak, karnabahar gériinimiinde, agrisiz olup, genellikle anis
civarinda vulvovajinal bolgede, penis, Uretra ve perinede yerlesir. Tek
tek lezyonlarin birlesmesi sonucunda olusan karnabahar gorintisine
kondiloma akUminata adi verilir. Tani belirti ve muayene bulgularina
gore konur.

Sifiliz, Etken Treponema pallidum, Uc evreden olusur. 1. Evre: * Genital
organlarin Uzerinde, anus cevresinde, perinede veya vicudun baska
bir bélgesinde sankir * Sankir agrisiz, kenarlari diizgliin ve endiiras-
yonlu, koyu kirmizi renkte, zemini temiz 2. Evre: * Sistemik yayihm *
Deride rozeol (kirmizi makdller), papuller, kivrim yerlerinde kondiloma
lata, pUstlller * Hepatit, nefrit, menenijit, artrit, osteit, kondrit, vb organ
tutulumlar 3. Evre: * SSS tutulumu, *KVS tutulumu. Nontreponemal
testler (VDRL, RPR) aktif enfeksiyonu gosterir. Nontreponemal test-
lerle elde edilen olumlu sonug bir kez FTA-ABS veya TPHA ile dogru-
lanmalidir. Tedavi sonrasi izlem nontreponemal testlerle yapilir.
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Genital Ulserlerin Ayirici Ozellikleri

Herpes simpleks | Sankroid Sifiliz
Tekrarlayan Vajina, penis ve Penis ve vulvada  Genital bolge,
ataklar seklinde anuUste agnli, kirli ~ agrisiz, kiictik rektum, agizda
agrih, kasintili, beyaz renkte, papuller ve kasikta agrisiz, temiz
genellikle birden kenarlari diizensiz lenf nodulleri tabanli Ulserler
fazla vezikul ve Ulserler
Hliseer Kasik bolgesinde

sismis lenf

nodulleri

Pelvik enfeksiyon hastaligi; Vajina ve endoserviksteki mikroorganiz-
malarin, gebelik veya cerrahi girisim s6z konusu olmadan endomet-
riyum, tuba uterina ve komsu organlara ilerlemesiyle olusur. Etkenler:
N. Gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis, Anaerobik bakterilerdir. Akut
bir tablo: alt karin hassasiyeti, serviks hareketlerinde ve adnekslerde
hassasiyet plrilan vajinal/servikal akinti> 38C ates pelvik kitle varligi.
Pelvik enfeksiyon hastaliginin tani ve tedavisinin birinci basamakta ya-
pilmasi glctir. Kuskulanilan olgular, ikinci basamak saglik kurumlarina
sevk edilmelidir.

HIV/AIDS; HIV enfeksiyonu, ,immdiin sistem icin kritik rol Gstlenen CD4
T lenfositlerde ilerleyen bir azalma ve sonucta yasami tehdit eden
semptomatik immun yetmezlik tablosu, akut donemde HIV enfeksi-
yonuna ait spesifik semptomlar olmadigindan, CYBE acisindan risk
faktorleri bulunan hastalarda HIV akla getirilmeli ve arastirilmalidir.
Hastaligin tanisi serolojik olarak HIV-1 ve HIV-2 ye karsi gelisen anti-
korlarin veya virolojik olarak HIV virls antijenleri ya da RNA sinin sap-
tanmasiyla konulabilir.

Tedavi:

Bakteriyel Vajinoz; Metronidazol 2 g tek doz agizdan,

Kandida vajiniti; Nistatin vajinal tablet 100,000 unite giinde 1 kez,va-
jinaicine, 14 guln,

Trikomoniasis; Metronidazol 2 g tek doz agizdan,
Gonore; Seftriakson 500 mg IM, tek doz

Klamidya; Azitromisin 1 g tek doz agizdan veya Doksisiklin 100 mg
gunde iki kez, agizdan, 7 gin

Non Gonokokal Uretrit Tedavisi; Azitromisin 1 g tek doz agizdan veya
Doksisiklin 100 mg glnde iki kez agizdan 7 glin

Herpes simpleks; Asiklovir 200 mg gtinde 5 kez agizdan
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e  Sankroid; Azitromisin 1 g agizdan tek doz
e LGV, Doksisiklin 100 mg ginde 2 kez agizdan

e  Sifiliz; Primer, sekonder ve <1 yil latent sifiliz icin: Benzatin penisilin
2.4 milyon Unite IM, tek doz >1 yil latent, tersiyer ve slresi bilinmeyen
sifiliz icin: Benzatin penisilin 2.4 milyon Unite IM, 1 hafta arayla ¢ kez

e AIDS; Antiretroviral ilaclar ve Multidisipliner yaklasim.

izlem ve Korunma

e  BGtUn hizmet alicilara GYE ve diger CYBE hakkinda bilgi verilmeli
e Kisisel hijyen

e  Koruyucu onlemler, 6zellikle kondom kullaniimasi

e Tedavi sirasinda cinsel iliskiye girilmemesi

e Gerektiginde cinsel esin inceleme veya tedavi icin sevk edilmesi

e lyilesmenin saglanmasi ve mikroorganizmalara direnc gelisiminden
sakinilmasi icin tibbi tedaviye uyum gosterilmesi
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- BENiIGN PROSTAT HIPERTROFISIi

Doc. Dr. Devrim Tuglu

Prostat, mesane ve Uretra arasinda devamlilik saglar, glanduler ve stromal ele-
manlardan olusur. Sekretuar fonksiyonlari olan bir organdir.

Prostat 4 anatomik zondan olusur;
e Santral zon
e  Periferik zon (Prostat CA siklikla buradan gelisir.)

e Transizyonel zon (Benign Prostat Hiperplazisi (BPH) bu zondan gelis-
mektedir.)

e Anterior fibromuskuler stroma

Terminolojik olarak benign prostat hiperplazisi hakkinda birgok tanimlama
vardir.

e Mikroskobik BPH: Prostat'taki stromal ve glandiler elemanlarin hi-
perplazisi ile ortaya g¢ikan histolojik bir tanimdir.

e Makroskobik BPH: Rektal muayene ve tani yontemleri ile tespit edilen
prostat bayumesidir.

e Klinik BPH: Prostat taki bliyimeye bagh olarak gorilen semptomlari
icerir.

e Urodinamik BPH: Urodinamik yontemlerle prostata bagl obstriiksiyo-
nun gosterilmesidir.

Etyoloji

e Yas

e  Genetik-Ailesel

e Hormonal

e inflamasyon

e Metabolik Sendrom

BPH icin kesin gerekli olan 2 faktor yas ve testosterondur.
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BPH gelisimi icin testosteron énemli

»  Kastrelerde

»  Dogustan hipogonadik olanlarda BPH gorilmez.
Prostat'ta esas etkinlik gdsteren androjen dihidrotestosterondur.
(Testosteron ---------- 5 alfa reduktaz --------- > Dihidrotestosteron)

Serum testosteron seviyesi ve prostat blydmesi arasinda bir iliski yok, Yas-
lanma ile artan 6strojen ve blylme faktoérlerinin de BPH gelisiminde etkileri
oldugu bilinmektedir. Eski distince BPH klinik tablosunun sadece blyimdis
prostat'in statik etkisine bagli oldugu yoniindeydi. Artik hem statik hem Dina-
mik komponentin (Prostat, Prostat kapsull ve mesane boynunda bulunan diz
kaslar ve alfa adrenerjik reseptorlere bagli tonusun) aktif rol aldigr artik biliniyor.
BPH'de glandiiler elemanlardaki artisa stromal elemanlarda katilmaktadir.

BPH'a bagh olarak mesanede olusan degisimler;
e inflamasyon

o Uroepitelyal hiperplazi

e DUz kas hipertrofisi

e Kollajen sentezi

Mesane'de olusan degisimler obstriiksiyona sekonder olarak gelismekte-
dir. Baslangi¢c asamasinda proliferasyon olur. Kompanzatuar evrede mesane
agirhgi artar ve mesane normal fonksiyonlarina devam eder. Dekompanzatuar
evrede ise artan kollajen sentezine bagl olarak mesane kompliansi ve kasi-
labilirligi bozulur. Mesanede BPH'a bagli olarak gézlenen degisimler hafif bir
trabekulasyondan, ciddi divertikul olusumuna kadar genis bir spektrum icinde
olabilir.

BPH'in kronik bobrek yetmezligi (KBY) riskini yikseltigi konusunda net
veriler yok. Ancak BPH'a bagli kronik retansiyon ve tasma tarzi inkontinans
olmasi durumunda KBY risk artmaktadir.

Klinik Seyir

BPH her hastada ayni klinik seyri goéstermemektedir. Hastalarin %10 un-
dan azinda cerrahi tedavi gerekmektedir. Hastalarin %40 inin klinik tablosu
uzun donem takiplerde ilerleme géstermemektedir. Yapilacak dogru yaklasimla
bircok hastanin hayat kalitesi daha iyi olacaktir.

Tani

e Anamnez, Semptomlarin degerlendirilmesi, Fizik Muayene, Laboratuar
analizler, Urodinami, Gorunttleme, Endoskopi tani igin kullanilabilinir.

e ik olarak hastaya sikayetleri sorulmalidir,
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e Sikayetlerin slresi ve siddeti 6nemlidir,
e Sikayetlerin birbirleriyle iliskisi,

e Hastanin kullandidi ilaclar,

e  Gegcirilmis hastaliklar ve travma,

e Ek hastaliklar; - Dahili hast - Norolojik hast — Onkolojik hastaliklari sor-
gulanmalidir.

e Daha once Urolojik olarak medikal veya cerrahi tedavi uygulanip uy-
gulanmadigi, eger uygulanmissa tedavilere alinan cevap degerlendi-
rilmelidir.

e BPH hastalarinda eskiden “prostatizm” semptomlari olarak adlandi-
rilan semptomlara artik “alt Griner sistem semptomlar” (AUSS) den-
mektedir. Bu yeni tanimlamanin sebebi goérilen semptomlarin BPH
disinda mesane, prostat ve Uretra patolojilerine de bagh olabilecegi
icindir. AUSS yasla birlikte belirgin artis gdstermektedir.

AUSS
Dolum ve Bosaltim semptomlari olarak iki alt bashkta incelenebilir.

e Dolum semptomlari: PoIIak[]ri_, Noktiri, Sikisma hissi(Urgency), Sikis-
ma hissi ve inkontinans (Urge Inkontinans).

e Bosaltim semptomlari: Zayif idrar akimi, Catallanma, idrara baslama-
da gucluk, Idrar tam bosaltamama hissi, Postmiksiyonel damlama.

BPH'in kendini makroskobik hematiri, rekirren enfeksiyonlar ile gostere-
bilecegi akillarda tutulmahdir. Hastalarin glnlak sivi alimi ve ilag alimi Gzerinde
durulmalidir. Bu sayede bircok hastada ek tetkike gerek kalmayacaktir. Duzel-
tilebilir sebep ve risk faktorlerinin ortadan kaldiriimasi sirf BPH icin degil, tim
hastaliklar icin ilk basamak yaklasim olmalidir.

Fizik Muayene

Suprapubik palpsayon (Glob Vezikale icin), Norolojik Muayene  (Noro-
jenik Mesane degerlendirimi icin), Prostat Muayenesi (Makroskobik BPH de-
gerlenidirimi icin) . Parmakla rektal muayene(PRM) BPH degerlendirimi icin en
onemli araclardan biridir.

PRM ile amaclanan; Prostat blyukligu, simetrisi, dizensizligi, noduld,
sertligini tespit etmek icin kullanilir.

Semptomlarin Degerlendirilmesi

Semptomlarin siddeti ve hayat kalitesine olan etkileri Grologlarin yaklasi-
minda cok 6nemli bir yer tutmaktadir. Standart bir degerlendirme icin semp-
tomlarin skorlamasi kullaniimaktadir. Uluslararasi Prostat Semptom Skorlamasi
(IPSS) rutin kullanima girmis durumdadir .



e Hafif dizeyde semptomlar 1-8,
e Orta dizeyde semptomlar 9-19,
e Siddetli dizeyde semptomlar 20-35.

Laborotuar Analizler

Kesin olarak yapilmasi gerekenler; Tam idrar tahlili, idrar kiiltirs, tPSA,
BUN ve Kreatinin bakilmasinin rutin olmasi konusunda net bir fikir yok.

PSA diizeylerine bagl prostat kanseri oranlari

PSA (ng/ml) Prostat kanseri orani (%)

0-1 2.8-5
1-25 10.5-14
2.5-4 22-30
4-10 41

10 Gstd 69

Yasa bagli PSA dizeyleri

Yas PSA (ng/ml)
40-49 0-2.5
50-59 0-3.5
60-69 0-4.5
70-79 0-6.5

Goriintiileme Yontemleri

USG(Ultrasonografi): Rutin USG kullanimi 6nerilmemektedir. USG-En sik
Endikasyon: Cerrahi tedavi planlanan hastalarda prostat anatomisi ve buyukla-
gunln degerlendiriimesi dogru cerrahi tedavi secimi icin 6nemlidir.

Uroflovmetri: iseme sirasindaki idrar akim hizinin elektronik olarak dlciil-
mesidir. En temel Grodinamik tetkiktir. Rutin kullanimi 6nerilmektedir.

Kolay, non-invazif, sensitivitesi ylksek ve tekrarlanabilirdir.
Qmax: iseme esnasinda idrar akiminin ulastigi en yiiksek hizdir (ml/sn)
Qort: iseme esnasinda kaydedilen ortalama idrar akim hizidir(ml/sn)

Qmax’in 15ml/sn, Qort nin 10ml/sn’nin altinda olmasi BPH'a bagh obstriik-
siyon lehinedir.
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Rezidiiel idrar tayin metodlari
Bladder scan: 3 boyutlu USG cihazlar tahmini idrar volumUinu hesaplar,

Ultrasonografi: Mevcut mesane dolulugunun hacminin lctilmesi, Uretral
kateter ile mesanenin bosaltilarak rezidd idrar tayini seklindeki yontemlerden
biri kullanilarak olculebilir. Normal rezidi idrar miktari 0-20ml arasinda olma-
lidir. 100 ml Gzerideki degerler ciddi idrar bosaltim bozukluklarina isaret ede-
bilirler. Yiksek rezidGel idrar voliminin sebebi obstriksiyon olabilecegi gibi
detrussor kaslarinin disfonksiyonuna bagl da olabilir.

Basing¢ akim calismasi: Mesane'ye Uretral yoldan bir kateter takilarak Girof-
lovmetri esnasinda detrussor basinclarinin (pDet) kaydedilmesidir.

e Invazif

e TecrlUbeli eleman gerekir

e  Obstriksiyon tanisi koymak icin altin standarttir

Sistoskopi; Ozel bir aygit Giretradan iceriye yerlestirilir, bu yontemle dri-
ner sistem gozlemlenebilir: Prostatik Uretra, mesane boynu, mesane ici, Uretra
tikanikliklari, mesane taslar, trabektlasyonlar, divertikiller, timorler ve diger
patolojik olusumlar degerlendirilebilinir. Rutin kullanimi 6nerilmemektedir. Cer-
rahi'ye baslamadan 6nce prostat anatomisi ve uygulanacak cerrahi yontemin

seciminde 6nemlidir. Hematuri, gecirilmis Urolojik cerrahi, mesane tasi, Uretra
darhdi siphesi ve mesane timori 6ykasa kullanim endikasyonlaridir.

Tedavi

e Konservatif izlem
e Medikal Tedavi
e Cerrahi Tedavi

Tedavi — Izlem

Hafif — Orta siddette semptomlari olan hastalarda uygulanabilinir. Hastala-
rin hayat kalitesinin etkilenmemesi onemlidir. Medikal tedavi 6ncesi gunlik ya-
samdaki sivi, kafein, alkol tiketimi sorgulanmalidir ve dliizenlenmelidir. Hastalar
aralikli olarak takibe cagiriimaldir.

Medikal Tedavi

e Alfa antagonistler

e b alfa rediktaz inhibitorleri

e PDES5 inhibitorleri

e Antimuskarinikler, Beta-3 Agonistler
e Kombinasyon tedavileri

e Fitoterapiler
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Cerrahi Tedavi

e Acik Prostatektomi(TV-P)

e Transuretral prostatektomi(TUR-P)

e Transuretral prostat elektrovaporizasyon ile rezeksiyon
e Transiretral prostat insizyonu(TUIP)

e Lazer prostatektomi
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- ERKEK iNFERTILITESI

Doc. Dr. Devrim Tuglu

infertilite, cinsel yonden aktif, dogum kontrol ydntemi uygulamayan bir ciftin 1
yil icinde kendiliginden ¢ocuk sahibi olamamasidir.

Epidemiyoloji ve Etyoloji

Ciftlerin yaklasik %85'i bir yil icinde ¢ocuk sahibi olabilmekte geriye kalan
%15’i 1 yil icinde gebelik gerceklestirememekte ve infertilite icin tedavi arayi-
sina girmektedir. Etyolojide 1/3 tek basina kadina, 1/3 tek basina erkege, 1/3
hem erkek hem de kadina ait faktorler rol oynar.

Erkek fertilitesi risk faktorleri

e Konjenital veya edinilmis Grogenital anormallikler
e Maligniteler

e Urojenital sistem enfeksiyonlari

e  Yikselmis skrotal sicaklik (6rn: varikosele bagh)

e  Endokrin bozukluklar

e  Genetik bozukluklar

e immunolojik faktorler

e infertilitenin prognozunu etkileyen temel faktorler:
e Infertilitenin siresi

e Primer veya sekonder infertilite olmasi

e Semen analiz bulgulari

e Kadin partnerin yas ve fertilite durumu

Tanisal Degerlendirme

Verilere gore her 4 infertil ciftin 1’'inde erkek ve kadin patolojisi birlikte bu-
lundugu icin erkek faktor tespit edilse bile es zamanli kadin faktor arastirmasi
da yapilmalidir. infertil erkek hastanin laboratuvar degerlendirmesine Semen
analizi ile baslanmalidir. Semen analizi icin enaz 2 enfazla 5 gunltk cinsel per-



hiz sonrasi 6rnek alinmali ve degerlendiriimelidir. Semen 6rnegi oda sicakligin-
datoplanmali ve 1 saaticinde laboratuvara gonderilmelidir. Semen analizindeki
referans degerlere goére anormallik gorilmesi halinde kapsamli bir androlojik
degerlendirme gerekmektedir. (Tablo 1).

Tablo 1: Semen normal degerleri

Parametreler Referans araligi

Semen hacmi (mL) 15(1.4-1.7)
Toplam sperm sayisi (Her bir ejakulatta x106) 39 (33-46)
Sperm konsantrasyonu (106/ml) 15 (12-16)
Total motilite (PR+NP, %) 40 (38-42)
ileriye dogru hareket (PR, %) 32 (31-34)
Canlilik (canh spermatozoa, %) 58 (55-63)
Sperm morfolojisi (normal formlarin %’si) 4 (3.0-4.0)

Diger uzlasiimis esik degerler

pH =72
Peroksidaz pozitif Iokositler (106/mL) < 1,0

Nihai sonucu belirleyebileceginden erkek subfertilitesi tani ve tedavisin-
de kadin partnerin fertilite durumunu da degerlendirmek son derece 6nemlidir.
Semen analizi sonucu en az iki testte anormal gelmesi durumunda ileri andro-
lojk degerlendirme yapilmahdir.

Sayl 10 milyon/mLnin altina indigi durumlarda endokrin patolojiler akla
gelmelidir. infertil hastalarin kiiciik bir yiizdesinden sorumlu olan hioptala-
mo-hipofizo-testikller eksendeki anormallikleri saptamak icin FSH, LH ve tes-
tosteronu iceren temel hormon panelinin i incelenmesi gerekir. Gerektiginde bu
panele Prolaktin hormonu ol¢cimude dahil edilmelidir.

Radyolojik inceleme olarak, semen volimu 1,5 ml altinda olanlarda obstrik-
tif patolojileri tesbit etmek icin transrektal US, testikuler patolojileri arastirmak
icin skrotal doppler US’den yararlanilabilinir.

Genetik arastirma; Semen analizlerinde agir oligospermi veya azospermi
saptanan erkeklerde, tekrarlayan abortus oykusu olan oligospermik erkeklerde
kromozom anomalileri, kistik gen mutasyonlari, Y-kromozom mikrodelesyonla-
rini iceren genetik testler uygulanmaldir.

Tani

Fizik muayene ve laboratuvar testleri sonrasinda hastalar seminal para-
metrelere ve etiyolojik nedenlere gore kategorize edilmelidir. Semen paramet-
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releri normal olan infertilite hastalari; %50’ye yakin infertilite degerlendiriimesi
yapllan erkekte semen parametrelerinin timinde normal degerler gorilebi-
lir. Bu ciftlerde kadin faktort de g6zden kagiriilmamalidir. Ciftlerin iliski sikhig
ve zamanlamasi sorgulanir. Yine bu ciftlerde fertilizasyonu engelleyen antis-
perm antikor varligini arastirmak icin servikal mukus veya postkoital testler ile
spermlerin durumu arastirilabilir. Oligospermi sperm sayisinin 15 milyon/mL
nin altinda olmasidir. Bircok etken oligospermiye neden olur ancak cogunlukla
idiyopatiktir. Genellikle hareket ve morfolojik bozukluklariyla beraberdir(Oligo-
astenozoospermi). Anamnezinde veya fiziksel muayenesinde tikaniklik sip-
hesi olan sayinin 1 milyon/ mL'nin altinda oldugu ve olgularda testis biopsisi
yapilarak spermatogenez incelenebilir. Azoospermi ejakllatta hi¢ sperm sap-
tanamamasidir. Erkek infertilitesinde %10-15 oraninda gorulir. Azospermi

Testikiiler infertilite Post testikiler infertilite

Pretestikiler infertilite

1. Hipotalamus e Kromozomal 1. Sperm hareket ve

Hastaliklari:

A.izole gonadotropin
yetersizligi (Kallman
Sendromu)

B. izole LH yetersizligi
(Fertil OnUkoidizm)

C.lzole FSH
yetersizligi

D. Konjenital
hipogonadotropik
sendromlar

. Hipofiz Hastaliklar:
A. Hipofizer yetmezlik
B. Hiperprolaktinemi
C. Hemokromatozis

. Eksojen ve endojen
hormonlar:

A. Ostrojen ve
androjen fazlaligi

B. Glukokortikoid
fazlahg

C. Hipotroidizm ve
hipertroidizm

Anomaliler
e Myotonik Distrofi
e Bilateral Anorsi

e Sertoli Cell Only
Sendrom

e Gonadotoksinler

e Orsit

e Travma

e Sistemik hastaliklar

e Androjen sentez ve
etki bozukluklari

e Varikosel
e inmemis testis
e Testis torsiyonu

o idiyopatik infertilite

. Sperm Tasinim

fonksiyon bozukluklari

A.Sperm kuyrugu
bozukluklari

B. Maturasyon
bozukluklar

C. immiinolojik
bozukluklar

D. Seksuel bozukluklar
E. Enfeksiyonlar
F. Koital faktorler

Bozukluklari

A.Konjenital
hastaliklar:

e Duktus deferens
yoklugu

o Kistik Fibrozis
e Young Sendromu
B. Akkiz hastaliklar:
e Enfeksiyonlar
e Cerrahi girisimler

C. Fonksiyonel
obstruksiyonlar
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karari vermeden 6nce en az iki santriflj edilmis sperm 6rneginin incelenmesi
gerekmektedir. Eger santriflij sonrasi cok az sayida sperm saptanirsa kriyop-
rezervasyon yapilmalidir. Azoospermi nedenlerini etiyolojik olarak 3 kategoride
siniflayabiliriz. Pretestikuler, testikller ve posttestikiler. Bu etyolojik siniflama-
daki nedenler semen miktari (distk veya normal), testis volim{, vas deferensin
varligi veya FSH seviyelerinin tayini ile ayinmi yapilabilir.

Tedavi

Etyolojik nedenlere gore spesifik medikal veya cerrahi tedaviler 6nerilmeli-
dir. idiopatik infertilite olgularinda yasam tarzinda degisiklikleri ve iliski zaman-
lamasi takvimleri dizenlenmelidir. Ampirik medikal tedaviler onerilebilir. Ancak
infertilite tedavisinde prognostik faktorler géz 6nine alinmalidir. Ciddi OAT
olan ve ileri yas durumunda olan ciftler yardimci Greme ydntemlerine (YUT)
yonlendirilmelidir.

KAYNAKLAR
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- KRONIK PELViIK AGRI SENDROMU

Doc. Dr. Devrim Tuglu

Kronik pelvik agrinin (KPA) siniflandiriimasi konusunda pek ¢ok tartisma vardir.
KPA’nin tanimi, kadin veya erkekte pelvisle ilgili olusumlarda algilanan* kronik
veya kalici agridir. Genellikle olumsuz bilissel, davranissal, cinsel ve duygusal
sonuclarla ve ayrica alt idrar yollari, cinsel, bagirsak, pelvik taban veya jineko-
lojik islev bozuklugunu gosteren semptomlarla iliskilidir. (*Algilanan agri, hasta
ve klinisyenin, anamnez, fizik muayene ve uygun tetkikler sonucunda belirleye-
bildikleri en uygun pelvik anatomik lokalizasyondaki agridir.)

Kronik pelvik agri sendromu (KPAS), kanitlanmis bir enfeksiyon veya agriyi
aciklayabilecek baska belirgin bir lokal patoloji bulunmadiginda KPA'nin mey-
dana gelmesidir. Genellikle olumsuz bilissel, davranissal, cinsel veya duygusal
sonuglarla ve ayrica alt idrar yollari, cinsel, bagdirsak veya jinekolojik islev bo-
zuklugunu gosteren semptomlarla iliskilidir. KPAS, KPA'nin bir alt bolimuadur.

KPA'l hastalarin ilk degerlendirmesi, spesifik hastalikla iliskili pelvik agriya
yonelik arastirmalan icermelidir. KPA'lI hastalarin ilk degerlendirmesi, fonksi-
yonel, duygusal, davranissal, seksuel ve is hayati ve sosyal yasam Uzerine et-
kiler gibi diger yasam kalitesi ile ilgili durumlari icermelidir. Kronik pelvik agrili
(KPA') hastalarin degerlendiriimesinde anamnez ¢ok dnemlidir. Agri sendrom-
lari, baska patolojilerin olmadigi durumlarda, son alti ayin en az Ug¢ ayinda var
olan ve agrinin pelviste hissedilen yerine gére, anamnezle saptanan sempto-
matik tanilardir. Bakteriyel enfeksiyon, kanser, pelvik organlarin primer anato-
mik ve fonksiyonel bozukluguna ve nérojenik hastaliklara baglh olarak meydana
gelen spesifik hastaliklarla iliskili pelvis agrilari bu tanimdan dislanmahdir.

Anamnez, agri ile iliskili semptomlarin yani sira islevselligi de icermeli ve
kapsaml olmalidir. Klinik muayene genellikle iyi bir anamnezden elde edilen
ilk izlenimleri dogrulamaya ya da clriGtmeye yarar. Degerlendirme, degerlen-
dirme sonucunun hastalik yonetimini degistirebilecegdi spesifik sorulara yonelik
olmaldir. Lokal muayenenin yani sira, genel bir kas-iskelet sistemi ve norolojik
muayenenin degerlendirmenin ayrilmaz bir parcasi oldugu distnilmeli ve ge-
rekiyorsa yapilmahdir.

Kronik pelvik agri (KPA) tedavisiyle ilgilenen kisiler, periferal ve santral agri
mekanizmalari hakkinda bilgi sahibi olmalidir. Kronik Pelvik Agr Sendromu
hastalarini, tim belirtileri g6z 6ntinde bulundurularak birden fazla uzmandan
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olusan ve multidisipliner bir ortamda degerlendirip izlemlerini yapmak gerek-
mektedir.
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URINER SISTEM TAS HASTALIGI

Doc. Dr. Ercan Yuvang

SEMPTOM
e Siddetli yan agrisi.

e Mide bulantisi ve kusma.

TANI

e Kontrastsiz BT veya ultrasonografide tanimlama.

TANIMLAR
o Urolitiyazis: Uriner sistemde herhangi bir lokalizasyonda tas varligi
e Nefrolitiyazis: Bobrekte tas varligi
e Sistolitiyazis: Mesanede tas varligi
e Nefrokalsinozis: Renal parankimde kalsiyum tuzlarinin depozisyonu

Uriner sistem tas hastaligi sikligi Griner sistem enfeksiyonlari ve prostatik
hastaliklar gibi artmaktadir. Bobrek tasi prevalansi son dekatta %70’lik bir artis
gostererek %8,8’e ulasmistir, baska bir deyisle 11 kisiden 1'i Griner sistem tasi-
na sahiptir. Erkeklerde daha sik Urolitiyazis gorular, erkek kadin orani 1.5:1 dir.
Hastalarin %50’'sinden fazlasinda tekrarlayan tas olusumu goézlenir.

Tas olusumu doymus idrar gerektirir bu durum konsantrasyona, iyonik
glice, pH ve komplekslesmeye baglidir. Tas olusumunda yeralan maddelerden
inorganik olanlar: kalsiyum, oksalat, fosfat, sulfat, sodyum, magnezyum iken
organik olanlar sistin, Urik asid, ksantin, struvite (magnezyum amonyum fos-
fat)tir.

Bes ana uriner tas turd vardir: kalsiyum oksalat, kalsiyum fosfat, struvit
(magnezyum amonyum fosfat), Urik asit ve sistin taslari.

En yaygin tipler kalsiyumdan olusan tiplerdir -oksalat veya fosfat (%85)-
ve bu nedenle codu Uriner sistem taslari direkt Uriner sistem grafilerinde rad-
yopaktir. Saf Urik asit taslari radyolusent olmasina ragmen siklkla kalsiyum ok-
salat ile kombinasyon olusturur ve dolayisiyla opaktir. Sistin taslar siklikla diz
kenarldir, saat cami gorinimunde ve radyolusenttir.
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Cografi faktorler tas olusumuna katkida bulunurlar. Semptomatik Griner
sistem taslarinin insidansi ylksek nem ve sicakliklarin oldugu aylarda artar.
Sedanter yasam tarzi, obezite, hipertansiyon, insilin direnci ve zayif glisemik
kontrol, karotis kalsifikasyonu ve kardiyovaskuler hastaliklari olanlar daha yuk-
sek tas insidansina sahiptir. Yaygin olarak recete edilen bircok ilag karbonik
anhidraz inhibitorleri (topiramat, zonisamid, asetazol-amid), sistemik kortikos-
teroidler (prednizon), antiretroviral proteaz inhibitorleri (indinavir), gut ilaclan
(probenesid), ditretikler (furosemid, bumetanid, torsemide, triamteren), dekon-
jestanlar (guaifenesin, efedrin) ve laksatifler (kilo kaybi igin istismar edilmisse)
dahil bobrek tasi olusum riskini arttirirlar. Kalsiyum takviyesinden 6tura tas olu-
sum risk artisi tartismalidir. Bu nedenle, kalsiyum takviyesi tibbi olarak gerek-
liyse, yemeklerle birlikte ve toplam 2000 mgydan fazla olmamak UGzere gtinlik
kalsiyum alimi (diyet kaynaklari dahil) bu dlcliide sinirlandiriimaldir.

Yetersiz hidrasyon taslarin gelisiminde bir diger cok onemli faktordar.
Diyette ylksek protein ve tuz aliminin yani sira kisith kalsiyum alimi da diger
onemli risk faktorleridir.

Genetik faktorler idrar tasi olusumuna katkida bulunabilir. Kalsiyum bazli
taslarin yaklasik %50’si genetiktir ve kalitsal bir bilesene sahip oldugu diisiini-
len diger tas tirleri genetik olarak daha iyi karakterize edilir. Ornegin, sistiniri
bir otozomal resesif bozukluktur. Homozigot bireylerde sistin belirgin sekilde
artmis ve siklikla tekrarlayan tas ataklari beklenebilir. Distal renal tibuler asidoz
kalitsal olarak meydana gelebilir ve etkilenen hastalarin %75’inde Urolitiyazis
gorulur.

ETiYOLOJI

1. Hayat boyunca tas hastaligi gorilme prevalansi %1-15 arasinda degis-
mektedir. Erkekler tas hastaligi agisindan kadinlardan 2-3 kat daha fazla
etkilenmektedir.

2. Tas hastaligi cografi bolge ve cevresel risk faktorlerinden etkilenmektedir.
Daglik bolgeler, c¢oller ve tropik bolgelerde sicak ve kuru iklim kosullari ne-
deniyle daha yliksek Uriner sistem tas hastaligi prevalansi gozlenir. Gliney
ve glineydogu bodlgesinde tas hastaligi gorilme olasihidi daha fazladir.

3. Ozellikle is nedeniyle sicak etkisi altinda kalan ve dehidratasyon gelisen
firin, demir celik iscisi, yada Ust dlizey yonetici gibi hareket eksikligi olan
kisilerde tas hastaligi gorilme olasiligi artmaktadir.

4. Uriner sistem taslarinin %80’ i kalsiyum taslarindan olusmaktadir. Ayni
hastada birden ¢ok tas tipi bulunabilir. Diger sik gérilen tas tipleri struvit
(enfeksiyon taslar), Urik asit ve sistin taslaridir.

5. Tas olusum riskinde hastanin idrar kompozisyonu oldukca énemlidir. idrar
kompozisyonu hastanin aliskanliklari ve belli hastaliklar tarafindan onemli
derecede etkilenmektedir.
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Kalsiyum taslari icin idrarda yUksek kalsiyum ve okzalat, dusuk sitrat ol-
masi etiyolojide 6nemlidir. Diyetde dusuUk kalsiyum, yUksek okzalat, yliksek
hayvansal protein ve tuz alimi, dustuk potasyum ve sivi alimi risk olustur-
maktadir.

Sistinliri otozomal resesif bir hastaliktir ve tiim taslarin %1-2’sini, gocuklar-
daki taglarin %10’unu olusturur. Taslar genellikle semiopaktir.

Daha 6nceden tas hastaligi hikayesi olmasi tekrarlayan tas hastaligi riskini
10 yilda %50’lere kadar ylkseltebilmektedir. Tas hastaligi acisindan aile
hikayesi pozitifligi riski 2 kata kadar artirmaktadir.

Son zamanlarda populer olan obezite cerrahileri tas olusum riskini artir-
maktadir.

Sarekli disik asidik idrar (pH<5.5) Urik asit presipitasyonunu artirarak Urik
asit tasi olusumuna yol acar. Urik asit taslari nonopaktir. Gut, diyabet, insii-
lin rezistansi, obezite ve kronik diyare asidik idrarin sik gortlen nedenlerin-
dendir. Dolayisiyla bu hastalarda tas daha yaygin olarak gorulebilmektedir.

Struvit taslan proteus, klebsiella gibi Ureaz pozitif bakterilerin neden ol-
dudu st Uriner sistem enfeksiyonlari nedeniyle olusmaktadir. Ureaz steril
insan idrarinda bulunmaz, tas olusumu icin Ureaz Ureten bakterilerin bu-
lunmasi gerekir.

Enfeksiyon taslari bitiin taslarin %5-15'ini olusturur. idrar yolu enfeksi-
yonlari kadinlarda daha sik oldugu icin kadinlarda 2 kat daha sik gorular.

Uriner sistem tas hastaligi ile viicut agirhdi ve viicut kitle indeksi arasinda
dogrusal bir iliski mevcuttur.

Anatomik bozukluk olan hastalarda Uriner obstriksiyon ve/veya staz nede-
niyle riner sistem tas hastaligi riski artmistir. Ureteropelvik bileske darlig
bulunan hastalarda bdbrek tasi insidansi yaklasik %20'dir. Atnali bébrek
hastalarinda Ureter renal pelvise ylksek girisle badlanir ve renal drenaj-
da rolatif bir yetmezlik olusur. Bu hastalarda da bobrek tasi gorilme orani
%?20 dir. Kaliks divertikill olan hastalarin yaklasik olarak %40'inda tas bu-
lunmaktadir.

Sivi alimi ve gunlik idrar ¢cikimi arasinda hem tas olusumu hemde tas re-
kirrensi arasinda siki bir iliski vardir. Ancak suyun sertlik derecesi ile tas
olusumu arasinda bir iliski mevcut degildir

A. Belirti ve isaretler

Obtriksiyon yapan Uriner sistem taslari genellikle akut, araliksiz ve siddetli

kolik ile prezente olur. Agri en sik aniden gelen ve hastalari uykudan uyandiran
karakterdedir. Genellikle yan agdrisi, bulanti ve kusma tipiktir. Akut batin hasta-
larina karsin, bobrek tasi olan hastalar surekli olarak rahat bir pozisyon bulmaya
calisirlar. Agn epizodik olarak ortaya cikar ve 6n tarafa yayilabilir. Tas Uretere
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dogru ilerledikge, agri ipsilateral kasiklara yansiyabilir. Eger tas Gretero-veziki-
ler bileskeye yerlesir ise, hastalar belirgin idrar aciliyeti ve sikligindan sikayet
edebilir ve erkeklerde agri penisin ucuna yayilabilir. Sonra tas mesaneye diser
ardindan Uretradan gecerken minimal agri olusabilir. Tas boyutu semptomla-
rin siddeti ile korelasyon gostermez. Eger tas gecemez ve obstriksiyon devam
ederse, hastalar siklikla rahatsizliklarinda belirgin bir azalma hissederler. Eger
tasin gectigine taniklk edilmemisse hastalarin %5’inde tas rezidtsu kalacaktir
ve bu hastalarda takip icin gorintileme 6nerilmektedir.

B. Laboratuvar Bulgulan

Semptom siddeti ne olursa olsun idrar tahlilinde mikroskobik veya makros-
kopik hematlri goraliur. Ancak mikroskopik hematuri yoklugu tasi dislamaz.
Uriner pH, tasin tipi icin degerli bir ipucu saglayabilir. Normal idrar pH’si 5.8-
6.2'dir. idrar pH <5.5 iirik asit taslarini, idrar pH> 7.2 struvit (enfeksiyonla ilis-
kili) taslarini ve idrar pH > 7.5 kalsiyum fosfat taslarini distindurur. Kalsiyum
oksalat bazli taslar tipik olarak normal bir idrar pH’sina sahiptir.

C. Metabolik Degerlendirme

Taslarin analizi niiksiin dnlenmesi icin hasta ydnetimini kolaylastirabilir. ilk
kez olusan, komplike olmayan taslarda hastalar istege bagl diyet danisman-
gina ve metabolik degerlendirmeye tabi tutulmalidir. Asagida ana hatlariyla
verilmistir.

Genel diyet danismanhgi; hastalari sivi alimlarini artirmak icin cesaret verici
olmali, idrar hacmi (hedef idrar ¢ikisi = 2.5 L/ glin) arttiriimalidir. Bu tipik olarak
gunde 3 L veya daha fazla sivi alimini gerektirir. Sodyum alimi azaltilmah (hedef
veya daha az 3500 mg/ glin’e esittir) ve hayvansal proteinlerin (yumurta, balik,
tavuk, domuz ve sigir eti) tiketimi azaltilmalidir. Ayrintil 6ykd, diyet 6ykisa,
serum biyokimyasi ve idrar tahlili yeni tani konmus tim hastalar icin alinmali-
dir. Tekrarlayan taslari olan ve ylksek risk tasiyan hastalar icin 24 saatlik idrar
toplanmasi idrar hacmi, kreatinin, pH, kalsiyum, urik asit, oksalat, fosfat, sod-
yum ve sitrat atihmi tahlillerinin yapilmasi icin onerilir. Ayrica serum paratiroid
hormon seviyesi kontrol edilmeli ve serum Urik asit testi siddetli hiperurisemiyi
dislamak icin alinmahdir; bobrekler veya kalpte kristal birikmesine yol acabilir.

Risk faktori metabolik durumliar:
e Hiperkalsitri

e  Hiperurikozuri

e Hiipositraturi

e Hiiperokzaluri

e Hipomagnesduri

e DusuUk idrar hacmi
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e Persistan alkali idrar

e Persistan asit idrar

D. Gériintileme

DUz karin grafisi (bobrek, Greter ve mesane) ve renal ultrason muayenesi
taslarin yaklasik %80’ine teshis koyacaktir. Akut renal kolik sikayeti olan hasta-
larin %60’Indan fazlasinda taslar distal treterdeki son 4 cm’lik bélimde bulu-
nur ve bu bolgeye radyolojik incelemelerde dikkat edilmelidir.

Kontrastsiz BT, yan agrisini degerlendirmek icin duyarliligi ve 6zgulligu
diger testlere gore daha ylksek oldugu icin en dogru goriintileme yontemidir,
ancak ultrason acil bolimlerinde kolayca yapilabilecegi ve iyonlastirici radyas-
yondan yoksun olmasi sebebi ile ilk tercih edilecek glvenli ve etkili yontemdir.
Distal Ureter, Ureterovezikal bileske veya mesaneye dusmus olabilecek taslari-
nin ayirt edilmesine yardimci olacak ylzUstl pozisyon da kontrastsiz BT ceki-
lebilir. “Dustk doz” gorintileme protokoll kullaniimalidir. Tas yogunlugu tas
tlranu belirlemeye yardimci olmak icin BT taramalarinda Hounsfield birimleri
(HU) ile tahmin edilebilir. Tim taslar (radyoulusent veya opak) nadir proteaz
inhibitor taslari disinda kontrastsiz BT'de gorulebilir. Bébrek tasi agrisi Greterin
veya bobregin dilatasyonundan kaynaklanir. Obstriksiyon ve hidronefroza se-
bebiyet vermeyen kiclk bobrek taslari genellikle agri ile iliskili degildir.

AKUT TEDAVI

1. Bircok renal kolik hastasi, agr kesici ilag ve hidrasyonla tas disene kadar
tedavi edilebilir. Acil Urolojik konsultasyon, Urosepsis, akut bobrek hasari,
anuri, gegmeyen agdri, bulanti kusma durumunda istenmelidir.

2. Ureteral taslarin spontan diisme olasiligi tasin boyut ve lokasyonuna bag-
hdir. Hastalar oral tedavi ve sivi alabilirse evde tedavi edilmelidir. Hastada
kontrol edilemeyen agri, ates ylksekligi varsa ya da hasta oral sivi alimi
tolere edemiyorsa hospitalizasyon gereklidir.

3. Akutrenal kolik tedavisinde NSAID ve opioidler agri kontroli icin kullanilir-
lar. NSAID’lerin Ureteral diz kas spazmini azaltmak, bulanti ve kusma gibi
yan etkilerinin daha disuk olmasi agisindan olasi avantajlarida vardir.

4. Tasin kendiliginden diasmesini en cok tasin boyutu etkilemektedir. 4mm’
den kucglk taslarin cogu kendiliginden duserler. Proksimal Ureterdeki tas-
larin kendiliginden disme orani daha disuktlr. Tasin spontan diismesini
kolaylastirmak icin antispazmodik, kalsiyum kanal blokeri yada alfa bloker-
ler kullanilabilir. Bu amacla Hiyosin-N-butilbromdr, nifedipine, tamsulosin,
silodosin kullanilabilir.

TIBBi TEDAVI VE ONLEME

Uriner taslarin tekrarlama oranini azaltmak icin diyet degisiklikleri dnemlidir.
Metabolik degerlendirme siklikla tas reklrrens oranlarini daha da azaltabilen
degistirilebilir risk faktorlerini tanimlar. Tibbi tedavi saglanmazsa, genellikle 5
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yil icinde hastalarin %50ssinde taslar tekrar eder. Bazi tas tirleri (6rn. Urik asit,
sistin) digerlerinden hizli niks etmeye daha yatkindir. Artan sivi alimi tas re-
kiirrensinin azaltlmasinda blyik 6énem tasimaktadir. 2.5 L/gin idrar hacmini
saglayacak kadar sivi alimini arttirmak onerilir (normal ortalama hacim 1,6 L/
glin). idrar berrak veya acik sari renkte olmalidir. Tibbi tedavi metabolik deger-
lendirme ve tas rekudrrensine gore ayarlanmalhdir. Her 6-8 ayda bir rutin takip
ve yillik gortintileme (tercihen ultrasonografi ile) medikal takibe tegvik ederek,
tas tekrarlama araligi veya tas blylmesini degerlendirmeye ve tekrarlanan me-
tabolik calismalara dayali tibbi

24 saatlik idrarda sodyum seviyesinin 150 mmol / gin ‘den fazla olma-
si asir sodyum alimini gosterir. Sodyum alimi maksimum gunlik 3500 mg ile
sinirlandiriimalidir. Asirt sodyum alimi bébrekten sodyum ve kalsiyum atilimi-
ni artiracak, idrar monosodyum uratlarini arttiracak (tas buytmesi igin bir ni-
dus gibi davranir), géreceli kalsiyum / fosfat orani ve idrar sitratinda azalma-
ya sebebiyet verecektir. Tim bu faktorler tas baylmesini tesvik eder. 20 mEq
/ glin’den yliksek idrar sulfat seviyesi asiri hayvansal protein alimini gosterir.
Hayvansal protein alimi gln icerisinde farkh 6gunlere yayilarak en ideal 1 g/kg/
gun ile sinirlanir. Protein yUkua arttirilmis bir yemek asidik idrara yol acabilir ayri-
ca kalsiyum, oksalat ve Urik asit atilimini arttinir ve idrar sitrat atihmini azaltir. Bir
diyette kalsiyum alimi asiri kisitlanmamalidir cinkl paradoksal oksalat emilimi
ve bunun sonucunda ortaya cikan hiperoksallri tas olusumuna yol acar.

MEDIKAL VE CERRAHI TEDAVI

Akut durumlarda, intravenoz sivilar (forced dilirez) ile tas Uretere itilemeyecek-
tir. Zorlu ditrez efektif olmaz ve agriyi siddetlendirir; bunun yerine 6volemik
bir durum basarilmalidir. Enfeksiyon belirtileri ates, tasikardi, hipotansiyon ve
I6kosit ylksekligi obstriktif tas ile iliskili idrar yolu enfeksiyonunu gosterebilir.
Enfeksiyon ile birlikte olan obtriksiyona sebebiyet veren tas tibbi bir acil du-
rumdur. Uroloji konsiiltasyonu ve bdbregin derhal bosaltiimasi agisindan iirete-
ral stent veya nefrostomi takilmasi dastunulmelidir.

A. Ureter Taslarni

Ureter taslar idrar akisina engeli genellikle iic alanda olusturur: tretero-
pelvik bileske, iliyak arter caprazi veya Ureterovezikal bileske. Abdominal rad-
yografik planda capi 5-6 mmyden kicuk taslar genellikle kendiliginden gecer.
Medikal ekspulsif tedavi alfa blokerler (tamsulosin, glinde bir kez, oral 0,4 mg)
ve inflamatuar ajan (ibuprofen 600 mg, glinde lg¢ kez) kombinasyonuna ek ola-
rak ve/veya kisa etkili diistik doz oral kortikosteroid (gunlik oral 10 mg pred-
nizon, 5-10 glin) spontan tas distrme oranini artirabilir ve distal taslar icin en
etkili gibi gorinmektedir. Uygun medikal ekspulsif tedavi ile gérintileme takibi
birkac hafta icinde uygundur. Tas 2-3 hafta icinde diismezse, hasta ates, da-
yanilmaz agr veya surekli bulanti veya kusma hissederse veya hastanin isine
bir an 6nce geri donmesi veya seyahat etmesi gerekiyorsa cerrahi mudahale
endikedir.
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Orta ve distal Ureterde cerrahi gerektiren taslar icin en iyi Greteroskopik tas
cikartilma tedauvisi ile, ikinci secenek tedavisi olarak ekstrakorporeal sok dal-
ga litotripsi (SWL) yontemi énerilebilir. Ureteroskopik tas cikartiimasi kiiclik bir
endoskobun Uretradan mesane ve Uretere dogru ilerletilmesini igerir. Ardindan
direkt gorme sonrasi basket katater ile cilkarma veya lazer ile tasin parcalanma-
st islemlerinden biri yapilir. islem sonrasi 6dem veya inflamasyon olusabilece-
ginden dolayi idrar drenajinin daha iyi saglanmasi icin Ureteral stent genellikle
gegici olarak yerlestirilir. SWL isleminde floroskopi veya ultrasonografi yardi-
miyla eksternal bir enerji kullanilarak tasa odaklanilir. SWL ile tas parcalanma
islemi rutin olarak ayaktan ve anestezi altinda yapilir. Cogu tas 2 hafta icinde
sorunsuz bir sekilde diser. Bazen SWL sonrasi disen tas parcalari Ureter ge-
cisini engeller. Bu durumda genellikle tas pargalarinin kendiliginden dismesi
veya cozunmesi beklenir. 6 hafta icinde disemeyen parcalarin mutdahalesiz
dismesi pek olasi degildir.

Proksimal Ureter taslar -superior sakroiliak eklem sinirinin Gstiindeki- yani
sira intrarenal taslar da SWL veya ureteroskopi ile tedavi edilebilir. SWL'nin ba-
sarisi ¢cok blUyuk ve yogun taslarla daha azdir. SWL basarisizligi olan vakalarda
Ureteroskopik ekstraksiyon gerekli olacaktir.

B. Renal Taslar

Obstriiksiyon yapmayan ve enfeksiyonun eslik etmedigi asemptomatik
taslara cerrahi tedavi gerekmeyebilir. Eger izlem ile takip secilirse, her 3-12
ayda bir ultrason veya abdomen BT ile takip edilmelidir.

Eger tas buylyor veya semptomatik hale geliyor ise miidahale edilmelidir.
SWL, 1cm’den kiglik bébrek alt pol veya 2 cm’den kiiclk bébregin herhangi bir
yerindeki taslar icin endikedir. SWL cok sert taslar (sistin taslari, kalsiyum ok-
salat taslari BT taramasinda 1000-1200'den fazla Hounsfield birimi) ve obez
hastalar icin (cilt-tas mesafesi 10-12 cm’den daha fazla) uygun olmayacaktir.
Ureteroskopi ve lazer litotripsi birden fazla tas ve daha blyiik taslar icin daha
etkilidir eger tas cok biylk ise birden fazla seans gerekebilir. 15-20 mm’den
blyuk ve staghorn taslarinda (buyUk dalli, en az iki bobrek kaliksini kaplayan
taslar) ise perkitan nefrolitotomi en iyi tedavi secenegidir. Perkiitan nefrolito-
tomi uygun boébrek kaliksine bir igne sokularak, nefroskopun gececegi uygun-
lukta dilatasyon saglanarak bébrek icine dogrudan gegcmeye dayanan bir yon-
temdir. Bu yontem ile daha buyulk ve daha karmasik bobrek taslari parcalanir
ve cikarihr. Olagandisi durumlarda laparoskopik, robot destekli veya acik tas
cikarma tedavileri denenebilir. Perioperatif antibiyotik ideal olarak preoperatif
idrar kultGrine dayali olarak her tas proseduru icin verilmelidir.
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- GENITOURINER TRAVMA

Doc. Dr. Ercan Yuvang

Genitouriner yaralanmalarda slphe ve anamnez tanida énemlidir. Abdominal
travmalarin %8-10'da genitolriner yaralanma gorulebilir.

RENAL TRAVMA

Abdgminal travmalarin sadece %1-5'i renal travma olarak karsimiza ¢gikmakta-
dir. Uriner organlar icerisinde en sik etkilenen organdir. Erkek/kadin orani 3/1
civarindadir.

Etyolojide %80-85'i lomber bolgeye ve abdomene gelen kiint darbeler so-
rumludur. Bunun yani sira kesici-delici nedenlerle de yaralanmalar meydana
gelebilir.

Klinik bulgular travmanin siddetine gore cesitli belirtiler gosterebilir.
Makroskopik ya da mikroskopik hematuri eslik edebilir ancak hematuri olma-
masi renal travmayi ekarte ettirmez. Kesici-delici aletlerle olusmus ise bunlarin
giris delikleri gozlenir. Kiint travmaya bagh lomber bélgede ekimoz, gerginlik ve
agri, retroperitoneal kanamaya bagdli flank bolgede ekimoz, hassasiyet, masif
kanamaya bagl biling kaybi olabilir.

Anamnez ve fizik muayene sonrasi, idrar tahlili, hemogram ve gorintileme
tetkikleri (USG, kontrastli BT) ile tani mimkindr.

Labarotuvar bulgularinda hematuri (mikroskopik; 5 eritrosit/BBA) gorile-
bilir. Hemogramda hemoglobin dizeylerine bakilir. Tansiyon, nabiz bakilir. Rad-
yolojik goruntileme; kontrasth BT ya da tek yuksek doz kontrasl IVP cekilir.
Tum abdominal travma oykusU olan hastalara radyolojik gortinttleme yapilma-
hdir.

Tedaviye travmanin hayati tehdit eden diger organ hasarlari varsa onlarin
tedavisi ile baslanir. Bobrek travmasinin derecesine gore yakin takipten, cerrahi
muidahaleye kadar degisen uygulamalar mevcuttur. Stabil grade 1-4 kiint trav-
malarda konservatif yaklasim benimsenmistir. Bu gercevede hasta yakin he-
mo-dinamik takip esliginde en az 48 saat hospitalize edilir. Htc takibi yapilarak
gerekli kan transflizyonu yaplilir. Cerrahi yaklasim ise hemodinamik instabilite
olmasi, iliskili diger abdominal organ hasari, laparotomi sirasinda pulsatil genis-
leyen hematom varligi ve grade 5 laserasyon olmasi durumunda cerrahi yaplilr.
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Olasi komplikasyonlar ise retroperitoneal abse, urinom, fibrozis, hidro-
nefroz, hipertansiyon, hipovolemik sok ve oliumdur.

URETER YARALANMASI

Ureter yaralanmalari siklikla iyatrojenik nedenlerle yani rolojik veya jinekolo-
jik cerrahi girisimler ile olusur. Bunun disinda genellikle penetran travmalardan
etkilenir.

Klinik bulgular karin agrisi, ates yukselmesi, hematiri ve Grinomun basi
yapmasidir. Tani icin anamnez ve fizik muayene sonrasi, idrar tahlili, hemogram
ve goruntuleme tetkikleri (USG, IVP ve kontrastl BT) ile tani mimkiandr. Klinik
suphe 6nemlidir.

Tedavi konservatif tedaviden, cerrahi midahaleye kadar degisen uygula-
malar mevcuttur. lyatrojenik gelismis ise fark edip aninda double J stent yerles-
tirebilmek blyuk oranda tedavi edicidir. Olasi komplikasyonlari ise Uretero-va-
jinal fistul, Uretero-kutanoz fistll, retroperitoneal Urinom, hidronefroz, atrofik
bobrek olabilir.

MESANE TRAVMASI

Travma Oykdusu ile gelen hastanin idrar yapamamasi veya acilde takilan son-
daya hematurik idrar geldiginin gorilmesi veya sondaya idrar gelmemesi ile
suphe etmek taniya giden en 6nemli adimdir.

Mesane travmasi kiint, penetran ya da iyatrogenik yaralanmalari ile olusur.
Kint travmalar mesane yaralanmalarinin cogunlugunu olusturmakla beraber
mesanenin kint travma ile perfore olabilmesi icin mesanenin travma aninda id-
rar ile dolu olmasi sarttir. Pelvik fraktir mesane perforeasyonlarina yuksek ihti-
malle eslik etmektedir. Kiint travmalar trafik kazalari, yiksekten diisme, ezilme
iken penetran travmalar symphisis pubis kemik kiriginin batmasi, kesici-delici
aletlerle ve atesli silah yaralanmalaridir lyatrojenik nedenler ise obstetrik ve ji-
nekolojik operasyonlar, herniorafi, TUR ve Uretra enstrimantasyonlar esnasin-
da yasanilan komplikasyonlardir.

Klinikte hastalarin %90’ inda hematuri goralir, pelvik kemik kiriklari var ise
palpasyonla ve harekele olusan agri, krepitasyon, suprapubik agri ve gerginlik
olusabilir. Tanida direk Uriner sistem ve pelvis grafileri ile kemik kiriklari deger-
lendirilmelidir.

Mesane yaralanmasinin tanisi sistografi ile konulur. Sistografi Uretral son-
da aracihdiyla mesaneye verilen radyo-opak maddenin direk grafilerinin cekil-
mesi veya BT-sistografiile yapilabilir. Bu tetkikler ile mesane perforasyonu olup
olmadigi ve perfore ise verilen opak maddenin intraperitoneal sahaya yayildigi
veya retroperitoneal alanda sinirli kalip kalmadigi degerlendirilir.

Tedavi: Retroperitoneal alana sinirli mesane perforasyonunda mesane
sonda ile yaklasik 2 hafta dinlendirilerek spontan iyilesmeye birakilabilir. Int-
raperitoneal mesane perforasyonunda ise peritonit riski nedeniyle cerrahi yap-
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lasim benimsenmistir. Bu cercevede eksplorasyon, debritman, cerrahi onarim,
perivezikal alanin drenaji ve genellikle suprapubik kateterle yapilan idrar diver-
siyonu uygulanmaktadir.

Olasi komplikasyonlar: Enfekte idrara bagl peritonit, akut batin ve sepsis
major komplikasyondur. Ote yandan inkontinans, fistiil ya da tretral darlik olu-
sabilir.

URETRAL YARALANMALAR

Uretra yaralanmalari erkeklerde daha sik goriilir. Kemik pelvis yaralanmalari ile
birliktedir. Etyolojide kesici ve delici yaralanmalar, kint travmalar, trolojik ope-
rasyonlar, pelvis kiriklari, travmatik sonda takilmasi ya da cikarilmasi sayilabilir.

Klinik bulgular icinde Uretradan kan gelmesi en 6nemli bulgudur. Hasta id-
rarini yapamayabilir. idrar ve hematoma bagl olarak penisde ya da skrotumda
sisme ve morarma eslik edebilir. Uretral mea'da kan, pelvik hematom, skrotal
hematom olabilir. Tanida anamnez ve fizik muayene sonrasi Uretra travmasin-
dan suphe ediliyorsa mutlaka kemik pelvis grafisi ¢ekilmelidir. Ardindan kesin
taniicin Gretradan 1-2 cm kadar ilerletilen nelaton sonda icinden verilen opak
madde ile Uretrografi cekilir. Uretraraji izlenen veya iiretra travmasindan siiphe
edilen hastalara uretral sonda takilmamalidir.

Tedavi: Perkutan sistostomi ile drenaj ve konservatif tedaviden, erken ya
da ge¢ dénemde uygulanabilecek cerrahi midahaleye kadar degisen uygula-
malar mevcuttur.

Olasi komplikasyonlar ise impotans, inkontinans, Gretra darlidi, Uretral fis-
tul, retrograd ejekulasyon, Uretral divertikil gelisimidir.

SKROTUM VE TESTIS YARALANMALARI

Etyolojisinde genellikle kiint travmalar ve sportif yarismalar vardir. Bunun yani
sira delici-kesici aletlerle de olusabilir.

Klinik bulgular skrotal agri, 6dem, hematom, hematosel, kasik ve perineye
yayilan ekimoz ve nadiren disa kanamadir.

Anamnez ve fizik muayene sonrasi, skrotal doppler USG ile tani kolaylasir.
Tedavide hafif yaralanmalarda soguk uygulama, analjezi ve skrotal elevasyon
yeterli iken, agir yaralanmalarda cerrahi eksplorizasyon gereklidir.
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- HIPOSPADIAS

Doc. Dr. Ercan Yuvang

Hipospadias eksternal tretral meanin glans penis ucundaki dogal yerinden ziya-
de, penisin ventral ylzinde proksimalde korpus spongiozum igerisinde geri kal-
masi ile sonuclanan penisin konjenital bir anomalisidir. Avrupa’da hipospadiasin
toplam prevelansi 10.000 canli erkek dogumda 18.6 yeni vakadir. Kordi; penisin
ventral egriligi eslik edebilir. Penis dorsalinde sapka seklinde prepisyum derisi
vardir. Olgularin %10’'unda inmemis testis ile birlikte goralir. Tam sebebi bilin-
memekle beraber endokrin ve cevresel faktorler etkilidir. Osrojen ya da dstrojen
benzeri maddelere maruziyet riski arttirir. Pestisitler (DDT) riski arttirir. Vincklo-
zolin gibi fungisitler antiandrojen etkileri ile riski arttirir. Testesteron sentezinde
enzim bozukluklari, testesteron reseptor eksiklikleri risk faktorleridir.

Hipospadias, penil Gretranin konjenital bir deformitesidir ve Uretral meatu-
sun glans penis ile perine arasinda bir noktaya acilmasi durumudur. Uretra tam
olarak gelismemistir ve glans peniste de siklikla yapisal bozukluk goridlmek-
tedir. Uretranin gelismedigi bolgede ise ince bir deri ve siklikla fibréz bandlar
vardir. Bu konjenital anomaliye kisa Uretra nedeniyle gelisen penil kurvattr ve
kapsonlu stinnet derisi denilen yapisal bozukluklar eslik edebilir.

Siklik: Hipospadias en sik goriilen dogumsal deformitelerden biridir ve go-
rilme sikhgi 1:300-400 civarindadir. Babada ve bir cocukta hipospadias varsa,
ikinci bir cocukta bu anomalinin tekrar gorulme sansi %25 tir. Yerlesim aci-
sindan incelenince vakalar %60-%75 glanduler, koronal veya distal penil saft
yerlesimli; %15 penil midsaft ve digerleri penoskrotal, skrotal ve perineal yer-
lesimlidir.

Etiyoloji: Hipospadias gelisiminde etiyolojik nedenler genetik, endokrin ve
cevresel faktorler olmak tGzere 3 ana baslikta siralanmaktadir.

1- Genetik: Monozigotik ikizlerde hipospadias gortlme sikhdinin tek birey-
lere gore 8 kat artmis olmasi hastalikta genetik predispozisyonu dusundiren
etkenlerden biridir. Babasinda hipospadias bulunan cocuklarin %8’inde, kar-
desinde bulunan cocuklarin %14’ (inde hastaligin gorilmesi polijenik kalitimi
desteklemektedir.

2-Endokrin: Hipospadias testosteron disUkligu ile yakin iligskilendiril-
mektedir. Hipospadiash cocuklar lizerinde yapilan bir calismalarda %40-66
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oranlarinda testosteron biosentez defekti saptanirken baska bir calismada hi-
pospadiash cocuklarin %10’ unda testosteronu daha potent bir hormon olan
dihidrotestosterona donustlren 5-alfa rediktaz enzim mutasyonu gorilmus-
tdr. Yine yapilan bir hayvan calismasinda 6strojen fazlalhiginda penil gelisim
bozuklugunun gosterilmis olmasi hipospadiasin endokrin etiyolojisine dikkat
cekmektedir.

3- Cevresel Faktoérler: Hamilelikte 6strojen icerigi ylksek gida tiketimi
ve sentetik gida UrUnlerine maruziyet, anne yasinin fazla olmasi, antiepileptik
ilaclar, diisik dogum agirligi, preeklampsi ve ovulasyonu stimile eden ilacglarin
hipospadias olusumunda rol oynadigi distnulmektedir.

Tedavisi cerrahidir. Hipospadias onarimindaki temel hedef Uretranin glan-
sin distaline tasinmasi ve penisin normal gérinimundn tekrar saglanmasidir.
Ameliyat endikasyonlari ise fonksiyonel ve kozmetik olarak ikiye ayrilir. Fonksi-
yonel endikasyonlar: proksimal yerlesimli (ektopik) meatus, ventrale piskirerek
giden idrar akisi, meatal stenoz ve kavisli penis iken, kozmetik endikasyonlar
hastayi ileride psikolojik olarak rahatsiz edebilecek anormal yerlesmis meatus,
yarik glans, anormal kutan6z raphe ile rotasyonlu penis, preputial bashk, pe-
noskrotal transpozisyon ve bolinmus skrotum varhdidir. Kordinin dizeltiimesi
gerekir. Uretranin rekonstriiksiyonu yapilir. Kozmetik diizeltme yapilir.

Olasi komplikasyonlari ise fistll, darlik, Gretrada kil gelisimi, Uretrosel (di-
vertikal)'dir.

Epispadias

Eksternal uretral meanin penis saftinin dorsalinde olmasidir. Nadir bir ano-
mali olup her iki cinste de gorilebilir. Erkek/kiz orani: 5/1. Proksimal tipinde
inkontinans ile birlikte goralar.
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- iINMEMIiS TESTiS

Doc. Dr. Ercan Yuvang

Inmemis testis diger adiyla kriptoorsidizm, “Criptos” sakli, “orkitis” testis an-
lamindadir. Erkek cocuklarda en sik goriilen dogumsal anomalidir. Miyadinda
dogan bebeklerde insidansi %2-8 civarindadir. ilk 6 ay icinde spontan diizelme
ihtimali yuksekken, 1 yasinda insidansi %1 civarindadir.

Testisin skrotuma inis semasinda 8-15. hafta transabdominal inisi; 25-
35. hafta abdomenden inguinal kanal boyunca inisi izler. Testisin skrotuma
inisini etkileyen faktorler: transabdominal inisi etkileyen faktorler: insulin-like
hormone-3 (INSL3), I6sinden zengin G protein ile iliskili reseptor 8 (GREAT,
RSFB2), ostrojenler iken inguinoskrotal inisi etkileyen faktorler ise androjenler,
androgen reseptor geni, gonadotropinler, genitofemoral sinir, calcitonin gene
related peptide (CGRP)'dir. Testikdler inisi ayrica HoxalO geni, anti-mdllerian
hormon (AMH), AMH reseptor geni de etkilemektedirler.

Risk faktorleri icinde ileri anne yasi, annede obezite veya diabetus mellitus
oykusu, aile oykulsu, erken dogum, diistk dogum agirligi, dogumda makat gelis
sayilabilir.

Siniflama: inmemis testisi palpe edilebilen testisler ve palpe edilemeyen
testisler olarak iki sinifa ayirabiliriz. Gercek inmemis testis intraabdominal ve
inguinal kanal icinde yeralan testisi tanimlar. Retraktil testisler aslinda inguinal
kanali gecmis ve inmis testislerdir ancak gicli kremasterik reflekse bagli su-
binguinal bolgede bulunan testisleri tanimlar. Ektopik testis ise testisin normal
inis yolu disinda femoral, krural, retropubik veya penil bolgeler gibi parodoks
alanlarda yeraldigi durumdur. Retraktil testislere tedavi ihtiyaci yoktur ancak
puberteye kadar testis volumU ve gelisimi acisindan yakin takip gereklidir.

Tani: Fizik muayenede hasta pozisyonu 6nemlidir. Anne veya babasi ¢o-
cugu kucagina 6nu hekime bakacak sekilde alir ve cocugun bacaklarini karnina
dogru cekerek hekimin inguinal bolgeyi rahat muayene edebilmesi icin hazirla-
malidir. Kriptoorsidik testislerin %80’i palpe edilebilir. Ayrica ektopik testisin sik
izlenebilecegi bolgelere de bakmak gereklidir.

Palpe edilemeyen testislerde gér[]r)tijleme de skrotal ve inguinal USG go-
rinttleme cocuklarda faydali olabilir. Intraabdominal testisleri gostermedeki
etkinligi ise yetersizdir. CT radyasyon nedeni ile cocuklarda skrotumun deger-



329

lendirilmesinde tercih edilmemesi gereken bir tani yontemidir. Preoperatif MR
palpe edilemeyen testisi gostermede yeterince etkin degildir. Laparaskopide ya
da eksplorasyonda gorilemeyen ektopik testisin gosterilmesinde faydasi ola-
bilir. Dolayisiyla palpe edilememis ve USG ile gorilememis testisin tanisinda
siradaki basamak genel anestezi altinda laparaskopidir.

Tedavi Amaci:

1. Infertilite riskinin énlenmesi: Siirekli viicut sicakliginda kalan inmemis
testiste spermlerin Uretildigi kanallarda ciddi bozukluklar ortaya ciktigi
deneysel olarak gosterilmistir. Fertilite yetenegdi tedavi edilmemis cift
tarafli inmemis testisli yetiskinlerde nadirdir ve cerrahi olarak testisin
indiriimesi (orsiopeksi) sonrasinda bile sadece %35-45’ i fertildir. Tek
tarafli inmemis testisli hastalarda da fertilite genellikle zarar gorur ve
bunlarin yaklasik %75-80’ i fertildir.

2. Kanser olusumunun énlenmesi: inmemis testisli bireylerde testis kan-
seri gelisme riski normal populasyona gore yaklasik 10 kat daha faz-
ladir. Bu hastalardan da en fazla kanser gelisme riski intraabdominal
testisi olanlardir ve kanser gelisen hastalarin yaklasik yarisi bu grup-
tandir.

3. Torsiyonun 6nlenmesi: Batin ici yerlesimli inmemis testislerde torsiyon
olusabilir. Karin agrisi ile gelen ve inmemis testisi oldugu saptanan co-
cuklarda, testis torsiyonu da olasi tanilar icinde yer almaldir.

4. Psikolojik stresin giderilmesi: Testisinin eksik oldugunu disinen, ge-
lisme cagindaki bir cocugun Uzerinde sliphesiz belirgin bir stres ola-
caktir, bu nedenle cocuk heniz cinsel biling kazanmadan testis yerine
indirilmelidir.

Tedavi: inmemis testis tedavisinde ilag tedavisi ve cerrahi tedavi olmak
Uzere iki tedavi yontemi vardir. Testislerin normal gelisimlerini sirdurebilmele-
ri icin mutlaka normal anatomik pozisyonlarinda olmalari gerekmektedir. Aksi
takdirde testislerin gelisimleri bozulmakta ve atrofiye olmaktadirlar.

Hormonal tedavi: Tek basina veya cerrahiye ek olarak Human Chorionic
Gonadotropin (hCG) veya Gonadotropin Releasing Hormone'un (GnRH) kul-
lanilmasi genel kabul géren bir yontemdir. Ozellikle skrotuma yakin yerlesimli
vakalarda inmemis testis tedavisinde bu hormonlarin tek basina veya birlikte
kullaniimasi ile testislerin %15-45 oraninda asagiya indirilebildigi bildirilmisdir.

Yenidoganin 2.-3. aylarinda gonodotropin sekresyonu sonucu spontan
olarak testisin inisi gozlenebilir. 1 yasina kadar beklenilen inmemis testislerde
daha fazla beklemenin bir faydasi yoktur. Histolojik bozulmayi 6nlemek igin 12-
18 ay arasinda tedavi tamamlanmalidir. Cerrahi tedavi 6ncesi ya da sonrasinda
verilecek hormonal tedavi fertilite indekslerinde artis saglamaktadir. hCG icin
toplam doz 6000-9000 IU. 2-3 hafta icinde 4 doz verilirken, GnRH 1,2 mg/gin
(3 esit doz) 4 hafta nasal sprey olarak verilir.
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Palpe edilen testiste cerrahi de inguinal kesi ve ylksek skrotal insizyon ile
orsiopeksi operasyonu yaplilir. Palpe edilemeyen testiste ise yerini belirlemek ve
indirmek icin laparaskopi ve eksplorasyon yapilr.

Kriptoorsidik hastal_arda testis tumora gelisme riski normal populasyona
kiyasla 20 kat artmistir. Indirilen testisler palpe edilebilir skrotumda oldugu icin
erken tani ve tedavi sansi arttirilmis olur.
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- OBSTRUKTIF UROPATILER

Doc. Dr. Ercan Yuvang

Obstruktif Gropati = hidronefroz bobrek atrofisi ve bilateral olgularda bébrek
yetmezligi ile sonuclanabilen patolojilerdir. Konjenital / edinsel, akut / kronik,
unilateral / bilateral, parsiyel / komplet seyredebilir. Ust iiriner sistem ya da alt
Uriner sistemden kaynaklanabilir.

Konjenital obstruktif Gropati nedenleri meatal stenoz, distal Uretral stenoz,
posterior Uretral valf, ektopik Ureter, Ureterosel, spina bifida, meningosel, tUret-
rovezikal, Ureteropelvik bileske darliklaridir. Edinsel obstriktif Gropati nedenleri:
Uretral darliklar, BPH mesane boynu ya da Ureteri tikayan timérler, mesane
tabanina prostat ya da serviks kanserinin invazyonu, metastatik lenf nodlarinin
Uretere basisi, tas hastaligl, retroperitoneal fibroz, gebeliktir.

Alt Griner sistem obstriktif hadiselerinde (6rn. Giretra darlig): Uretrada ar-
tan basing Uretra duvarinda incelme ve ardindan divertiktl gelisimine neden
olur. Enfekte idrarin Gretranin ¢eperinden disa kagisi sonucu perilretral abse
gelisir ve prostatik ductuslarda genisleme olur. BPH'da kompansatuar fazda
Uretral basing artisini dengelemek icin mesane duvarinda trabekullasyon, selul
gelisimi, divertikul gelisimi, mukosada enfeksiyon ve enflamasyon ve sinirda
Ureterovezikal bileskelerde VUR izlenebilir.

Ust iriner sistem hadiselerinde (6rn. Ureter): intravezikal basing artisi so-
nucu veziko-ureteral refll, staz, hidronefroz gelisir ve intrarenal basing artisi
olur. Ureter duvarinda kalinlasma, Ureterin elongasyonu ve tortiyoz hale gel-
mesi Ureterin kontraksiyon yeteneginin kaybi ile sonuclanir. intrarenal pelvis,
extrarenal pelvis, intrarenal basing artar. Arkuat damarlarda piramidler arasi
anastomoz olmamasina bagli iskemik degisiklikler olur. iskemiye bagli papilla-
larda atrofi gelisir.

Obstriiksiyonlarin seviyelerine gore 3 tipi vardir: 1-infravesikal obstriiksi-
yonlar, 2-Vesikal obstriksiyonlar, 3-Supravesikal obstriksiyonlar.

1. infravesikal obstriiksiyonlar: Obstriiksiyonun proksimalinde basing
artisina bagl Uretral dilatasyon, duvarlarda incelme ve divertikll olu-
sur. Periliretral bolgeye idrar kacagi olur, idrar enfekte ise peritretral
abse ortaya cikar. Basing artisina baglh prostatik kanallar genislemeye
baslar.
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Vesikal obstriiksiyonlar: Erken doneminde 12. saatte inflamasyon ve
submukozada T lenfosit infiltrasyonu, 24. saatte epitel proliferasyonu
baslar ve DNA sentez hizi artar. 7. gliinde submukozada fibroblast ha-
kimiyeti olusur. 14. ginde diz kas hipertofisi gelisir. Daha sonra inte-
rureterik bant belirginlesir, trabekulasyon, sellul ve divertikiller olusur.
Bu donem kompensasyon donemidir. Obstriiksiyonun devam etmesi
halinde mesane adelesi yorulur, kasilma gucu kaybolur, mesane duvari
incelir ve atonik hale gelir. Bu donemde dekompensasyon donemidir.

Supravesikal obstriiksiyonlar: Obstriksiyonun erken doneminde me-
sanedeki degisiklikler nedeniyle idrar Ureterlerden mesaneye rahatca
atilamaz ve Ureterde basing artisi gdzlenir. drar stazi baslar ve hidroi-
reteronefroz gelisir. Mesanenin dekompanse doneminde trigonda olu-
san yetmezlik VURJye sebeb olur ki bu da Ureterdeki hadiseleri artirir.
Artan basing Ureter adalesinde hipertofi ardindan Ureterde uzamalar
ve sonucunda tortuoze kivrilmalar olusur. Bu bolgelerde Ureter disin-
da fibréz bantlar gelisir ki bu da sekonder obstriksiyonun nedenidir.
Artan basica bagli treter duvari incelerek dekompanse safhaya girilir.
Pelvis ve kalisler genisler. Erken donemde pelvis artan basinci yenmek
icin hipertrofiye olur (kompanse dénem), sonra yorularak atonik hale
gelir (dekompanse donem).

Hidronefrozun ilk degisiklikleri kalikslerde olur.

Kaliksler 6nce kuntlesir, daha sonra duzlesir, artan basing sonucu iskemik
atrofiyle birlikte comak seklini alir. Parankimde kompresyon atrofisi (0z. intrare-
nal pelviste) gelisir. Damarda en erken arkuat arterlerde, en gec ana arterlerde
iskemik degisiklikler olusur. Sonucta hidronefrotik atrofi gelisir. Enfeksiyon ek-
lenmesi ile ply dolu bir kese haline gelir.
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UROGENITAL SiSTEMiIN KONJENITAL ANOMALILERI

Doc. Dr. Ercan Yuvang

Dogumsal anomaliler bébrekte diger organlardan daha fazla gorualir. Bazi renal
anomaliler yasam boyu asemptomatik kalirken, bazilari ise hipoplazi, polikistik
bobrek 6rneginde oldugu gibi ciddi semptomlara yol acabilirler.

Bilateral renal agenezi: Anne karninda her iki bébreginde gelismemesidir.
Urogenital kabarcigin veya Ureter tomurcugun gelismemesi sonucu ortaya ¢i-
kar. Cogunlukla 6lG dogarlar veya kisa slrede olurler.

Unilateral renal agenezi: Asemptomatik oldugu icin gorilme sikligr tam
bilinmemektedir (1/1100 dogum). Tesadlfen saptanir.

Yenidodan abdominal kitlelerin %65’i bobrege ait kitlelerdir. Renal kitleler
icerinde ise en sik gorilen neden hidronefrozdur.

Hidronefroz: Uriner traktin obstruksiyonuna bagldir. Unilateral veya bila-
teral olabilir. UPJ (Greteropelvik bolge) darligi en sik nedendir, diger nedenleri
ise VUR (veziko-Ureteral refld), PUV (posterior Uretral valv) ve megaUreterdir.

Tanim: Hidronefroz bébrek drenaj anomalisi veya mesaneden bobrege id-
rar reflisU sebebiyle gelisen kalikslerin birbirinden ayrilmasi ve renal pelvisin
idrarla dolarak genislemesi durumu olarak tarif edilir.

Goriilme Sikhgi: Hidronefroz en sik saptanan fetal anomalidir. Antenatal
hidronefroz 2.trimesterda prenatal ultrasonografi ile tespit edilen anomalilerin
%50’sini olusturur ve 2. trimesterda prevalansi %2,5-5 olarak belirtiimektedir.
Bircok prospektif calismada, fetlslerin %0.6-1.4'tnde antenatal hidronefroz
izlendigi tespit edilmistir. Antenatal hidronefrozlarin yaklasik %60’ gecici ve
fizyolojik hidronefrozlardir. Erkek/disi orani 2/1 olup, olgularin %20-40"1 bila-
teraldir.

Derecelendirme: Yenidogan déneminde gorilen hidronefrozlari daha iyi
standardize ve kategorize etmek amaciyla, Fetal Uroloji Toplulugu (Society
of Fetal Urology, SFU) renal parankimin ve pelvikalisyel sistemin uzun aksi-
nin USG goruntusline dayanarak bir derecelendirme gelistirmistir. Hidronefroz
derecesi tanimlamasinda kullanilan diger bir yontem, renal pelvisin maksimum
anteroposterior (AP) capini 6lcmektir. Gebeligin ge¢c doneminde AP capin 6
mm’den bUyUk olmasi postnatal izlem endikasyonu olarak kabul edilmektedir.
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Antenatal Hidronefroz Nedenleri

Gegici hidronefroz (%48)
Fizyolojik hidronefroz (%15)
Ureteropelvik bileske darligi (%11)
VezikoUreteral refli (%9)
Megureter (%4)

Ureterosel (%2)

Multikistik displastik bobrek (%2)
Renal kistler (%2)

Posterior Uretral valf (%1).
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Pediatrik Hidronefroz Nedenleri
A. Obstruktif nedenler:

1. Ureteropelvik darlik
Ureterovezikal darlik

Ektopik Greter
Ureterosel

ok~ W N

Posterior uretral valf
6. Konjenital Uretra darligi

B. Non-obstriiktif nedenler:

1. Vezikoureteral reflu

2. Primer non-obstriktif megatreter
3. Megakalikozis

4. Norojenik mesane

Semptomlar: Antenatal ve perinatal donemde gorintileme kriterleri di-
sinda belirgin bir semptom gozlenmemektedir. Pediatrik donemde sik gecirilen
Uriner enfeksiyon bulgulari ve bobrek ici basing artisi nedeniyle hastanin tarif-
ledigi yan agrisi siklikla gorilen semptomlardandir.

Tani: Antenatal donemde fetal ultrasonografi ile fetusun dilate bobrek ya-
pisi ve annenin amnion sivi orani degerlendirilerek tani konulurken; postnatal
dénemde bebege yapilacak batin ultrasonografisi ile hidronefroz tanisi konula-
rak etiyoloji, intravenoz piyelografi, BT veya MR urografi, dinamik bobrek sin-
tigrafisi (Ureteropelvik veya Ureterovezikal bileske darligi), voiding sistolrete-
rografi (vezikoureteral reflli) ve bazen de daha invazif olarak Grodinami (yUksek
basingli nérojen mesane) ve sistoskopik (posterior Uretral valf) yontemler ile
belirlenebilmektedir.

Tedavi: Postnatal degerlendirmede antenatal hidronefrozun en sik sebep-
leri gecici ve fizyolojik hidronefrozlardir. Genellikle blylUk obstrikte olmayan
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renal pelvise ve/veya ekstrarenal pelvise sekonderdirler ve bu olgular tim hid-
ronefrozlularin yaklasik %65’ini teskil eder. Bu olgularin dogal seyirleri genel-
likle benigndir. Postnatal 7-10 gln takiplerinde persiste eden hidronefroz ya da
pelvis a-p cap genisligi durumu tani béliminde s6z edilen yontemler uygula-
narak etiyolojinin belirlenmesini ve cocugun belirlenen etiyolojiye yonelik takip
kriterleri ile yakin izlemini gerektirmektedir. izlem sirecinde etiyolojiye ydnelik
kriterler dogrul- tusunda takip devami, antibiotik profilaksisi ve cerrahi tedavi
karari verilebilmektedir.

Eriskin tip polikistik bobrek hastaligi: Otozomal dominant gecislidir. Aile
taramasi yapilmahdir. 1/400-1000 siklikta goralir. Bilateral olmasi kaidedir.
Semptomlar 40 yasindan sonra ortaya cikar. Flank agri, kitle, hematdri, hiper-
tansiyon ve azotemi tipik semptomlaridir. Karaciger, pankreas, dalak ve akciger
gibi parankimat6z organlarda kistler olabilir. Yakin kardiovaskdler, nefrolojik ve
Urolojik takip yasam beklentisini arttirabilir.

Infantil tip polikistik bébrek hastaligi: Otozomal resesif gecislidir. Cocuk-
luk yas grubunda tani alirlar. Sadece homozigotlarda gorulir. Yasam sireleri
cok kisadir. Diger organ kistleri gorilmez.

Renal flizyon: Her 1000 kisiden birinde flizyon anomalisi gorialar. En sik
gortlen tipi atnali bobrektir. 1/400 oraninda olup, erkeklerde daha siktir. Yari-
dan fazlasi asemptomatiktir. Hidronefroz (ureter obstriiksiyonuna bagh), tas ve
enfeksiyon olustugunda bunlara baglh semptomatik olabilir. Bobrekler %90 alt
polden fibroz bir band ile orta hatta birbirlerine baglanmislardir. Tani kontrastli
tetkikler vp veya BT ile konulabilir. Semtomlarin varligi ve etyolojisine spesifik
tedavi uygulanir. Atnali bobrek disinda digerlerinin cogu tesadufen taninir; flz-
yonlu capraz ektopi, S, L seklinde bobrek, kek bobrek ve disk bobrek tanimlari
mevcuttur.

Renal pelvis ve ureter anomalileri: Ureteropelvik bileske darligi oldukca
sik gorilen bir anomalidir. Erkeklerde kizlara oranla daha siktir. Genellikle tek
tarafli olup, sol tarafta daha siktir. Sol/sag goérilme orani 5/2'dir. Hidronefroza
bagl bogur agrisi olabilecegi gibi hicbir semptomu olmayabilir. Tas olusumu
veya enfeksiyon durumlarinda semptomatik hale gelir. Tani USG'de hidronefroz
gorulmesi sonrasi IVP’de opak maddenin Uretere gecisinin izlenmemesi, ardin-
dan DTPA, DMSA ve MAG3 sintigrafisi ile renal skar orani, bobrek fonksiyonla-
rinin % katilim orani ve t1/2 degerleri ile takip veya cerrahi (pyeloplasti) karari
verilebilir.

Ureter duplikasyonu: Komplet veya inkomplet olabilir. Komplet olanda
ureterler mesane ayri ayr acilirlar. Sik gortlen bir anomalidir. Kizlarda daha
sik gorulir. Genellikle tek taraflidir. Sag sol orani esittir. Bébregin Ust kismini
drene eden Ureter mesanede daha asagi pozisyonda sonlanirken, bobregin alt
kismini drene eden Ureter mesanede daha yukari kissmda sonlanir. Mesanede
yukari acilan Greterde veziko-ureteral refli goriilme sansi yiksektir. Asagi aci-
lan ureterde ise ureterosel gorilme sansi daha fazladir. Bu anomalide tedavi
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edilmediginde hidronefroz gelisme orani yiiksektir. Ureter duplikasyonlarinda
Yo Yo fenomeni goralir.

Mesane anomalileri: Ekstrofia vezikale: Urogenital siniisiin ventral kapan-
ma defektidir. 30-50 bin dogumda bir gorulur. Erkeklerde 3 kat daha fazla go-
raldr. Mesane on duvari ve karin on duvari birlikte gelismemistir. Prune Belly
sendromu ile beraber gorulebilir.

Uretra anomalileri: Posterior uretral valv: Erkeklerde gériilir. Yeni dogan
ve bebeklerde en sik gorulen obstriktif uretral patolojidir. Semptomlar obstrik-
siyonun derecesine ve sonucta olusan renal bozuklugun siddetine baghdir.
Gergek bir valv mekanizmasi yoktur. Cocukta miksiyon bozuklugu belirgindir.
Iseme zayif, kesik kesik damlama seklindedir. Enfeksiyon ve sepsis sik gordliir.
Distandl mesane karnin alt kisminda palpe edilebilir. Tedavisi Uretranin endos-
kopik olarak izlenip, membranin endoskop ile yirtiimasindan ibarettir.

Distal tiretral valv: Kiz coguklarinda gorilen dogumsal Uretral darlik nede-
nidir. Endoskop ile direkt goris altinda acilmasi ile tedavi edilir.

Testis anomalileri: Tim testis anomalilerinde en belirgin 6zellik testis veya
testis eklerinin skrotum boslugunda olmamasidir. Monorsi: tek tarafli testis
yoklugudur. Anorsi: iki tarafli testis yoklugudur. FSH ve LH yuksektir. Testoste-
ron dusuktur. Kriptorsidizm: testislerin, normal inis yolu olan bobrek ve skrotal
saha arasinda herhangi bir yerde kalmasidir. Ektopik testis: testisin normal inis
yolu Gizerinde degil, baska bir yerde bulunmasidir.
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- VEZIiKOURETERAL REFLU

Doc. Dr. Ercan Yuvang

Mesanedeki idrarin bobrege geri kagmasidir. VUR’de sorun idrarin bébrege geri
kagcmasindan ziyade neden oldugu intrarenal basing ve idrar ile tasinan mikro-
organizmalarin neden oldugu renal enfeksiyondur. Basing ve pyelonefrit atak-
lari zaman icinde bobrek fonksiyonlari bozmakta, renal skar kisiyi ileride hiper-
tansiyon adayi haline getirmektedir. Ureterovezikal bileskede VUR- engelleyici
mekanizmalar vardir. Bunlar Ureterin postero-lateralden mesaneye egik girisi,
Ureterin submukozal ve intramural seyri, Ureterin longitldinal adele liflerinin
Ureter orifisini mesane tabanina ve karsi Uretere tespit etmesi. Primer VUR ve-
zikoUreteral birlesim bolgesindeki deformite ve malformasyonlar sonucu ortaya
ctkan VUR. Sekonder VUR ise obstruksiyon, noérojenik mesane, disfonksiyonel
iseme gibi nedenlerle artan basinca sekonder olarak gelisir. Antenatal USG'de
saptanan hidronefroz veya tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu ile basvuran co-
cuklarda stiphe edilmelidir. ik aylarda saptanan VUR genellikle erkek cocuk-
larda, daha sonraki yaslarda ise kiz cocuklarda daha fazla gorulir. Kardeslerde
%15-40 risk vardir. Tani icin USG, voiding sistouretrografi (VCUG) ve DMSA
sirayla gortlmelidir. USG'de Ureteral ve pelvikaliksiyel dilatasyon, pelvik ve
Ureteral duvar kalinlasmasi, kortikomediiller farkliligin olmamasi, renal displazi
isaretlerinin olmasi tanida onemlidir. VCUG’de Uretral sondadan verilen opak
maddenin mesaneden Uretere refll izlenerek tani kesinlestirilir. DMSA ile renal
skar orani ve fonksiyonel kapasite degerlendirilir. VUR’nln dogal seyirinde an-
tirefli mekanizmasinin yas ile gelismesi sonucu kendiliginden gerileyebilecegi
bilinmelidir. Bu olaslilik ilk yaslarda daha fazladir. Refll derecesi arttik¢ca bu ola-
silik azalir. Sekonder refllide ise altta yatan sorun duzeltilirse refli gerileyebilir.

Tanim: Vezikoureteral refli (VUR), idrarin miksiyon sirasinda bozuklugun
derecesine gére mesaneden Uretere ya da bobrege geri kagisidir. Miksiyon fiz-
yolojisinde idrarin tek yonli olarak mesaneden disari dogru atilmasini saglayan
mekanizmalar mevcuttur ve bu mekanizmada herhangi bir sebepten dolayi or-
taya cikan islev bozukluklari nedeniyle VUR gelismektedir. Hastalik dogumsal
ya da primer ve sekonder ya da kazanilmis olarak adlandirilan 2 farkl etiyolojik
tipte gorulmektedir.

Primer Reﬂij:._Ureterin mesane duvarina patolojik girisi ve seyri nedeniy-
le gelismektedir. Ureterin intramural kismi olmasi gerekenden daha kisadir ve
Ureter orifis sekil ve acilanmasi dogumsal olarak bozuktur.
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Sekonder Reflu: Etiyolojisinde 3 ana patoloji gortlmektedir.

1. Dogumsal olarak saglam Ureter orifisinin daha sonradan spesifik veya
non-spesifik mesane enfeksiyonlari ile yapisal olarak bozulmasi.

2. Norojen kaynakli ya da mesane cikis obstriiksiyonu nedeniyle mesane
ici basing artisi gelismesi.

3. Mesane cikis obstriksiyonu nedeniyle mesanenin asiri gerilmesi ve
mesane duvar yapisinda bozulma.

Goriilme Sikhgr: Toplumdaki cocuklarin yaklasik %1-2'sinde refli goril-
mektedir, Piyelonefrit dykisu olan gocuklarda ise %25-40 oraninda VUR sapta-
nirken, prenatal ddnemde tespit edilmis hidronefroz olgularinin da %17-37’sin-
de eslik eden refli goriimektedir. VUR kiz cocuklarinda erkek ¢ocuklara gore 3
kat daha sik gorilmekte ve olgularin %70’ inde anne veya babada, %30’ unda
ise diger kardeste de VUR gozlenmektedir.

Bu nedenle atesli idrar yolu enfeksiyonu geciren her cocugun 6ncelikli ola-
rak refli acisindan taranmasi tavsiye edilmektedir. Semptomlar: VUR olan ¢o-
cuklarda siklikla idrar yolu enfeksiyonu gorilmesi nedeniyle enfeksiyonun sevi-
yesine gore gelisen semptomlar 6n plandadir. Sistit tablosunda dizri, pollakuri
gibi semptomlar mevcutken, piyelonefrit gelisen hastalarda bu semptomlara
ates ve kostovertebral agl hassasiyeti gibi bulgular da eklenebilmektedir. En-
feksiyon gecirmeyen ileri derece

VUR olgularinda boébrek ici basing artisi nedeniyle kolik tarzda bobrek ag-
risi da gorulebilmektedir.

Tani: Uriner sistem enfeksiyonu geciren bir cocukta dncelikle yapilmasi ge-
reken radyolojik tetkik ultrasonografidir. VUR sUphesi olan gocukta kesin taniya
ulasmak icin miksiyon ya da voiding sistouretrografi olarak adlandirilan mesa-
neye Uretradan bir sonda ile kontrast madde verilmesi sonrasi iseme eylemi si-
rasinda cekilen rontgen islemi uygulanmalidir. Son dénemlerde kontrast madde
yerine radyonuklid izotop verilerek yapilan radyonuklid sistografi gorintileme-
si de kullaniimaktadir.

Refli saptanmasi durumunda o6zellikle de hastanin piyelonefrit gegirme
oykUsu bulunuyorsa cekilecek bir bobrek sintigrafisi (6zellikle DMSA) bobrekte
skar olup olmadigi konusunda da bilgi vermektedir.

Kime VCUG cekelim?

e Tekrarlayan veya atipik IYE geciren -» - — 6 ayl tim cocuklara

e Anormal USG bulgulari (hidronefroz, skar, obstriksiyon) ya da tekrar-
layan IYE, E.coli disi enfeksiyon aile 6ykusu (+) ise » - - 6 ay — 3 yas
arasi ¢ocuklara

e 3yas T cocuklara rutin olarak VCUG 6nerilmemektedir

Tedavi: USG’de renal hidronefroz gorilen tim hastalarda etyolojiyi ve tani-
yI koymadan once ilk olarak profilaktik antibiyotik baslanmahdir. Sekonder ref-
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ltlerde altta yatan nedenler 6ncelikli tedavi edilir. Uriner enfeksiyon olmamasi
icin onlemler alinir. Boylece antirefli mekanizmalarin etkin hale gelip VUR’un
gerilemesi beklenir. Medikal tedavide amac Uriner enfeksiyonlari 6nlemektir.
Koruyucu antibiyotik verilmelidir. Konservatif tedavide dogru hidrasyon, dogru
iseme egitimi yaninda kabizligin 6nlenmesi adina dogru beslenme egitimleri
verilmelidir. isemenin zamanlanmasi énemlidir. Cerrahi tedavi medikal tedaviye
ragmen tekrarlayan Uriner enfeksiyonlarin varligi, takipte yeni renal skar alan-
larinin belirlenmesi, medikal tedaviye aile uyumsuzlugu, ilerleyen yasa ragmen
VUR'un devam etmesi durumlarinda yapilir. Minimal invazif cerrahide; subure-
terik enjeksiyon (STING) yapilir. Cerrahide Ureteroneosistostomi (UNC) operas-
yonu ile antirefli mekanizma (submukozal ttnel) olusturulur.
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- URINER iNKONTINANS

Doc. Dr. Ercan Yuvang

Tanim: Sosyal ve hijyenik bir problem olup istemsiz idrar kagirma durumudaur.

Yaslanma ile beraber mesane kapasitesinde azalma,
Rezidl idrar miktarinda artis,

istem disi detrusor kasilmasi,

Ostrojen azalmasina bagl olarak pelvik taban kaslarinda ve ligamentlerde
gevseme,

Pelvik organlarda (uterus, mesane) sarkma,
Gegirilmis zorlu dogumlar,
Obezite,

Kontrolsliz diyabet etyolojide yer almaktadir.

Onemi: Kiside 6zgliven kaybina yol acan, yasam kalitesini disiren, pre-
velansi yiksek bir saglik sorunudur. Orta yas ve Uzeri kadinlarda %50 siklikla
gorulir. Kadinlarda en sik gorilen ilk 10 medikal problemlerden birisidir. Has-
talarin cogu bu sorunu doktoru ile paylasmaz, 6zellikle sorgulamak gereklidir.

Ozellikle yasli insanlarda idrar sorunu zaman icinde dlimciil bir sireci bas-
latabilir. Soyle ki idrar kaciran bir kisi disari ¢cikmaya, ev ziyaretlerine gitmeye,
yatill misafirlige gitmeye utanir hale gelerek kendini eve hapsedip hareketsiz bir
yasam slrmeye baslayarak kalp damar sagdliginda ve eklem hareketlerinde bo-
zulmalari hizlandiracaktir. idrar kacirma telasi icinde acele ederken ayadi takilip
disen ve 6limcll ev kazalarina maruz kalan hastalarin sayisi hi¢ de az degildir.

Ote yandan ciltte maserasyon ve irritasyon bulgulari, basi yaralari ve tek-
rarlayan idrar yolu enfeksiyonlari ile idrar kagiran bir hasta, aile bireyleri acisin-
dan bakimindan kacginilan ve dislanilan bir posizyona dismektedir.
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idrar inkontinansi hastalarinin degerlendirilmesi:

Odaklanmis hikaye, odaklanmis fizik muayene, iseme sonrasi rezidi mikta-
ri tayini ve TiT icermelidir.

Odaklanmis Hikaye:

Hastalar siklikla utanma duygulari ve bu durumu yashhgin dogal sonucu
olarak gorduklerinden ve tedavi olacaklarina olan inangsizliklari nedeniyle idrar
kacirma sikayeti ile poliklinige basvurmazlar. Bu nedenle poliklinige basvuran
veya takibimizde olan orta yas ve Uzeri bayanlara basit sorular sorularak triner
inkontinansi olup olmadigi ve idrar kacirma tipi sorgulanmalidir.

Hic istemsiz olarak idrar kacirdiniz mi?

Gulunce, oksuruance, hapsirinca idrar kacirir misiniz? (Stres uriner inkontinans)

Oturdugunuz yerden ayada kalkarken idrar kacirir misiniz? (Stres Uriner inkonti-
nans)

idrara sikisik vaziyette tuvalete giderken yetistiremeyip idrar kacirir misiniz? (ur-
gency Uriner inkontinans)

Bazen idrara sikistiginizi hissetmeden, akan damla damla idrarin sicakligi ile idrar
kacirdiginizi anladiginiz oluyor mu? (Norojenik mesane? Tasma (overflow) tipi in-
kontinans)(rezidu idrar artmistir)

Kisi idrara sikistigini hissedebiliyor, idrarini tutabiliyor ancak tuvalet uzakta oldu-
du icin veya kisi agir yuridugu icin yetistiremeyip kaciriyor ise fonksiyonel inkon-
tinans dusunuldr.

Hasta surekli 1slak ve gecirilmis abdominal cerrahi sonrasi ise Uriner fistll akla
gelmelidir.

idrara sikismaya ragmen idrara baslamada giicliik var ise sistosel gibi pelvik or-
ganin vagenden prolabsusu distntlmelidir.

Ani gelisen ve ilerleyen inkontinans + irritatif mesane semptomlari (dizuri, pol-
lakiri, mesane agrisi, mesaneyi bosaltamama hissi) varliginda triner enfeksiyon
dasundlmelidir.

Ani baslayan urgency inkontinans + kostavertebral agi hassasiyeti varsa Ureter
alt ug tasi ve enfeksiyon akilda tutulmalidir.

Bu gibi sorular inkontinans varligi ve tipinin tespiti icin genellikle yeterlidir.



342

Dahasi inkontinansin siddetini belirleyip tedavi endikasyonu olup olmadigi
degerlendirilmelidir. Bu da kiiclk bazi sorular ile anlasilabilir.

Gulnde kag ped, arabagi degistiriyorsunuz?
Gunde icinde ic camasirinizi degistirmeniz gerekiyor? (kacirilan idrar miktarinin
fazlalg)

idrar kacirma durumunuz nedeniyle yolculuk ve ziyaretlerinizi 6teliyor musunuz?
gibi...

inkontinans tespit edildikten sonra éncelikle gecici nedenlerin tespiti gere-
kir. En sik nedeni idrar yolu enfeksiyonu ve dilretik 6zelligi olan antihipertan-
siflerin kullanimidir. idrar yaparken yanmasinin olup olmadidi ve vajinal akinti
varligini sorgulamak taniyi kolaylastiracaktir. Yeni baslayan idrar kacirma sika-
yeti enfeksiyon olasiligini arttiracaktir.

Bu sebepler ekarte edilirse kronik inkontinans dislnulerek Uriner inkonti-
nans alt tiplerini tespit etmek icin ayrintili degerlendirme yapilmalidir. Uriner in-
kontinans icin temel degerlendirme ayrintili bir dyki alinmasi ile baslar (dogum
ile iliskisi, gecirilmis cerrahiler ile iliskisi, kullandigi ilaclar ile iliskisi). Sirasiyla
odaklanmis fizik muayene (sistosel varhgi?) (Hastaya vajen agzindan eline ge-
len bir siskinlik hissedip hissetmedigi sorulabilir), idrar tetkiki ve iseme sonrasi
rezidl idrar tayini, en az 3 gunlik mesane gunliga tutulmasi dogru tani ve
tedavi yaklasimini saglayacaktir.

iseme sonrasi rezidiiel idrar tayini ultrasonografi ile noninvaziv olarak ko-
laylikla saptanabilir. Mesanede kalan idrar miktarinin 50 mL'nin Gzerinde ol-
masi, yeterli mesane bosalmasini gosterirken 200 mL'nin Uzerinde ise mesane
bosaltiminin yetersizligini gosterir. Boyle bir durumda hasta daha ileri inceleme
icin spesifik merkezlere yonlendirilmelidir.

Ayrica varsa tetikleyici faktorler

Hareket, soguk, suya temas ile artip artmadigi,

Eslik eden semptomlar dizuri, suprapubik hassasiyet, aciliyet hissi (asiri aktif me-
sane?),

Tam bosalamama hissi, idrar yaparken kesilme, idrarn baslatmakta zorluk (Uretral
karinkul, sistosel, mesane tasi),

idrarda renk degisikligi (hematiri) ayrintili olarak sorgulanmalidir.
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Stres (Anatomik) inkontinans:

Yasli kadinlarda (iriner inkontinansin en sik goriilen tipidir. Ostrojen eksikligi
veya onceki pelvik cerrahi veya sik vajinal dogumlarla iliskilidir. En sik nedenleri
zayIf pelvik taban kaslarinin eslik ettigi mesane cikisi ve Uretranin hipermobili-
tesidir. Obezite, inkontinans siddetini artirabilir. intraabdominal basinci artiran
Oksuruk, gilme, egzersiz, pozisyon degisikligi ile birlikte idrar kacirma gorulir
(Uretral hipermobilite?).

Dahasi intrensek sfinkter yetmezligine bagl olarakta gorulir. Kadinda ge-
nellikle anti-inkontinans cerrahisine bagl travma veya ciddi (retral atrofi sonu-
cu gorilir. intraabdominal basingta hafif artislar bile inkontinansa yol acabilir
veya fiziksel aktivite siiresince devam eden siirekli idrar kacagi gorilir (intren-
sek sfinkter yetmezIigi?).

Etyolojide anatomik kusurlar oldugundan tedavisi genellikle cerrahidir an-
cak son donemde stres Uriner inkontinansta Duloksetin (Serotonin-Noradre-
nalin Geri Alim inhibitorii) etken maddeli medikal ajanlarda kullanilmaya bas-
lanmistir. Ancak yasam tarzi degisiklikleri ve davranis tedavileri sonrasi birincil
tedavisi Uretral destegi arttirmayi hedefleyen aski ameliyatlarndir.

Urgency (Sikisma) Tipi inkontinans:

Sik gorulen Griner inkontinans tiplerindendir. Ani gelen sikisma hissi ile bir-
likte bayuk miktarlarda veya bazen az miktarda idrar kagirma ile karakterizedir.
En sik nedeni detrusor asiri aktivitesidir [Asir Aktif Mesane (AAM)]. AAM yasa
bagl olarak siklikla idiyopatik olarak gortlir. Genellikle sik idrara ¢cikma (pol-
laklri)(= 8/24 saat) ve noktlri (= 2/gece) gordilir. Detrusor asiri aktivitesinin
bozulmus mesane kontraksiyonu ile birlikte oldugu tablo, 6zellikle yashlarda sik
gorulmektedir. Bu durumda mesanenin tam bosalamamasi sonucu sikisma tipi
inkontinans gordlir. Etyolojide kolinerjik reseptorler sorumlu oldugundan teda-
visi antikolinerjikler ve B-agonistler gibi medikal ajanlar ile yapilr.

Kongenital inkontinans: Epispadiyas, ekstrofia vesikalis veya kloakal mal-
formasyonla beraber gorulen sfinkterin distaline acilan ektopik Ureter durum-
larinda gorulur.

Tasma Tipi (overflow) Inkontinans: inkontinansin bu tipi genellikle
obstruktif veya noropatik lezyon sonucu olusur.

lyatrojenik inkontinans: Mesane boynu rezeksiyonu, genis segmentde uy-
gulanan internal Uretrotomi sirasinda sfinkterde olusan cerrahi travma, Uretral
divertiktlektomi, yapay sfinkter erozyonunun duzeltiimesindeki basarisizlik so-
nucu olusur.

Tedavi Secenekleri:

Konservatif tedavi, farmakoterapi, cerrahi tedavi olarak 3 kisimda irdelenir.
»  Konservatif tedavi:

Tum stres ve urgency inkontinans hastalarina onerilmelidir.
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1- Yasam Tarzi Degisiklikleri:

Yasam Tarzi Degisiklikleri

Obez hastalarin kilo verilmesi,

Cay-kahve-alkol aliminin kisitlanmasi,

Asiri sivi alintyorsa azaltilmasi ve zamanlanmasi,

Liften zengin diyetle konstipasyonun engellenmesi,
Sigaranin kesilmesi,

Okstirtik ve pulmoner hastaliklari varsa tedavisi,
Kontrolsliz diyabeti olan hastalarin kan sekeri reglilasyonu,

Agir egzersizlerden kagcinma.

2- Davranis Tedavileri:

idrara sikismayi beklemeden 2-3 saatte bir iseme (zamanli iseme),

Iseme sonrasi rezidii idrar miktari fazla olan hastalara 10 dakika sonra
tekrar iseme (ikili iseme),

Gece yatmaya 2-3 saat kala sivi aliminin kisitlanmasi gibi...

3- Mesane Egzersizleri: Hastalardan bir zaman programi icinde, uyanik ol-
duklari sGirece sik olarak saat basi isemeleri istenir.

Sabah 6.00,7.00 ve 8.00 de... isemelidir.Pede kagiracagi anlamina gel-
se bile bu diizen bozulmamalhdir.

Gece hasta ancak uykudan iseme ihtiyaci ile uyanirsa buna izin veril-
melidir.

Bu program 1 hafta strdirilebilirse iseme intervali 15 dakika arttirilir.
2.5-3 saatlik normal interval yerlesene kadar her hafta kademeli, ola-
rak 15 dakika arttirilir.

4- Fizik Tedavi:
Pelvik Taban Kas Egzersizi (Kegel Egzersizi):

Pelvik taban kas grubunun (Levator ani, eksternal anal sfinkter, cizgili Gret-
ral sfinkter) rehabilitasyonu ve gl¢clenmesi hedeflenir hem stres hem de urgen-
cy inkontinans olgularinda faydaldir. Basari dogru adalenin kontraksiyonuna
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baglidir. Egzersizin dogru yapilip yapilmadigi anlamak icin vaginal koniler kul-
lanilabilir veya intravaginal-anal self-palpasyon yapilabilir.

Yoga toplar araciliyla yapilabilecek bacak aralarini sikistirma hareketleri
gibi alt ekstremite Ust bolgelerini kuvvetlendirme egzersizleri yaninda Kegel
egzersizlerinin dahil edildigi bir egitimdir.

idrar yaparken ve harici yapilabilecek tut-birak egzersizleri ve anal sfinkteri
kasip gevsetme egzersizleri onerilir.

Pelvik taban kaslarini 3 saniye kasip ardindan 3 saniye gevsetme egzer-
sizlerini 3'er set halinde guin icinde 10-15 kez tekrari ile haftada 3-4 kez ancak
devamli ve diizenli ev egzersizleri ile saglanabilir.

Uriner inkontinansin bu denli sik prevelanslar ile goriildigi goz éniine ali-
nirsa bu egzersizler bitinindn erken yaslardan itibaren tekrarlanmasi faydali
olacaktir.

Biofeedback Tedavisi: Etkinligi sinirhdir.

Gorsellisitsel uyarilarla dogru pelvik kasi kontrakte edebilmesine yardimci
kontraksiyon guiclnuU olgebilen bir aygit kullanilir. Elektriksel stimilasyon; va-
ginal bir elektrod veya anise uygulanan ileti pedleri ile saglanir, pelvik taban
kaslarinda normal refleksler geri kazandirilr.

Noromodiilasyon-Transkutan6z Elektriksel Sinir Stimtlasyonu (TENS): Et-
kinligi sinirlidir.

Perkutanoz Posterior Tibial Sinir StimUlasyonu, Sakral Sinir Stimulasyonu,
Pudental Sinir Stimulasyonu gibi sinire uygulanan elektriksel uyarilar ile Griner
inkontinans olgulari tedavi edilmeye calisiimistir.

Ekstrakorporal Manvyetik innervasyon: etkinligi sinirlidr.

Atimli manyetik teknoloji ile pelvik taban kas yapisinin guclendiriimesi he-
deflenir. Hastalar giyinik halde, oturma bdlgesinde manyetik alan iceren bir
sandalyeye oturtulur.

5-Anti inkontinans cihazlar (Vaginal Kon, Pesser, Uretral Tikaclar): Etkin-
ligi sinirlidir.

intravaginal yerlestirilen medikal glinliik protezler ile tretral direncin arttiril-
masi prensibi ile kullanilmaktadir. Enfeksiyon riski ve konfor problemi mevcuttur.

»  Farmakoterapi:

1. Antikolinerjikler ve 3-Adrenoresoptor Agonistler: Tolterodine, trospium,
fesoterodin, solifenacin ve darifenacin gibi antikolinerjik etken maddeleri
piyasada bulunmaktadir.

Urge inkontinans hastalarinda yasam tarzi degisiklikleri ve davranis teda-
viler ile beraber ilk tercik olarak endikedir.
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Normalde mesanede (3-agonistler ile muskarinik reseptorler denge ha-
lindedir. Muskarinik reseptorlere etki baskin geldiginde ve/veya 3 aganistler
azaldiginda asin aktif mesane ve urgency inkontinans tablosu ortaya cikar.
Dolayisiyla tedavisinde antikolinerjikler (antimuskarinikler) veya 3-agonistleri
(Mirabegron) kullanilmaktadir. Antikolinerjikler mesane reseptérlerine etki ede-
rek istemsiz detrlsor kasilmalarini azaltarak idrar sikligini ve urgency sikayeti-
ni azaltmaktadir. Benzer sekilde mirabegronda ek olarak mesane kapasitesini
arttirmaktadir. Kombine tedavi secenekleri s6z konusudur. Antikolinerjik tedavi
baslanilan hastalar gastointestinal yan etkileri (hazimsizlik, konstipasyon) ve
agiz kurulugu acisindan bilgilendirilmelidirler. Mirabegronun buna ek olarak
kalp hizini arttirdigina dair bilgiler mevcuttur.

2. Karmasik Etkili ilaglar: Oxybutinin, propiverine, dicyclomine, flavoxate.

Urge inkontinans hastalarinda yasam tarzi degisiklikleri ve davranis teda-
viler ile beraber endikedir.

Oral oksibutininin bir antikolinerjik olarak etkisi mesaneye spesifik degildir.
Dolayisiyla sistemik yan etkileri s6z konusu olabilmektedir. Bu ylzden kullanim
alani sinirlidir.

Son doénemlerde piyasaya cikan suprapubik bélgede mesane Uzerine ya-
pistirilan transdermal oksibutinin band ile bu sistemik yan etkiler azaltiimistir
ve bu yas grubunda hastalarin mevcut diger hastaliklar itibariyle zaten kul-
lanmakta olduklari ilaclarin ¢oklugu g6z oniine alindiginda transdermal band
kullanim avantaji saglamistir.

3. Serotonin-Noradrenalin Uptake inhibitérleri: Duloksetin.

Stres uriner inkontinans hastalarinda medikal tedavi segenegi olarak kulla-
nilir. Cerrahi aday olamayanlarda ikincil secenek olarak tavsiye edilebilir.

4. Trisiklik Antidepresanlar: imipramin
Stres ve mikst tip inkontinans olgularinda endikasyonu vardir.
5. «a-agonistler:

Fenilpropanolamin (PPA) Finlandiya'da, Mitodrin ise Portekiz'de stres Uri-
ner inkontinans medikal tedavisi endikasyonu ile piyasada bulunmaktadir.

6. Diger llaclar: Baclofen, capsaicin, resinferotoxin, botulinum toksin, dst-
rojen, desmopressin. Botulinum toksininin sistoskopi esliginde mesane
detrisor kasina enjeksiyonu ile istemsiz kasilmalar ve urgency hissi azal-
tilmakta, mesane kaynakli agri hissinin online gecilebilmektedir. 9-12 ay
periyodunda enjeksiyonlarin tekrari gerekmektedir.

Desmopressin antidiliretik hormon analogu olup dilalti formu ile dilirezin
azaltihp idrar sikayetlerinin geriletilmesi hedeflenmistir. Desmopressin baslani-
lan hastalara Na takibi yapilmasi onerilir.
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Konservatif tedaviden fayda gormeyen mikst tip Griner inkontinans kadinlarina
antikolinerjik onerilir.

Antikolinerjik tedavi yetersiz ise doz artisi veya alternatiflerini deneyin.

Oral antikolinerjikler agiz kurulugu nedeniyle tolere edilemezse transdermal ok-
sibutinin 6nerin.

Uriner inkonitnans icin tedavi alan yasl hastalarda ilk tedavi seceneginin ilag te-
davisi olmamasi konusunda ¢aba sarf edin.

Coklu ilag kullanan yasl hastalarin Griner inkontinans icin antikolinerjik kullana-
caklarinda diger ilaclarin antikolinerjik etkilerini arttiracagini unutmayin.

Ek antikolinerjik yukten kaginilmasi gerekiyorsa mirabegronu hatirlayin.
Konservatif tedaviye yanit alinamayan urgency inkontinansta mirabegron onerin.

Duloksetin, stres Uriner inkontinans olan hastalarda kullanilabilir (doz artisi ile
baslanmaldir).

Uriner inkontinans olan postmenopozal hastalarda vajinal atrofi varsa vajinal 6st-
rojen tedavisi onerin.

Uriner inkontinansi olan kadinlarda kisa siireli-gecici ve acil olarak kontinansin
saglanmasi gerekiyorsa desmopressin 6nerin.

inkontinansin uzun sireli tedavisinde desmopressin kullanmayin.
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- BOBREK TUMORLERI

Prof. Dr. Erdal Yilmaz

Benign bobrek tumorleri icerisinde en sik karsimiza bobrek kistleri, anjiom-
yolipom ve onkositom cikar. En sik gortlen benign lezyon olan renal kist,
asemptomatik kitlelerin %70’ini olusturur. Ultrasonografi (USG) ve Bilgisayarli
Tomografi (BT) ile kolayca taninir. BT'de kistin 6zelliklerine gére Bosniak Si-
niflandiriimasi yapilmasi tani, takip ve tedavi agisindan énemlidir. Anjiomyoli-
poma, kalin duvarl anevrizmal kan damarlari, diiz kas ve olgun yag hucreleri
histolojik bilesenlerinden olusur. %20-30 oraninda tuberoskleroz ile birliktelik
gosterir. Anjiomyolipm en sik retroperitoneal spontan hemorajiye sebep olan
renal kitledir (%25). USG'de tipik hiperekojen lezyon (ylksek yag icerigi se-
bebiyle) seklinde gorilir. BT'de -20 HU’nun altindaki bulgu patognomoniktir.
Tumor boyutu, semptom varligi ve hasta faktorlerine (gebelik, acile ulasim gtic-
IGgi) gore tedavi planlanmalidir. 4 cm.den kiicuk lezyonlar yilda bir USG veya
BT ile izlenmelidir. 4cm.den blyUk olup asemptomatik olan veya hafif semp-
tomlari olan hastalarda bu takip suresi alti ayda bir olmaldir. 4 cm.den buyuk
olup siddetli semptomu olan (agri, kanama) hastalarda bobrek koruyucu cerrahi
ve/veya arter embolizasyonu yapilmalidir. Bébrek timérlerinin %3-7’sini olus-
turan onkositomun renal hicreli kanserden klinik veya radyolojik ayrimi yapil-
masi cok zordur. SUphelenilen vakalarda preoperatif perkttanince igne biopsisi
yapilabilir.

Renal hicreli karsinom (RHK), bébregdin en sik gorilen solid lezyonu-
dur. Boébrek malignitelerinin %90’ ini olusturur. Tani yasi genellikle 60-70 yas
arasinda olup cinsiyet acisindan erkeklerde biraz daha fazla karsimiza cikar
(E/K:3/2). Tim kanserlerin %2-3’Unu olusturan bobrek tiimorleri, gérintileme
yontemlerinin giderek artan oranda kullanimina bagli olarak son zamanlarda
rastlantisal olarak saptanmaktadir (saptanan tiimorlerin %50°den fazlasi rast-
lantisal). Etiolojide sigara, obesite, mesleksel maruziyet (metal, kimyasal, las-
tik, baski endustrileri), radyasyon tedavisi, ylksek yag ve protein iceren diyet
suclanmaktadir. Ailede RHK oyklsu olmasi riski iki kat arttirir. Kalitsal bobrek
tumorleri daha cok erken yaslarda, multipl ve bilateral olarak kendini gosterir. 3
numarall kromozom tzerindeki bir timor supresér gen mutasyonuna bagli ola-
rak gelisen Von Hippel-Lindau sendromunda ailesel yatkinlk s6z konusudur.
Cogu renal kitle semptom vermez. Saptanan renal kitlelerin yarisindan fazlasi
spesifik olmayan semptomlar nedeniyle yapilan gorintilemede saptanmakta-
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dir. Bobrek tiimorlerin tanisinda klasik semptom triadi olan flank agri, hematuri
ve palpe edilebilir kitle hastalarin ancak %10’unda gorilmektedir. Hastalarin
neredeyse Ucte biri de metastaza bagl semptomlarla basvurabilir. Fizik mu-
ayenenin roll tanida sinirhdir. Siklikla bakilan labaratuar parametreleri kreati-
nin, hemoglobin, sedimantasyon, alkalen fosfataz, serum kalsiyum ve karaciger
fonksiyon testleridir.

Abdominal USG yaygin kullanilan ve ilk tanida yararl bir yontemdir. Ancak
tanida altin standart kontrastli abdominal BT'dir. Tumorun sinirlarini, ekstrare-
nal yayihm varlgini, ven6z invazyonu, bolgesel lenf nodarinin, karacigerin ve
strrenalin degerlendiriimesinde faydahldir. Akciger metastazi stiphesinde Tho-
rax BT yaptiriimasi evrelemeye katkida bulunur. Manyetik Rezonans Gorinti-
leme (MRG), bobrek yetmezliginde, kontrast madde alerjisi saptananlarda, ti-
moral trombisi degerlendirmede tercih edilebilir. Renal ven ve vena cavadaki
trombus icin doppler USG bir baska tercih olabilir.

Tedavi plani yapmadan once evreleme yapmak onemlidir. TNM siniflamasi
en sik kullanilan evreleme yontemidir.

Diinya Saglik Orgiti’'niin siniflamasina gére en sik saptanan renal hiicreli
kanser alt tipleri; Berrak hucreli tip (%80-90), papiller tip (%10-15), kromofob
tiptir (%4-5).

Bobrek tumorlerinin tedavisinde en etkili yontem radikal nefrektomidir.
Bu operasyonda, 6nce renal arter ve venin ligasyonunu takiben Gerota fasi-
yasl ve icerisindeki olusumlar ile birlikte ipsilateral adrenal bez ve diyafragma
krusundan aortik bifurkasyona kadar bolgesel lenf nodlari ¢ikarilir. Transabdo-
minal, torakoabdominal, flank insizyon ile gerceklestirilebilir. Operasyon acik,
laparoskopik ve robotik olarak yapilabilir. Bobrek fonksiyonlarinin korunmasini
gerektiren soliter bobrekte timor olmasi, bilateral bobrek timord olmasi, ileri
derecede bobrek yetmezliginde nefron koruyucu cerrahi yapilabilir. Genellikle 4
cm.nin altindaki timorlere uygulanirken secilmis vakalarda 7 cm.lik timorlere
de yapilabilir. Bu operasyonda acik, laparoskopik veya robotik cerrahi ile ger-
ceklestirilebilir.

Beklenen yasam suresi kisa olan, yuksek cerrahi riskli olgularda ve tesadi-
fen saptanmis asemptomatik kicuk renal kitlelerde gozlem bir alternatif olabilir.
Zira bir cm.den kiglk bobrek kitlelerinin neredeyse yarisi benign karakterdedir.

Metastatik bobrek timorlerinde radikal nefrektomi yapilmalidir. Yapilabili-
yorsa metastazlar rezeke edilebilir. Kemoterapi, bobrek timorlerinde direng ne-
deniyle tercih edilen bir tedavi degildir. Metastatik timaorlerde immiinoterapinin
etkinligi daha fazladir. Bu amacla son yillarda daha cok anjiogenez inhibitorleri
(Sunitinib, Sorafenib, Bevacizumab ve mTOR inhibitorleri) kullanilmaktadir.
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- PROSTAT KANSERI

Prof. Dr. Erdal Yilmaz

Erkeklerde en sik gorilen ve akciger kanserinden sonra en ¢ok 6lime neden
olan kanserdir. 50 yasindaki bir ekegin yasam boyunca latent prostat kanse-
rine yakalanma riski %40, klinik belirti veren prostat kanseri riski %9,5 ve bu
kanserden 6lme riski %3 civarindadir. 50 yasindan sonra insidansi katlanarak
artmaktadir. En sik iskandinavya Ulkelerinde ve ABD’de goriilir.

Prostat kanseri icin risk faktorleri, ailesel yatkinlk, enfeksiyon-enflemas-
yon, diyet, obesite, vazektomi, sigara, mesleksel faktorler, andojenler, D vitami-
ni ve kalsiyumdur. Birinci derece bir akrabasinda prostat kanseri olanlarda bu
kansere yakalanma riski en az 2 kat fazladir. iki veya daha fazla akrabasinda
kanser varsa bu risk 5-11 kat artmaktadir. Yiksek oranda hayvansal yag ve
kirmizi etin tiketimi ile prostat kanseri insidansi ve mortalitesi arasinda dogru
orantili bir artis s6z konusudur. Vicut kitle indeksi 35-40 arasindaki erkeklerde
obez olmayanlara gore %34 daha fazla prostat kanserinden 6lim tespit edil-
mistir. Vazektomi sonrasi her 10 yil igin prostat kanserine yakalanma riski %10
arttigi iddia edilmektedir.

Prostat kanserini dnlemek amaciyla, hali hazirda hastaligi olmayanlarda
antienflamatuar ilaglar, 5-alfa rediktaz inhibitorleri, selenyum, vitamin E, liko-
pen, soya, yesil cay, prostat kanseri asisi ile ilgili calismalar devam etmektedir.

Tek basina Prostat Spesifik Antijen (PSA) olcimuyle ya da rektal muayene
ile kombine edilerek prostat kanserinin erken evrede teshis edilmesi icin, 2 veya
4 yilda bir tarama yapilmasi 6nerilmektedir.

Tani, ylksek PSA ve/veya anormal rektal muayene bulgusu olanlarda
transrektal veya transperineal biyopsi ile histopatolojik olarak konur. Noddl,
endurasyon, sertik , asimetri saptanmasi, supheli rektal muayene bulgularidir.

PSA, prostat epitelyum hucrelerinden salgilanan ve human kallikrein-3
olarak da bilinen glikopeptit yapida bir serin proteazdir.Dolasimdaki PSA'nin
%65-95'i kompleks PSA, %5-35'ini de serbest PSA olusturmaktadir. 1980’1
yillarin basinda serum PSA o6lcimunin kullaniimaya baslaniimasiyla prostat
kanserinin tani ve takibinde bir ¢igir aciimistir. Prostat kanseri disinda Benign
Prostat Hiperplazisinde, Rektal Muayene sonrasinda, ejektlasyonda ,bakteriyel
prostatitte, prostat biyopsisinde, TUR-P’de ve akut Uriner retansiyonda da PSA
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yukselebilir. Serum PSA referans araligi 0-4 ng/ml'dir. Gri zon olarak tanimla-
nan 4-10 ng/ml arasinda serbest/total PSA orani degerli bilgi verebilir bu oran
%10 iken kanser saptanma orani %56 iken, oran %25’e ¢iktiginda kanser sap-
tanma %8 civarindadir.

Prostat kanserinin kesin tanisi USG esliginde yapilan prostat biyopsisi ile
konur. PSA ylksekligi veya anormal rektal muayene bulgulal biyopsinin kesin
endikasyonudur. Ultrasonografide transrektal yol klasik yaklasim haline gel-
mistir ve en az 10-12 odaktan biyopsi yapilmasi onerilmektedir. Negatif ilk
biyopsi sonrasi PSA yliksekligi devam ediyorsa 3-6 ay sonra tekrar biyopsisi
yapitimalidir.

Evrelemede TNM siniflandirmasi kullaniimaktadir.

Tedavi

Lokalize Hastalikta; radikal prostatektomi ve radyoterapi yerlesik tedaviler
olup bunun disinda aktif izlem, primer hormon tedavisi, krioablasyon, radyof-
rekans ablasyonu ve yuksek yodunluklu odaklanmis ultrason yapilabilir. Aktif
izlem yapilabilecek hastalar, klinik evre T1-2’a, PSA 10ng/ml.nin alti, biyopsi
Gleason Skoru 6 veya daha kuctk, 2 kor altinda tutulum, korun %50’sinden
azinda tutulumdur. Bu hastalar, rektal muayene ve PSA ile 3-6 ayda bir,prostat
biyopsisi ile 1-2 yilda bir degerlendirilmelidir.

Uretra ve mesane arasindaki tim prostat dokusunun seminal vezikiiller ile
birlikte negatif sinir elde edilecek sekilde eksize edilmesini iceren radikal pros-
tatektomi, genel ve kansere 6zgl sagkalim avantaji saglayan bir yontemdir.
Operasyon retropubik ya da perineal yolla yapilabilir. Acik, laparoskopik veya
robotik yaklasimla bu prosedir gercgeklestirilebilir.

Uc boyutlu konformal radyoterapi ve daha gelismis formu olan yogunlugu
ayarlanmis radyasyon tedavisi ile ulasilmasi zor bolgelere yeterli miktarda rad-
yasyon verilebilir.

Metastatik Hastalikta; Metastatik Prostat kanserinde hormonal maniplas-
yonun etkinligi gosterildiginden beri serum testosteron duzeylerinin kastras-
yon seviyelerine indiriimesini ile gerceklestirilen Androjen Depivasyon Tedavisi
(ADT) kullanilmaktadir. ADT, Kiratif tedavi sonrasi biyokimyasal nukste, lokal
ileri evre veya metastatik hastalikta etkinligi kanitlanmis standart bir tedavi
yontemidir. Ancak hastalarin buyuk kisminda 2-3 yil icerisinde bu tedaviye di-
reng gelismektedir. Cerrahi kastarsyon (bilateral orsiektomi), hizli, basit ve ucuz
bir ADT yontemidir. En buyuk avantaji, operasyon sonrasi ilk 24 saat iceris,nde
serum testosteron seviyelerinin kastrasyon diizeylerine inmesidir (15-50 ng/
dl.nin altina).

Medikal kastrasyon amaciyla LHRH agonistleri, antagonistleri ve 6strojen
kullanilabilir. Ostrojen, yan etkilerinden dolayi artik kullanilmamaktadir. En sik
kullanilan medial kastrasyon ajani LHRH agonistleridir. Tedavinin ilk bir haf-
tasinda LH ve FSH salinimi sonucu testosteron artar. Bir hafta sonra GNRH
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reseptorlerinin down-regulasyonu sonucu LH ve FSH salinimi baskilanir ve 3-4
hafta icerinde testosteron kastrasyon seviyelerine duser. Birinci haftadaki tes-
tosteron yukselmesi (alevlenme fenomeni) nedeniyle tedaviye 3-4 hafta strey-
le antiandrojen eklenmesi faydalidir. Etkin olarak kullanilan LHRH agonistleri
goselerin, leuprolide, triptorelin, histrelin ve buserelindir.Depo formlari genel-
likle 3 ayda bir subkltan uygulanir. LHRH antagonistleri ise LHRH reseptorle-
rine direk olarak baglanip bloke ederek LH, FSH ve tesosteron seviyelerini hizla
dasururler. Bu amacla kullanilan ajanlar abareliks ve degarelixtir. Henuz yeni
kullanilan bu tedavinin kullanim oranlarinin artmasi icin uzun donem sonuclara
ihtiyag vardur.

Antiandrojenler, prostat hicre cekirdeklerinde androjen reeptorlerini bloke
ederek hlicre apoptozisine sebep olarak kanser hlcrelerinin blyUmesini onler.
Nonsteroidal antiandrojenlerden bikalutamid en sik kullanilan ajandir.

ADT, monoterapi ya da maksimal androjen blokaji seklinde yapilabilir.

Hormonoterapiye direng gelistiginde kullanilabilecek ikincil tedaviler; do-
cataxel, abirateron, enzalutamid, cabazitaxel, sipuleucel-T ve radium-223"tur.
Kemikle iliskili olaylar azaltmak icin bifosfonatlar kullanilabilir.
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- MESANE KANSERI

Prof. Dr. Erdal Yilmaz

Erkeklerde akciger, prostat ve kolorektal kanserlerden sonra dordinci sikhk-
ta gorulir. Kadinlarda ise tiim kanserler arasinda sekizinci sikliktadir. insidansi
yasla artar. ilk tani aninda %60-75'i yiizeyel, %30'u kas invazif ve %15'i me-
tastaiktir. Ylzeyel kanserlerin %30’u multifokaldir. Ylzeyel kanserlerin %60-
70Q'i rekkirens, %10-20'si progresyon gosterir.

Etiyolojide sigara, endustriyel karsinojenler, genetik anormallikler, fenase-
tin, kronik irritasyon-enfeksiyon, radyoterapi, siklofosfamid gibi faktorler suc-
lanmaktadir.

Mesane timori %98 epitelyal kaynakli olup bunun da %901 Transizyonel
hicreli kanser, %5-7’si squamo6z hicreli kanser, %1-2'si adenokanser ve %1-
2’si indifferensiye kanserdir.

Hastalar buyik oranda hematdiri sikayeti ile gelir. Hemattiri cogunlukla agrisiz
olup pihti gelmesi de olaya eslik edebilir. Disuri, urjensi, pollaktri gibi irritatif iseme
semptomlari da olabilir. Eger Ureter obstriksiyonu varsa yan agrisi gelisebilir.

Tanida fizik muayenenin roll kisithdir. Mesane bosken anestesi altinda ya-
pilan bimanuel muayene ile timorin yayginligr hakkinda fikir sahibi olunabilir.

Dolu mesane ile transabdominal USG ilk tercih edilecek goriintileme yon-
temidir. Kullanilabilecek bir diger yontem de intravendz trografidir. Timor do-
lum defekti seklinde gorualar. Evrelendirme icin BT oldukga faydalidir.Kontrastli
BT yapilamiyorsa MRG tercih ediebilir. Son yillarda BT trografi daha ¢ok tercih
edilmektedir.

Taze idrarda sitolojik inceleme, 6zellikle yuksek grade timorlerde ve karsi-
noma insitu’da ylksek sensitiviteye sahiptir. Mesane timorinde kullanilabile-
cek bazi timor belirtecleri (BTA, NMP-22, Immunocyt, Urovysion) olsa da tani
ve takipte rolleri kisithdir.

Tani icin en 6nemli yontem sistoskopidir. Ayni seansta hem tani hem de
tedavi imkani saglar. Tumoran yeri, bayUkligu, sayisi, goranimu belirtiimeli-
dir. Komplet ve dogru yapilmis bir translretral rezeksiyon prognoz acisindan
onemlidir. Kas dokusundan da 6rneklem alinmasi patolojik evreleme acisindan
oldukca 6nemlidir.
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Mesane Tumoru evrelendirmesi icin TNM siniflamasi kullaniimaktadir. Kasa
invaze olmayan timorlerin %70-75'i Ta, %20-25'i T1 ve %5-10'u Tis'tir. Ylize-
yel olarak kabul edilen bu kanserlerin tedavisinde ilk basamak TUR-TMdir. ilk
rezeksiyon komplet yapilmamigsa, orneklemde kas dokusu yoksa, T1 timor ve
yUksek dereceli timor raporlanmissa Sekonder TUR oOnerilir. Hastalarin onemli
bir kismina adjuvan tedavi gerekir. intravezikal kemoterapi (mitomisin-C, epiru-
bisin, doksorubisin), intravezikal BCG uygulanan adjuvan tedavilerdir. 6 haftalik
BCG indUksiyon tedavisi intravezikal tedaviden daha etkindir. Takip sistoskopi
ve sitoloji ile yapilir.

Kasa invaze mesane tumorunde altin standart tedavi radikal sistektomi
ve lenf nodu diseksiyonudur. Operasyon bir Griner diversiyon yontemiyle ta-
mamlanmalidir. Radikal sistektomiye uygun olmayan veya bu tedaviyi kabul
etmeyen hastalarda mesane koruyucu yaklasimlar uygulanabilir. Agresif TUR
ile birlikte radyoterapi veya sistemik kemoterapi bu amacla yapilir.

Metastatik mesane timorinin primer tedavisi sisplatin bazli kemotera-
pidir.
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- TESTiS TUMORLERI

Prof. Dr. Erdal Yilmaz

Erkek neoplazilerinin %1-1.5’unu Urolojik timorlerin %5’ini olusturur. %95’i
germ hicreli timorlerdir. En sik 20-40 taslar arasinda gorulir. %2’ye varan
oranlarda bilateral gorulebilir.

inmemis testis, Kleinfelter Sendromu, aile éykiisi, diger taraﬁ_a tumor oy-
ks, intratUbuler germ hicreli neoplazi, infertilite, gebelikte DES/Ostrojen ice-
ren kontraseptif kullanimi testis tUmord icin risk faktorleridir.

Germ hucreli timorler, seminom ve nonseminomatoz germ gucreli timor
(NSGHT) olarak siniflandirilir. Seminomun, klasik, anaplastik ve spermatositik
olmak Uzere Ug alt tipi mevcuttur. NSGHT'ler embriyonal karsinom, yolk sac
tlimor, koryokarsinom ve teratom olarak karsimiza cikar. En kot prognoziu %1
oraninda gorulen koryokarsinom olup erken donemde hematojen yayillim ya-
par. Germ hucreli timoérlerin %40’ tek bir hiicre tipinden olusur.

Genellikle skrotumda tek tarafli agrisiz kitle ile hastalar basvurur. Daha az
oranda olmak Uizere jinekomasti, sirt ve yan agrisi ve metastaz bulgulari olabilir.

USG hem mevcut kitleyi hem de karsi testisi degerlendirmek acisindan
onemlidir. Bunun disinda PA Akciger grafisi, abdominal ve toraks BT evrelen-
dirme icin gerekli olabilir. Serum belirteclerinin testis timord tani ve takibinde
rolU blyUktur. En sik bakilan belirtecler alfa feto protein (AFP), human koryo-
nik gonadotropin (hCG) ve LDH'dir. AFP’nin yarilanma omrui 5-7 gun olup tani
aninda dugtk evreli NSGHT'lerin %50-70’inde yUksektir. hCG’nin yarilanma
Omrl ise 24-36 saat olup tani aninda dustk evreli NSGHT lerin %40-60"Inda
yUksektir. Koryokarsinomlarin timunde yuksektir.

Evreleme icin TNM siniflamasi kullanilmaktadir. Testis icinde saptanan kit-
leler, aksi i1spat edilinceye kadar malign kabul edilmeli ve cerrahi yapilmaldir.
Radikal orsiektomi ile birlikte spermatik kordun internal inguinal halka seviye-
sinde yuksek ligasyonu, tedavinin ilk basamagidir. Boylece hastaligin tanisinda
gecikme 6nlenmekte, lokal kontrol saglanmakta ve timorin evrelemesi ve ka-
tegorizasyonu saglanmaktadir.

Seminomlu hastalarin %80'i erken evre hastalik olup tedavide radikal or-
siektomiden sonra izlem, primer radyoterapi ve tek ajan karboplatinle primer
kemoterapi yapilabilir. Bu tedavilerle uzun dénem kanser kontrolti %100’e ya-
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kindir. ileri evre seminomda 3 kiir BEP ya da 4 kiir EP ile indiiksiyon kemotera-
pisi verilmelidir.
Erken evre NSGHT'lerin tedavisinde izlem, retroperitoneal lenf nodu di-

seksiyonu ve orimer kemoterapi yapilabilir. ileri evre timérlerde ise indiiksiyon
kemoterapisi uygulanir.
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- POSTOPERATIF GENEL KOMPLIKASYONLAR

Doc. Dr. Hatice Keles

DELIRYUM (UCEP: T-A-K-i)

Deliryum biling bozuklugu ve azalmis bilissel islev ile karakterize akut bir kafa
karisikhdi durumudur. Genel cerrahiyi takiben yash hastalarin yaklasik % 15’inde
gorulir. Tanimlanmis 3 tipi vardir: Hipoaktif (en sik), hiperaktif (en cok taninan)
ve karisik ajitasyon.

Post-operatif deliryumun en sik nedenleri arasinda post-operatif hipoksi,
enfeksiyon, ilaclar, dehidratasyon, agri, kabizlik veya idrar retansiyonu ve elekt-
rolit bozukluklari (hiponatremi, hipernatremi, veya hiperkalsemi) bulunur.

Deliryum icin baslica risk faktorleri 65 yas Ustl, ¢oklu komorbid durumlar,
altta yatan demans, bobrek yetmezligi, erkek cinsiyet ve duysal bozukluklar
(isitme veya gorme)’dir.

Konflizyon tarama testleri dahil kapsamli bir degerlendirme yapilmal ve
altta yatan supheli nedenler uygun sekilde tedavi edilmelidir.

KANAMA

Kanama, herhangi bir cerrahi islemden sonra ortaya cikabilen yaygin bir komp-
likasyondur. Cerrahi hastada kanama uc sekilde goralir:

- Primer kanama: Operasyon sirasinda meydana gelir, ameliyat esnasinda
¢ozulmeli ve ameliyat notuna kaydedilmeli, ameliyat sonrasi yakindan izlenmeli

- Reaktif kanama: Operasyonun ilk 24 saatinde ortaya cikar. Cogu vaka
dikis atlanmasi veya damarin gorilmemesine baglidir.

- Sekonder kanama: Ameliyattan 7-10 gin sonra ortaya cikar, genellikle
enfeksiyonun yol actigi damar erozyonuna baglidir. En sik, kontamine bir yara
primer kapatildiginda gorular.

Bazi cerrahi girisimlerde ameliyat sonrasi kanama riski yuksektir: Boyun
cerrahisi (tiroidektomi ve paratiroidektomi) sonrasi kanama havayolu obstrik-
siyonuna yol acabilir. Abdominal (6zellikle laparoskopik) operasyonlardan kisa
bir slre sonra genel durumu akut bozulan hastada kanama ve inferior epigast-
rik arter yaralanmasi dusunUlmelidir. Anjiyografi sonrasi eksternal iliak arter
ponksiyonuna bagli retroperitoneal kanama gorulebilir.
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Klinik: Hemorajik sokun klinik ozellikleri arasinda tasikardi, bas donmesi,
ajitasyon, gorinur kanama veya azalmis idrar c¢ikisi vardir. En hassas bulgular-
dan birisi takipnedir. Hipotansiyon genellikle ge¢ bir bulgudur. Cerrahi alanin
kanama, renk degisikligi, sislik, hassasiyet ve peritonizm yéniinden muayenesi
yapilmali ve sok bulgulari aranmalidir.

Tedavi: Herhangi bir kanama slphesinde hastaya hizli midahale gere-
kir; damar yolu acilmasi (18G), ameliyat notunun okunmasi, yeterli sivi des-
tegi, kanayan bolgeye direk baski uygulanmasi, orta-ciddi kanamada acil kan/
kan urdnleri transflizyonu, acil cerrahi konsultasyonu ve gerekirse reoperasyon
standart yaklasimdir.

POSTOPERATIF BULANTI KUSMA (POBK) (UCEP: T-A-K-i)

POBK ameliyat sonrasi ilk 24-48 saat icinde hastalarin yaklasik %20
-30’unda gorulir. POBK, sonraki cerrahi prosedirler icin artmis anksiyete,
iyilesme suresinin ve hastanede kalis slresinin uzamasi, ciddi vakalarda
aspirasyon pnomonisi, insizyonel herni, sttur ayriimasi, kanama, 6zofagus
rupttrt ve metabolik alkaloza neden olabilir. POBK igin risk faktorleri:

Hasta faktorleri: Kadin cinsiyet, yas (artan yasla insidans azalir), sigara ic-
meyen, POBK veya yol tutma oykusu, opioid analjeziklerin kullanimi.

Cerrahi faktorler: Laparoskopik abdominal cerrahi, kafa ici veya orta ku-
lak ameliyati, sasi ameliyati (cocuklarda en yiksek POBK insidansi), jinekolojik
cerrahi (6zellikle yumurtalk), uzun ameliyat sdreleri, ameliyat sonrasi zayif agr
kontrolu.

Anestetik faktorler: Opioid analjezi veya spinal anestezi, inhalasyon ajan-
lari (6rn. Isofluran, nitrous oxide), uzun anestezi suresi, intraoperatif dehidra-
tasyon veya kanama, torba ve maske ventilasyonunun asiri kullanimi (mide ge-
nislemesine bagh olarak).

Ayrica postoperatif hastada enfeksiyon, gastrointestinal nedenler (posto-
peratif ileus, barsak tikaniklidi), metabolik nedenler (hiperkalsemi, Gremi, diya-
betik ketoasidoz), ilaclar (antibiyotikler, opioidler), kraniyal nedenler (intrakrani-
yal basing artisi) veya psikiyatrik nedenler (anksiyete) gibi diger mide bulantisi
ve kusma nedenlerinin bilinmesi dnemlidir.

Profilaktik tedavi: Anestezik onlemler (opioid ve inhaler gazlarin azaltil-
masil, spinal anesteziklerden kacginilmasi), antiemetik tedavi, anestezi induksi-
yonunda deksametazon.

Konservatif tedavi: Yeterli hidrasyon, yeterli analjezi, obstruktif nedenin
dislanmasi.

Framakolojik tedavi: Antiemetik etki icin multimodal terapi daha etkilidir ve
ilag secimi olasi nedene gore yapilmalidir. Bozulmus gastrik bosalma veya mide
stazi durumunda metoklopramid veya domperidon (dopamin antagonistleri)
kullanilmahdir. Bagirsak tikanikligi olan hastalarda salgilari ve ardindan bulanti
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kusmayi azaltan hiyosin (anti-muskarinik) verilebilir. POBK nedeni tremi, elekt-
rolit bozuklugu veya sitotoksik ajanlarin kullanimi ise metoklopramid uygundur.
Opioid kaynakli bulanti ve kusma ondansetron (5-HT3 reseptdr antagonisti)
veya siklizine (H1 Histamin reseptor antagonisti) iyi yanit verir.

AGRI

Ameliyat sonrasi agri, subjektif olarak hastanin ifadesiyle; objektif olarak da
tasikardi, takipne, hipertansiyon, terleme veya kizarma ile, agrisini ifade ede-
meyenlerde de hareket etmede isteksizlik veya ajitasyon ile taninabilir. Hasta
hareket ederken, derin nefes alirken ve yatagindayken degerlendiriimelidir. Alt-
ta yatan, tedavi edilebilir nedenleri saptamak 6nemlidir.

Postoperatif agrinin yetersiz kontroll, iyilesmeyi yavaslatir, Abdominal
ameliyatlarda, derin nefes almayi engelleyerek yetersiz ventilasyon ile atelek-
tazi ve pnomoniye neden olur.

Tedavi: Basit analjeziklerle baslayip gtlicll opioidlere dogru ilerleyerek anal-
jezi titre edilmelidir. Parasetamol veya NSAIi’lar gibi basit analjeziklerle baslayip
agri iyi kontrol edilmezse kodein veya tramadol gibi zayif opioidler, hala yeter-
sizse morfin veya daha glglu opioidlerin kullaniimasi 6nerilir. Topikal, i.v veya
sc yol alternatif olarak dislnulebilir. Bu basarisiz olursa bir uzman yardimi ve/
veya hasta kontrolll bir analjezi pompasi (PCA) dusUlnulebilir. Noropatik agri,
amitriptilin veya gabapentin gibi analjeziklere daha iyi yanit verebilir. Hastalar
iyilestikce, merdivenden asagi inmek ve analjeziyi basit bir rejime birakmak
onemlidir. Hastalari glclu opioidlerle eve gondermemek her zaman tercih edilir.

ATES (UCEP: TT-K)

Ates vicut sicakliginin tipik olarak 37,5 °C’nin Uzerine ¢cikmasidir. Cerrahi has-
talarda, altta yatan hastalik nedeniyle veya ameliyat sonrasi komplikasyon ola-
rak sik gorulur.

- Enfeksiyon: Ameliyat sonrasi hastada atesin en sik nedenidir. Atesin
gelistigi belirli glinler enfeksiyonun kaynagini gosterebilir: Glin 1-2: Solunum
sistemi; Gln 3-5: idrar yolu; Giin 5-7: Cerrahi alan enfeksiyonu veya apse/
koleksiyon olusumu; Ameliyat sonrasi herhangi bir glin: Enfekte periferik veya
santral damar yollari.

- lyatrojenik: ilaca (antibiyotikler/ anestezik ajanlar) veya transfiizyona
bagli reaksiyon

- Vendz tromboembolizm (nadir): Pulmoner emboli (PE) veya derin ven
trombozu (DVT)

- Protez implantasyonuna bagh: Or. abdominal aort anevrizmasi onarimi

- Nedeni Bilinmeyen Ates: Hastanede yatarken >1 hafta stren inceleme-
lere ragmen nedeni bulunamayan, >3 hafta devam eden, tekrarlayan ates (>38
°C) olarak tanimlanir. Kaynagi bilinmeyen enfeksiyon (%30), malignite (lenfo-
manin B semptomu,%30), bag dokusu hastaliklari veya vaskdlit (%30) ve ilag
reaksiyonlari neden olabilir.
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Klinik: Hastanin klinigini baytk olclide atesin kaynagdi belirler. Hasta acil
miuiidahale ve tedaviye ihtiyac duyuyorsa enfeksiyon kaynadi hasta stabil old-
ugunda arastiriimaldir. Muayenede, akciger, idrar yolu, damar yolu, ve yara en-
feksiyonlarina ait bulgular ve baldir hassasiyeti arastiriir. Ameliyat komplikas-
yonlarina ait bulgular da unutulmamalidir (6r. anastomoz kacaginda peritonizm
bulgulari).

Tani: Atesi olan cerrahi hastada septik tarama sarttir. Cogu hastada kay-
nak bellidir ve tarama ona uygun yaplilir; kaynak net degilse daha genis tarama
yapiimalidir: CBC, CRP, BFT ve elektrolitler, dipstik idrar analizi, ktltarler (kan,
idrar, balgam ve yara) ve goriintileme (g6guUs grafisi). Kaynak tanimlanamazsa,
olasi anastomoz kagagdi icin BT veya DVT icin doppler ultrasonografi gibi daha
ileri arastirmalar gerekebilir.

Tedavi: Herhangi bir enfeksiyon durumunda antibiyogram sonuclari bekle-
nirken ampirik antibiyotik tedavisi baslanmalidir. Hasta septikse, sepsis yak-
lasimlari uygulanmalidir. Enfeksiyon tespit edilemezse ampirik antibiyotik kul-
lanilmamali, diger nedenler arastiriimalidir. Gerektiginde antipiretik ve analjezik
destegdi verilmeli, hastanin hidrasyonu saglanmalidir.

SEPSIS (UCEP: A)

Sepsis, konakginin bir enfeksiyona anormal ve kontrolstz tepkisinin neden ol-
dugu, yasami tehdit eden organ islev bozuklugudur. Yogun bakim Unitelerinde
onde gelen 6lim nedenidir ve % 30-40 genel 6lim oranina sahiptir. Sepsis ile
hastaneye yatirilan herhangi bir hastanin %10 artmis mortalite riskine sahip
olmasi nedeniyle, erken ve agresif bir sekilde tani ve tedavi edilmesi zorunludur.

Sepsis Tani Kriterleri: Sepsis tanisi icin gerekli olan iki kriter vardir:
1. Bilinen veya suphelenilen bir enfeksiyonun varhgi
2. Organ disfonksiyonunun klinik bulgularinin varhig.

Bunlarla beraber solunum hizi =22/dk, mental durum degisikligi, sistolik
kan basinci <100 mmHg bulgularindan en az ikisinin varligi sepsis distndurdar.

Tedavi: Sepsis tanisi konan bir hastada acil arastirma ve tedavi adimlari
hayati 6nem tasir. Sepsis 6” olarak bilinen bu adimlar sepsis tanisinin ardindan
bir saat icinde tamamlanmalidir: 1) Oksijen, 2) I.V sivi tedavisi, 3) Kan kdilttirleri,
4) L.V antibiyotikler, 5) Rutin kanlar (laktata dahil), 6) idrar cikisinin takibi.

Hasta saatlik gozlenmeli, gerekirse yogun bakim ekibi degerlendirmeli, va-
zopresor ajan (6r. noradrenalin), diyaliz ve/veya ventilator destedi saglanmahdir.
Enfeksiyon kaynaginin belirlenmesi icin idrar dipstik analizi +/- kiltur, direk ak-
ciger grafisi, srtintt (Or. cerrahi yaralar), cerrahi alani BT veya ultrasonografi ile
tarama, LP ile beyin omurilik sivisi 6rneklemesi ve diski kultirl yontemlerinden
uygun olanlar yapilmalidir.Bircok septik hasta, uzman destegiyle serviste izlen-
ebilirken, septik sok bulgular, laktat >4.0 mmol ve baslangictaki tedaviye cev-
apsizlik durumlarinda yogun bakima devir distniimelidir.
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Septik sok: Yeterli sivi destegine veya inotropik ajanlarin kullaniimasina
ragmen hipotansiyonun eslik ettigi sepsis olarak tanimlanir. Tedavi genellikle
yogun bakim ekibinin de katilimiyla agresif sivi destegini ve antibiyotik teda-
visini icerir. inotroplar genellikle organ perfiizyonunu siirdiirmek icin kullanilir.

HIPOGLISEMI (UCEP: A)

Hipoglisemi, plazma glukozunun < 55 mg/dl olmasi, klinik belirti ve bulgula-
rin varligi ve glukoz verilerek normal kan glukoz seviyesine ulasinca bulgularin
dizelmesi (Whipple Triadi) seklinde tanimlanir. Perioperatif tim cerrahi hasta-
larda dustnulmesi gereken, tedavi edilebilir olsa da, farkina varilmazsa olumcdul
olabilen bir durumdur.

Etiyoloji ve Risk Faktorleri: Hipogliseminin en sik nedeni iyatrojeniktir
(fazla doz insUlin veya oral hipoglisemikler). Gastrik dumping sendromu, de-
kompanse karaciger hastaligi veya adrenal yetmezlik diger nedenlerdir. Baslica
risk faktorleri diabetes mellitus, post-gastrektomi veya gastrik bypas ameliyati,
fazla alkol alimi, diyaliz ve beta blokerlerdir.

Klinik: Hipogliseminin en yaygin semptomlari terleme, dudaklarda veya
ekstremitelerde karincalanma, titreme, bas doénmesi veya konusma bozuklu-
gudur. Klinik bulgular arasinda solukluk, konflizyon, tasikardi, takipne, fokal
norolojik bulgular veya biling degisikligi yer alir. Beta blokerlerin sempatik sinir
sisteminin aracilik ettigi hipoglisemi semptomlarini maskeleyebilecegi ve hepa-
tik glukoneogenezi inhibe ederek hipoglisemi riskini artiracagi unutulmamalhdir.

Gastrik Dumping Sendromu (mide bosalma sendromu), gastrik bypas
ameliyatinin yaygin bir komplikasyonudur ve erken ve geg bir fenomen olarak
ortaya cikabilir:

e Erken (yemekten 10-30 dk sonra): Hipertonik mide iceriginin ince ba-
girsaga ani ve buylk gegisi, lumen icine sivi kaymasi ile intestinal dis-
tansiyona yol acar. Mide bulantisi, kusma, ishal ve hipovolemi semp-
tomlarina ve tasikardi ve diyaforez gibi sempatik yanita neden olur.

e Geg (yemekten 1-3 saat sonra): Mide bogsalmasini takiben insilin artisi
ile hipoglisemi olur.

Mide bosalma sendromu genellikle klictik hacimli ve sik 6gunlerle, basit
karbonhidratlardan kacinarak ve yeme ve icmenin ayrilmasi ile tedavi edilebilir.

Tani: Hipoglisemi stphesinde ilk basamak kapiller kan sekeri olgimudur.
Serum kan sekeri de olgulebilir, ancak bu acil tedaviyi geciktirmemelidir. Hasta
hipoglisemik bir ajan kullanmiyorsa altta yatan neden arastiriimalidir. Ameliyat
oncesi kronik karaciger hastaligi gibi bir komorbidite veya perioperatif donem-
de uzun slre a¢ kalinmasi gibi nedenler sorgulanmalidir.

Tedavi: Hipoglisemi acil tedavi gerektirir. Hastanin bilinci yerindeyse, he-
men oral glukoz verilir. Stabil olana kadar 1-2 saatte bir kapiller kan gluko-
zu izlenir. Oral glukoz dizelme saglamazsa, i.v glukoz baslanir (8 saatte 1000
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ml %10 dekstroz) ve kan sekeri izlenir. Hasta bilingsizse, hava yolu acgiklig
saglanarak O, baslanir, damar yolu agilarak i.v glukoz verilir (6r. 100 ml %20
dekstroz). L.V erisimde gecikme olursa, hemen intramuskuler glukagon yaplilir.

HIPERKALEMI (UCEP: T-A-K)

Hiperkalemi, serum potasyum (K*) diizeyinin 5,5 mmol/I'nin Gzerinde olmasidir.
Neden oldugu basta kardiyak komplikasyonlar nedeniyle acil tedavi gerektirir.

Etiyoloji: Ameliyat sonrasi hastada hiperkaleminin en sik nedenleri pos-
toperatif ABH, tekrarlanan kan transflizyonlari, ilaclar (spironolakton gibi K*
tutucu ditretikler, ACE inhibitorleri veya ARB’ler), asirn K* tedavisidir.

Klinik: K* diizeyi <7,0 mmol/l olan hastalarda semptomlar nadirdir. Hiper-
kalemi parestezi, kas gli¢sizIigu, bulanti, kusma ve carpintiya neden olabilir.

Tani: Hiperkalemili hastada arastirmalar acil ve genellikle tedaviyle esza-
manli olmahdir. BFT ve elektrolitler, Ca, P ve Mg dahil rutin kan tetkiki, ven6z
kan gazi (K* diizeyinin hizli tespitini saglar), EKG, gerekirse sivi dengesinin iz-
lenmesi icin idrar sondasi takilmasi ilk yapilmasi gerekenlerdir. Hastalarin goz-
lemleri, sivi tedavileri ve ilaclar hizla gdzden gecirilmelidir.

EKG bulgularn artan serum K* seviyeleri ile ilerleme gosterdiginden hiper-
kaleminin degerlendirilmesinde hayati 6nem tasir. Ancak, potansiyel olarak ya-
sami tehdit eden aritmiler herhangi bir uyari olmaksizin da ortaya cikabilir.

e Hafif (5,5-6,5 mmol/l): Uzun sivri T dalgalar (prekordiyal derivasyon-
larda), uzamis PR

e Orta (6,5-7,5 mmol/l): Azalmis veya diizlesmis P dalgalari, uzamis
QRS kompleksi

e  Siddetli (> 7,5 mmol/l): QRS kompleksinin genislemesi, aksiyal devias-
yon ve dal bloklar

Kademeli olarak genisleyen QRS, sonunda T dalgasi ile birleserek bir sints
dalgasi paterni olusturur, bunu ventrikuler fibrilasyon veya asistoli izleyebilir.

Tedavi: Hiperkalemik bir hastanin tedavisi ¢ amaca yoneliktir: Miyokardin
stabilizasyonu, serum K*’unun dasurtlmesi, toplam vicut K*'unun azaltiimasi.

EKG degisikligi varsa veya orta ve siddetli hiperkalemide kardiyak moni-
torizasyon esliginde, i.v kalsiyum glukonat (%10’luk) yapilmali, EKG bulgulari
duzelene kadar tekrarlanmali. Potasyumu hticre icine kaydirarak dusturmek igin
instlinli dekstroz infiizyonu (6r: 30 dakika boyunca 10U insiilin ile 200 ml %20
dextroz) baslanmali. Potasyum hicreyi 30-60 dakika icinde terk edeceginden,
bu 6nlem kisa vadelidir, bu nedenle tekrarlamak gerekebilir. Salbutamol neb-
lizorleri de ayni amacla tedaviye eklenebilir.

Toplam vicut K*unun dusurdlmesi icin geri dondurulebilir altta yatan ne-
denler belirlenmeli ve tedavi edilmelidir. Oral Ca rezonyum, K*'u barsak lime-
ninde baglayarak total vicut K*'unu dusurebilir ancak etkisi ge¢ ortaya cikar.
Direncli hiperkalemi vakalarinda hemodiyaliz uygulanarak K+ uzaklastiriimalidir.



367

HIPOKALEMI (UCEP: T-A-K)

K* viicutta en bol bulunan katyondur ve %98'den fazlasi hiicre icinde bulunur.
Hipokalemi, serum K* <3,5 mmol/L (normal aralik 3,5-5,3 mmol/L) olmasidir.
Hastanede yatan hastalarda sik goérilen bir elektrolit bozuklugudur. Hafif (3,1-
3,5 mmol/L), orta (2,5-3,0 mmol/L), ve siddetli (<2,5 mmol/L) olarak siniflandiri-
labilir. Hipokalemi vakalarinin cogu (>%295) hafiftir ve uygun replasmanla basit-
ce duzeltilebilir. Ancak, K* seviyelerindeki kliclik dususler bile, 6zellikle ameliyat
sonrasl hastalarda kardiyak aritmi riskini artirabilir.

Etiyoloji: Hipokalemi Ug yolla gergeklesir:

1. Asin kayiplar: Gastrointestinal kayiplar (kusma, ishal, fistil olusumu,
laksatif istismari), idrarla kayiplar (tiazid ve loop dilretikler, asetazola-
mid, mineralokortikoid fazlahgi (Conn sendromu, Cushing sendromu,
steroid kullanimi), hipomagnezemi, polilri, renal tlbuler asidoz), ciltten
kayiplar (yaniklar, asiri terleme)

2. Yetersiz alim: Yetersiz beslenme, yetersiz i.v K* replasmani (oral ala-
mayan hastalarda).

3. Hicre icine kayma: Alkaloz (hlcre disi pH'daki yUkselmeyi azaltmak
icin hidrojen iyonlar hucre icinden hucre disina kayar. K*iyonlari da
elektrik yUkd dengelemek icin hiicre icine gecer), fazla doz insilin ve-
rilmesi (insulin, Na-K-ATPase pompasinin aktivitesini artirarak K*'u
hlicre icine, esas olarak iskelet kasi ve hepatik hiicrelere, kaydirir), asi-
r beta-adrenerjik agonist aktivitesi (6rn. Salbutamol, Na-K-ATPase
pompasinin aktivitesini artirir).

Klinik: Hafif hipokalemi genellikle asemptomatiktir. Daha siddetli hipokale-
mide, kardiyak aritmiler, kas glicstzlUgu, parestezi, ileus veya pseudo-obstrik-
siyon, hipotoni, hiporefleksi, kas kramplari, tetani ve hatta solunum yetmezlIigi
gorulebilir. Hipokalemi, kardiyak hipereksitabiliteye ve re-entry aritmilerin ge-
lismesine yol acabilir.

Tani: Hipokalemili hastalar, sadece nedene yonelik degil, hipokaleminin fiz-
yolojik etkilerini saptamaya yonelik de arastiriimahdir.

Hipokalemide EKG Degisiklikleri: Uzamis PR mesafesi, T dalgasinin diiz-
lesmesi veya ters donmesi, belirgin U dalgasi, ST segment ¢cékmesi, sonra da
ventrikUler tasikardi ve fibrilasyon.

Hipokaleminin EKG bulgulari varsa veya i.v K* replasmani gerekiyorsa has-
ta monitorize edilmeli, CBC, BFT elektrolitler, Ca, P, Mg bakilmaldir. Hipokale-
miye genellikle Mg disukligu de eslik eder, K* replasmanina yanit vermeyen
hastalarda Mg seviyeleri siklikla digtk bulunur. Venéz kan gazi hizli K* takibi
saglar.

Tedavi: Hipokaleminin tedavisi, K replasmani ve altta yatan nedenin teda-
visini icermelidir. Normal yiyip icebilen, EKG degisikligi olmayan hafif vakalarda,
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oral K takviyesi cogu kez yeterlidir. K* kaybi devam eden veya agizdan K*ala-
mayan orta ila siddetli hipokalemili hastalarda, i.v replasman daha uygundur. K*
i.v olarak maksimum 10 mmol/saat hizinda verilebilir; daha agresif replasman
gerekiyorsa, santral bir damar yolundan ve kardiyak riskler nedeniyle monitori-
ze edilerek verilmelidir. Hipomagnezemi de varsa dizeltilmelidir.

HIPERNATREMI (UCEP: T-A-K)

Hipernatremi, serum Na* >145 mmol/l olmasidir, ancak hipernatremi semp-
tomlari genellikle Na* >160 mmol/l oldugunda gérular. Hipernatreminin top-
lam vicut sivi hacmiyle iliskili cok cesitli nedenleri vardir:

Hipovolemik Hipernatremi: Dilretikler (en sik loop diuretikler), dehid-
rasyon/sivi kisitlamasi (ishal, kusma, yaniklar veya asiri terleme), akut tibuler
nekroz (erken poliiirik faz nedeniyle), Hiperozmolar durumlar (Or. Hiperosmolar
hiperglisemik durum).

Ovolemik Hipernatremi: Diabetes insipidus (Di)

Hipervolemik Hipernatremi: Asiri hipertonik salin uygulamasi (sik), steroid
fazlahgi (Conn sendromu veya Cushing sendromu)

Klinik: Hafif vakalarda asir susama hissi olsa da, hipernatremi genellik-
le asemptomatiktir. Ciddi vakalarda halsizlik, letarji, huzursuzluk, konflizyon,
koma ve nobetler gorulebilir. Na* artisi, sivinin hticre icinden hicre disina ha-
reketine, ayni zamanda susuzluk yanitinin dogrudan uyarilmasina neden olur.

Tani: Serum glukoz, K*, CI, Ure ve kreatinin dahil kan testleri yapiimahdir.
Eslik eden bir asit-baz bozuklugunu degerlendirmek icin kan gazi alinmalidir.

Serum Na* degerleri icin genel bir kural olarak:

e 150-170 mmol/l seviyeleri genellikle volim azalmasini gosterir

e >170 mmol/l seviyeleri genellikle diabetes insipidus (nefrojenik veya
kraniyal) ile iligkilidir.

e >190 mmol/l seviyeleri genellikle ekzojen sodyum kazaniminin bir so-
nucudur

Hipernatremiye normal bdébrek yaniti, maksimum konsantrasyonda (id-
rar ozmolalitesi >800 mmol/kg) minimum miktarda idrar cikarmaktir. idrar
ozmolalitesi tani belirsiz oldugunda yardimci olabilir. Hipertonik idrar, kusma
veya yanik gibi ekstrarenal sivi kayiplari ile gorualir; izotonik idrar ditretik kul-
lanimi, ozmotik dilirez veya tuz kaybi ile goruilebilir; hipotonik idrar da diabetes
insipidustaki politri ile iliskilidir. Altta yatan nedene yonelik ADH diizeyi ve/veya
hipofiz bezini degerlendirmek icin kraniyal BT gibi ileri arastirmalar yapilabilir.

Diyabetes insipidus (Di): Asiri diltie idrar atihmi (5-20 I/gtin) ve artmis su-
sama cevabi ile karakterize bir hastaliktir. Iki tipi vardir:

e Santral Di: Arka hipofizden bozulmus ADH salgilanmasi, genellikle hi-
pofiz cerrahisinden sonra veya kafa travmasinin ardindan ortaya cikar
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e Nefrojenik Di: Bébrek tiibiillerinin ADH’ya bozulmus yaniti

Hastalar poliuri ve polidipsi semptomlar tarifler. Tani susuzluk testi ile
dogrulanabilir. 8 saat susuzlugun (veya vicut agirhginda %5 azalmanin) ardin-
dan desmopressin verilir:

- Normal cevap: Desmopressin testinden 6nce idrar ozmolalitesi >600
mOsm

- Santral Di: Desmopressin testinden sonra idrar ozmolalitesi >600
mOsm artar

- Nefrojenik Di: Desmopressin testinden sonra idrar ozmolalitesi artmaz

Tedavi: Hipernatremi tedavisinde amac, sivi acigini kapatmak ve serum
sodyumunu uygun bir hizla dizeltmektir. Serebral 6dem riski nedeniyle serum
Na* diizeyinin ¢ok hizli diizeltiimemesi 6nemlidir (10 mmol/l/giin diistirmek he-
deflenir). Sivi acigini kapatirken, mimkin oldugunca enteral su replasmani ter-
cih edilir (gerekirse nazogastrik tlp yoluyla).

HIPONATREMIi (UCEP: T-A-K)

Hiponatremi, serum Na dizeyi <135 mmol/l olarak tanimlanan ameliyat son-
rasl en yaygin elektrolit bozuklugudur. Na*, plazma ozmolalitesine blyUk katki
saglar ve ozmolalite bozukluklarinda hiicre zarindan sivi gecislerine neden olur.

Etiyoloji: Hiponatremiyi arastirirken ilk adim, hipoozmotik, izoozmotik
veya hiperozmotik ayurumi icin serum ozmolalitesini 6lgmek olmahdir. Klinik
uygulamada, karsilasilan hiponatreminin cogu hipoozmotik hiponatremidir; ya
sodyum kaybi ya da su fazlaligina (veya her ikisine) baghdir. Hipoozmotik hi-
ponatreminin nedenleri, hastanin htcre disi sivi durumu ve idrar [Na+]'na gore
siniflandinlabilir (Tablo 1). Hipoozmotik hiponatremide, distuk plazma ozmo-
lalitesi, hucre icine sivi kaymasina neden olarak hucresel sismeye ve 6deme
neden olabilir. Doku 6demi dokularin iyilesmesini bozabilir ve bu 6zellikle cer-
rahi yaralarda veya anastomozlarda sorun yaratabilir. Ayrica, beyin 6demine
ve kafa ici basincinin artmasina ve dnemli serebral disfonksiyona yol acabilir.
izoozmotik hiponatremi, serumda oladan disi yiiksek lipid veya protein varligin-
da ortaya cikabilir ve “psddohiponatremi” olarak adlandirilir.

Tablo 1. Hipoozmotik hiponatremi nedenleri

idrar [Na+] Hipovolemi Ovolemi Hipervolemi
Kusma Akut Sivi Konjestif Kalp
<20 mmol ) iiklenmesi Yetmezligi
Ishal Y Karaciger Sirozu
e Akut Tiibiiler
>20 mmol Ditretikler ADH Salinimi
Nekroz
Sendromu
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Klinik: Cogu hiponatremi vakasi asemptomatiktir. Hastanin volim duru-
muyla iliskili semptomlarin yanisira siddetli hiponatremi halsizlik, bas agris,
konflizyon, biling bulanikligi ve nébetlerle kendini gosterebilir.

Ameliyat Sonrasi Hiponatremi: Cerrahiye stres cevabinin bir parcasi olarak
kortizol ve ADH saliniminin artmasiyla Na+'dan daha fazla serbest su geri emi-
limi hiponatremiye neden olur. Ek olarak, cerrahi hastalara perioperatif donem-
de 6nemli miktarda i.v sivi verilir. Kullanilan sivi dekstroz ise (asiri veya uzun
sure kullanimi) vicudun serum Na+ seviyelerini dilie eder.

Tedavi: Postoperatif hiponatremi dikkatli sivi dengesi gerektirir. Periope-
ratif yakin sivi izlemi (gerekirse idrar sondasi takilarak) yapiimaldir. Enteral
hidrasyon yerine i.v sivilar (Or. %0,9 salin) énerilir. BFT ve elektrolitler diizenli
izlenmelidir.

Santral Pontin Miyelinoliz: Kronik hiponatreminin hizli dtizeltmesiyle orta-
ya cikan, hlcre disi ozmolaritedeki blylk degisimin beyin sapindaki sinirlerin
miyelin kiliflarina zarar verdigi nérolojik bir durumdur. Baslangicta konflizyon ve
denge sorunlari, sonra da psodobulber felc ve kuadripleji gelisir. Kraniyal MRG
ile tani koyulur. Kesin tedavisi yoktur, bu nedenle tedavi tipik olarak semptoma-
tiktir. Uzun donem ciddi sakathga yol acabilir.
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POSTOPERATIF SISTEMiIK KOMPLIKASYONLAR

Doc. Dr. Hatice Keles

KARDIYOPULMONER KOMPLIKASYONLAR

A. Akut Solunum Sikintisi Sendromu (ARDS)

ARDS kardiyojenik bir neden yoklugunda siddetli hipoksemi ile karakterize
bir akut akciger hasari seklidir. Alveollerde inflamatuar hasar ile baslar, akci-
ger 6demine, solunum sikintisina ve nihayetinde akut solunum yetmezligine
yol acar.

Berlin Tanimi: 7 gln icinde akut baslangig, PaO,: FiO, orani <300 (PEEP
veya CPAP >5 cmH,0 ile), gégus grafisinde bilateral infiltrasyonlar, agir sivi
yUklenmesi veya kardiyojenik nedenlerle aciklanmayan alveolar 6dem

Nedenler: Pnémoni, duman inhalasyonu, aspirasyon, yag embolisi, Sepsis,
akut pankreatit, coklu travma, buyuk yaniklar

Patofizyoloji: ARDS'nin patofizyolojisi lic fazda incelenebilir: Eksldatif
fazda, sitokinler ve cesitli inflamatuar aracilarla yaygin bir endotelyal ve al-
veolar hasar olur. Proliferatif fazda, alveolar yapiyr normallestirmek amaciyla
fibroblastlar ve tip-2 pnomositler tarafindan alveolar-kapiller membran buttn-
IGgUnun progresif restorasyonu vardir. Yeni strfaktan da Uretilir. Fibrotik fazda,
akcigerlerde yogun fibrin birikimi meydana gelebilir ve bu da akciger dokusun-
da skarlara yol agar. Bu, uzun sireli oksijen ihtiyaci ve hatta ventilasyon bagim-
liigini da iceren uzun vadeli morbiditeye yol acabilir.

Klinik: ARDS, genellikle bir risk faktort veya altta yatan bir neden varli-
ginda kotllesen dispne ile kendini gosterir, daha sonra hizla hipoksi ve takipne
gelisir, oskultasyonda inspiratuar raller duyulur. En karakteristik 6zelliklerden
biri, akut baslangicidir (<7 gin).

Tani: ARDS slphesi olan tim hastalara asagidaki temel incelemeler yapil-
malidir:

e Hipoksinin derecesini belirlemek icin arteriyel kan gazi

e Rutin kanlar (CBC, BFT, elektrolitler, amilaz ve CRP)

e  GOQUs grafisi: Tipik olarak pulmoner 6deminkine benzer yaygin bila-
teral infiltratlar gosterir. Gerekirse toraks BT, kardiyojenik bir nedeni
dislamak icin ekokardiyografi yapilabilir.
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Ayincl tani: Konjestif kalp yetmezligi, interstisyel akciger hastalgi, diffiiz
alveolar kanama ve ilaca bagh akciger hasari ayirici tanida distintlmelidir.

Tedavi: Ventilasyonla destek tedavi ve altta yatan nedene yonelik tedavi
uygulanir. Tedaviye ragmen agir hipoksik kalan hastalarda Ekstra-Korporeal
Membran Oksijenasyonu (ECMOQO) dusunulebilir. Prone pozisyonun oksijenas-
yonu ve CO, klirensini iyilestirdigi gosterilmistir.

Farmakolojik Tedavi: Strfaktan yetiskinlerde hicbir avantaj saglamamistir.
ARDS’nin akut fazinda kortikosteroid kullanimi etkili degildir, ancak baslangig-
tan 7-14 gun sonra kullanildiginda ventilasyon gUnlerini azaltabilir.

Prognoz: Mortalite oranina %40 civarindadir. Artan yas, komorbidite sayi-
s1, aktif malignite ve karaciger hastaligi prognosu kétilestirir

B. Atelektazi

Atelektazi, klicuk hava yollarinin parsiyel kollapsidir ve ameliyat sonrasi
hastalarin cogunda bir dereceye kadar gelisir, akciger fonksiyonunu ve savun-
masini bozar. Genellikle daha siddetli postoperatif pulmoner komplikasyonlarin
oncusudur veya katkida bulunandir.

Patofizyoloji: Hava yolu kollapsinin, hava yolu kompresyonuna, intraope-
ratif alveolar gaz emilimine ve surfaktan Uretimindeki bozulmaya bagdli oldu-
gu distnulmektedir. Atelektazide, azalmis hava yolu ekspansiyonu ve takiben
pulmoner sekresyonlarin birikmesi, hastalar hipoksemi, akciger kompliyansin-
da azalma, pulmoner enfeksiyonlar ve akut solunum yetmezligi gibi pulmoner
komplikasyonlara yatkin hale getirir. Vakalarin codu, tipik olarak cerrahi mida-
haleden sonraki 24 saat icinde gelisir.

Cerrahi hastalarda atelektazi risk faktorleri: Yas, sigara icmek, genel anes-
tezi, ameliyat suresi, 6nceden var olan akciger veya néromuskdler hastalik,
uzun slreli yatak istirahati, ameliyat sonrasi zayif agri kontrolQ.

Klinik: Atelektazi, cesitli derecelerde solunum yetersizligi ile karsimiza ci-
kar. En sik bulgu takipne ve oksijen satirasyonunun azalmasidir. Muayenede
ince ralleri, azalmis oksijen saturasyonu ve dusuk dereceli ates saptanabilir.

Tani: Atelektazi tanisi 6zellikle ameliyattan sonraki 24 saat icinde solunum
semptomlari gelisen cerrahi hastada tipik olarak kliniktir. G6gUs grafisinde k-
¢Uk hava yolu kollap alanlari gorulebilir, BT ye nadiren ihtiyac olur.

Tedavi: Atelektazi icin en etkili tedaviler derin nefes egzersizleri ve gogus
fizyoterapisidir. Bu, hava yollarinin maksimum dizeyde agilmasini ve etkili k-
stUrmeyi saglar. Ayrica, yeterli agr kontrold ile hastanin derin nefes alabilmesi
saglanmalidir. Fizyoterapiyi takiben 6nemli bir iyilesme gorilmezse, pulmoner
sekresyonlarin aspirasyonu icin bronkoskopi gerekebilir.

Onleme: Gogs fizyoterapisi, atelektazi gelisme riskini dnemli dlciide azal-
tir. Post-operatif surekli pozitif hava yolu basinci (CPAP) da postoperatif ate-
lektazi, pnomoni ve yeniden enttibasyon ihtiyacini azaltabilir.
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C. Pnomoni

Pnémoni, gogls grafisinde konsolidasyonun eslik ettigi alt solunum yolu
enfeksiyonudur. Toplum kokenli pnémoni, hastane kaynakli pndmoni, aspi-
rasyon pnomonisi, immunsuprese hastada pnomoni seklinde siniflandirilabilir.
Hastane kaynakli pnédmoni, hastaneye yatistan 48 saat sonra baslayan ve bas-
vuru sirasinda mevcut olmayan pnomonidir.

Etiyoloji: Cerrahi hastalar, asagidakiler nedeniyle pnomoni gelistirmeye
yatkindir:

e GOQUs ventilasyonunun azalmasi- yatalak hastalarda hareket azlig,
akcigerlerin tam olarak havalanamamasina, sekresyonlarin birikmesi-
ne sonra da enfekte olmasina neden olur.

e Florada degisiklik - hastane ortami mikroflorasi, hastanin normalde
maruz kaldigi veya bagdisikhdinin olabilecegi floradan farkhlik gosterir.
Hastane kaynakli pndmoninin en sik etkenleri E. coli, S. aureus (MRSA
dahil), S. pneumoniae ve Pseudomonas'tir.

e Duskunlesme: Ameliyat sonrasi digkinlesme veya cesitli komorbidite-
ler bagisiklik sistemini bozup pulmoner enfeksiyonlara yatkinlik yaratir

e Entlbasyon: Yogun bakim Unitesinde kalmak, entliibasyon ve ventilas-
yona hastane kaynakli pnémoni icin major bir risk faktortadar.

Ventilatorle iliskili pnédmoni: Trakeal entlibasyondan 48 saat sonra ortaya
cikan, hastaneden edinilmis bir pnomonidir. Mekanik ventilasyondaki hasta-
larda en yaygin hastane kaynakli enfeksiyondur ve yogun bakimda antibiyo-
tik kullaniminin yaklasik %50’sinden sorumludur. En sik endotrakeal tlpu olan
hastalarda gorulur, cunkd tip, normal koruyucu Ust solunum yolu reflekslerini
ve etkili 6kstrmeyi ortadan kaldirir ve kontamine faringeal igerigin aspirasyo-
nunu tesvik eder.

Aspiration Pnémonisi: Mide iceriginin pulmoner doku icine aspirasyonu
kimyasal pnomonite neden olur. Akciger dokusuna orofaringeal bakteri aspire
edilirse akciger enfeksiyonu da gelisir. Brons anatomisinden dolayi en sk sag
orta veya alt akciger loblari etkilenir.

Risk faktorleri: Distk Glaskow Koma Skoru (6r. anesteziye ikincil), iyat-
rojenik mudahaleler (6r. yanhs yerlestiriimis nazogastrik tlp), nazogastrik tlp
olmadan uzun sureli kusma, altta yatan norolojik hastalik, 6zofagus darliklari
veya fistul

Tedavi esas olarak oOnleyici olup, aspirasyon riski ylksek olan hastalari
belirlemek ve uygun 6nlemleri (6rnegin nazogastrik tliple beslemek) almaktir.
Pnomonit sadece destekleyici yaklasimlari gerektirirken, aspirasyon pnomonisi
antibiyotik tedavisine ihtiyac duyar. Genel sonuca bir yarari olmadigi icin aspire
edilen icerik nadiren aspire edilir.

Hastane kaynakh pnémoni risk faktorleri: Yas, sigara icmek, bilinen solu-
num yolu hastaligi veya yeni viral hastalik, hareketsizlik, mekanik ventilasyon,
immUnosupresyon, diabetes mellitus veya kalp hastaligi gibi komorbiditeler.
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Klinik: Okstiriik (prodiiktif veya non-prodiiktif) dispne veya goégiis agrisi ile
kendini gosterir. Cogu postoperatif hasta, entlibasyon, biling degisikligi veya
diger komorbiditelere bagli olarak bu kadar net bulgu vermez; genel bir halsiz-
lik, ylUksek ates veya bozulmus bilis olabilir. Muayenede, oksijen satlirasyonu
azalma, takipne, tasikardi, ates veya septik yanit bulgulari saptanabilir. Oskdl-
tasyonda, lokalize veya yaygin bronsiyal solunum sesleri ve inspiratuar raller
duyulabilir, beraberinde mat bir perkisyon alinabilir.

Tani: Rutin kan testleri (CBC, CRP, BFT ve elektrolitler), I6kosit ve CRP'de
artis gibi inflamatuar yanitin kanitlarini gosterebilir. Oksijen desatlrasyonu
varsa arteriyel kan gazi bakilmalidir. Produktif okstrik varsa balgam kaltara,
atesli hastada ve sepsis belirtileri varsa kan kualttrleri ainmalidir. Siddetli veya
tedaviye yanitsiz enfeksiyonlarda balgam 6rnegi alinamiyorsa bronkoalveolar
lavaj gerekebilir. Gogus grafisinde lober veya bronkopnémonik konsolidasyon
gorulebilir. Gerekirse Toraks BT cekilebilir.

Ayinci Tani: Akut kalp yetmezligi, akut koroner sendrom, pulmoner emboli,
astim veya KOAH alevlenmesi, plevral eflizyon, ampiyem ve psikolojik bozuk-
luklar (6rnegin anksiyete)

Tedavi: Tum hastalar, %94 satlrasyonu (veya hiperkapnik solunum yet-
mezligi riski olanlarda% 88-92) hedefleyen uygun O, tedavisi almalidir. Sepsis
veya septik sok gelisirse uygun sekilde tedavi edilmelidir. Kesinlesmis pndmoni,
ampirik antibiyotiklerle tedavi edilmeli, antibiyotik duyarlilik testlerinin sonuclari
takip edilmelidir.

Onleme: Ameliyat sonrasi yatak istirahatinin uzamasi veya hareket kabili-
yetinin azalmasi, pulmoner dokudaki sivi stazina ikincil hastane kaynakli pno-
moni gelisme riskini artirir. En iyi uygulama, hastalarin ameliyat sonrasi akciger
ventilasyonunu artirmak ve sivi stazini azaltmak icin goégus fizyoterapisi uygu-
lamaktir.

Komplikasyonlar: Plevral eflizyon, ampiyem, solunum yetmezligi, sepsis

D. Ven6z Tromboembolizm (VTE)

Venoz tromboembolizm (VTE) trombis olusumunun neden oldugu hem
derin ven trombozunu (DVT) hem de pulmoner emboliyi (PE) tanimlamak icin
kullanilan bir terimdir.

VTE, hastanelerde 6nlenebilir 6limlerin 6nde gelen nedenlerinden biridir.

Patofizyoloji: Trombus olusumu, sunlardan birinin (Virchow Triad) varhgi-
na baghdir:

e Anormal kan akisi: Genellikle uzun mesafeli ucus veya hastanede ya-
taga bagli kalma gibi yakin zamandaki hareketsizlik nedeniyle olur. Bu,
DVT'nin altinda yatan en yaygin nedendir.

e Anormal kan bilesenleri: Sigara, sepsis, malignite ve kalitsal kan hasta-
liklari (6rn. Factor V Leiden) gibi birden fazla faktorden kaynaklanabilir.
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e  Anormal damar duvari: Aterom olusumu, inflamatuar yanit veya dog-
rudan travmaya baglh.

Risk Faktorleri: ilerleyen yas, 6nceki VTE 6ykisi, sigara icmek, hamilelik
veya yeni dogum yapmis olamak, yakin zamanda gecirilmis ameliyatlar (6zel-
likle abdominal cerrahi, pelvik cerrahi veya kalga veya diz replasmanlari), uzun
sureli hareketsizlik (> 3 glin), hormon replasman tedavisi veya kombine oral
kontraseptif kullanimi, aktif malignite, obezite, bilinen trombofili bozuklugu
(6rn. Antifosfolipid sendromu veya Faktor V Leidin)

Derin Ven Trombozu (DVT)

DVT bir uzvun derin venlerinde kan pihtisi olusumunu tarifler, en sik bacak
ve pelvisi etkiler.

Klinik: En sik basvuru semptomu tek tarafli bacak agrisi ve sisliktir. Diger
semptomlar arasinda dusuUk dereceli ates, gode birakan 6dem, hassasiyet ve
belirgin ylzeysel venler bulunur. DVT'lerin % 65’i asemptomatiktir.

Tani: DVT tanisi doppler ultrasonografi (daha yaygin) veya kontrast ve-
nografi (nadiren kullanilir) ile dogrulanmahdir.

Tedavi: Direkt oral antikoagulanlar (Faktor Xa inhibitorleri apixaban, riva-
roksaban ve edoksaban ve dogrudan trombin inhibitori olan dabigatran) artik
DVT icin ilk basamak tedavi olarak 6nerilmektedir. Warfarin ve dusuk moleku-
ler agirlikli heparin de kullanilabilir.

Pulmoner Emboli (PE

PE, pulmoner arterin, kan dolasimiyla oraya ulasan bir madde tarafindan
tikanmasi anlamina gelir. En yaygin olarak, bu tikanma, kopan ve yer degistiren
bir trombozdur (6rnegin bir DVT'den). Diger nedenler arasinda sag tarafli mural
trombds (6rn. Mi sonrasi), atriyal fibrilasyon, neoplastik hiicreler veya yag hiic-
releri (6rn. Tibia kinginin ardindan) sayilabilir.

Klinik: Temel semptomlar ani baslangich dispne, ploritik gogus agrisi, ok-
suruk veya (nadiren) hemoptizidir. Tasikardi, takipne, ates, yuksek juguler ve-
noz basing (nadir) veya plevral surtinme sesi veya plevral eflizyon (nadir) sap-
tanabilir. PE sUphesi olan bir hastada herhangi bir DVT belirtisi olup olmadigi
da incelenmelidir.

Tani: Tani, pulmoner BT anjiyografi veya bobrek fonksiyonu bozuk olanlar-
da Ventilasyon/Perflizyon sintigrafisi ile dogrulanmalidir. Miyokard enfarkt(ist
ayirict tanisi icin EKG cekilmelidir. PE’de genellikle bir anormallik yoktur veya si-
nUs tasikardisi vardir. Daha az siklikla sunlar gorulebilir: Sag dal blogu (RBBB),
sag ventrikll yiklenmesi (V1-Véte ters T dalgalari ve / veya AvF-llhde ters T
dalgalan) veya nadiren S1Q3T3 (Derivasyon bde derin S dalgasi, Derivasyon
[lbte patolojik Q dalgasi ve Derivasyon lllxte ters T dalgasi).

Tedavi: Hemodinamik olarak stabil PE icin tedavi DVT ile blyilk oélctde
aynidir. Hemodinamik bozukluga neden olan PE icin trombolitik tedavi gereke-
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bilir. Farmakolojik tedaviye ragmen tekrarlayan DV T lere ikincil oldugu bilinen
tekrarlayan PFE’ler icin inferior vena cava filtresi dustunulmelidir.

Tromboprofilaksi: VTE tedavisinin 6nemli bir kismi profilaksidir. Kontren-
dike bir durum olmadikga, ameliyat geciren tUm hastalara mekanik profilaksi
(antiembolik coraplar, aralikli pnématik sikistirma) 6nerilmelidir. Farmakolojik
tromboprofilakside disik molekiler agirhkli heparin (LMWH) veya fraksiyone
olmayan heparin verilebilir.

POSTOPERATIF GASTROINTESTINAL KOMPLIKASYONLAR

A. Anastomoz Kacaklan

Anastomoz kacagdi cerrahi bir anastomozdan limen iceriginin sizmasidir ve
gastrointestinal cerrahiyi takiben fark edilmesi gereken en 6nemli komplikas-
yondur. Tanida gecikme, karin veya gégstin uzun sire [imen icerigi ile konta-
minasyonuna yol acarak siddetli sepsis gelisimine ve coklu organ yetmezligine
ve nihayetinde 6lime yol acabilir.

Risk Faktorleri: ilaclar (6r. kortikosteroidler ve immiinosupresanlar), si-
gara veya alkol kullanimi, DM, obezite, yetersiz beslenme, acil ameliyat, uzun
operasyon, periton kontaminasyonu (or. iltihap, diski, Gl icerikden), 6zofage-
al-gastrik veya rektal anastomoz.

Klinik: En sik belirtisi ameliyat sonrasi 5-7 glin arasinda ortaya cikan karin
agrisi ve atestir. Deliryum veya uzamis ileus da olabilir. Muayenede ates, ta-
sikardi ve/veya peritonizm bulgular saptanabilir. Herhangi bir drenajda diski,
purilan materyal veya safra olup olmadigini kontrol ediléelidir. Sepsis bulgulari
olan veya Gl rezeksiyondan sonra beklendigi gibi iyilesmeyen her hastada aksi
ispatlanana kadar anastomoz kagagi distnulmelidir.

Tani: Anastomoz kacadi stphesi, acil Ust dlizey bir inceleme gerektirir.
Kesin tani icin ekstraliminal icerigin varligini gésterecek olan abdomen veya
pelvis (veya bir intratorasik anastomoz icin gogus, karin ve pelvis) kontrastl
BT cekilmelidir. Acil CBC, CRP, BFT ve elektrolitler, KCFT ve pihtilasma testleri,
venoz kan gazi calisilmalidir.

Tedavi: ilk miidahale: Hastanin oral alimi kapatilir ve genis spektrumlu an-
tibiyotik, i.v sivi tedavisi baslatilir ve sivi dengesini izlemek icin idrar sonda-
s takilir. <5 cm koleksiyonlar genellikle i.v antibiyotiklerle izlenir. Daha buytk
olanlarin mimkunse perkatan olarak bosaltilmasi gerekir. Hasta septikse veya
birden fazla koleksiyona sahipse eksploratif laparotomi yapilarak buyuk dren-
lerle yikamalar yapilir. Sizinti yapan bir kolo-rektal anastomoz s6z konusu ise
genellikle acikligin onariminina gidilir. Bu slirecte hastanin beslenmesi erken-
den planlanmali, gerekirse parenteral beslenme dustntlmelidir.

B. Postoperatif ileus

Ameliyat sonrasi ileus, bagirsak hareketliliginde yavaslama veya durma-
y!I tanimlar. Fonksiyonel bagirsak tikanikhgi olarak 6zellikle abdominal cerrahi
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veya pelvik ortopedik cerrahiden sonra siktir. Cogu kez masum bir durumdur
ancak koleksiyon veya anastomoz sizintisi gibi bazi karin ici patolojilere bagl
olarak da gorulebilir.

Risk faktorleri: Artan yas, elektrolit bozukluklari (6rn. Na +, K + ve Ca2 +
dengesizligi), norolojik bozukluklar (6rn. Demans veya Parkinson Hastaligi), an-
tikolinerjik ilac kullanimi, opioidler, pelvik cerrahi, fazla intra-operatif bagirsak
manupilasyonu, periton kontaminasyonu (serbest irin veya diski ile), bagirsak
rezeksiyonu

Klinik: Ameliyat sonrasi ileus, normal bagirsak fonksiyonunun geri donu-
stinde bir gecikme oldugundan semptomlari, mekanik bir tikanikligin semp-
tomlari ile ayni olabilir. Yaygin semptomlari gaz veya diski gcikaramama, siskinlik
ve rahatsizlik hissi, bulanti ve kusma (veya nazogastrikten gelenin fazla olmasi)
seklindedir. Muayenede, karinda distansiyon vardir, bagirsak sesleri duyulmaz
(oysa mekanik tikaniklikta metalik bagirsak sesleri duyulur)

Tani: Postoperatif ileus sliphesi varsa daha ciddi patolojiler dislanmal ve
altta yatan nedenler belirlenmelidir. Baslangictaki rutin testler CBC, CRP, BFT
ve elektrolitleri (adinamik bagirsakta sivinin yer degistirmesine bagh akut bob-
rek hasari olabileceginden) icermelidir. Ca, P ve Mg da kontrol edilmeli ve uygun
sekilde dlzeltiimelidir. Abdomen ve pelvis BT (oral kontrastla) taniy1 dogrular
ve karin ici kolleksiyonlari veya anastomoz kacaklarini dislar.

Tedavi: Anastomoz kacagdi dislandigi slirece postoperatif ileus tedavisi
konservatiftir.

ik olarak oral alim kapatilir, yeterli i.v sivi destedi saglanir, aldigi-cikardig
takibi yapihr, elektrolitler dahil giinlik kan testleri bakilir, elektrolit bozuklukla-
ri dizeltilir, akut bébrek hasarini izlenir, mimkin oldugu kadar mobilizasyon
saglanir, opioid analjezik ve diger bagirsak hareketliligini azaltan ilaclar azaltilir.
Hastalar, tablo yatistiktan sonra, ilk 2-3 diskilamada ¢ok sulu diski cikarilabilir.

Profilaktik 6nlemler: intraoperatif bagirsak manupilasyonun en aza indi-
rilmesi, sivi yUklenmesinden kacinilmasi (bagirsak 6demine neden olur), opiad
kullaniminin azaltilmasi, erken mobilizasyon

C. Bagirsak Adezyonlari

Adezyonlar (yapisikliklar), skar dokusunun fibréz bantlaridir. Bircogu 6n-
ceki ameliyata veya karin ici inflamasyona (6zellikle pelvik) ikincil olarak ortaya
cikar, ancak dogustan da olabilir. ince bagirsak tikanikliklarinin yaklasik %60n-
dan sorumludur ve ayrica kadinlarda kisirlik ve kronik pelvik agri ile iliskilidir.
Ince bagirsak tikanikligi en sik alt gastrointestinal cerrahi ve pediatrik cerrahide,
en az ise Ust G cerrahi ve iirolojik cerrahide goriilmektedir.

Klinik: Adezyonlarin kendileri genellikle asemptomatiktir. Klinik bulgu ola-
rak ortaya c¢ikan daha ziyade adezyonlarin etkisidir (tikanma, kisirlik veya kronik
pelvik agr gibi)
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Tani ve Tedavi: Bagirsak adezyonlarindan stphelenilmesi durumunda ya-
pilan arastirmalarin cogu sonradan gelisen patolojilere (6rn. bagirsak tikanikligy,
iskemi, perforasyon) yoneliktir.

Komplike olmayan bagdirsak tikanikliginda 6nce tip dekompresyonu ile
konservatif tedavi denenmelidir. Hastanin oral alimi kesilmeli, i.v sivi verilmeli
ve yeterli analjezi saglanmahdir.

iskemi veya perforasyon bulgulari varsa veya konservatif tedavi basarisiz-
sa adezyona bagl bagirsak tikanikhgina cerrahi mudahale gerekir.

Onleme: Abdominal cerrahi sonrasi adezyon olusumunu tamamen engel-
leyebilecek herhangi bir yol su anda bulunmamaktadir. Dogru cerrahi teknik ve
intraperitoneal organlar Uzerindeki manupilasyonun azaltiimasi temel 6nleme
ilkeleridir.

D. insizyonel Herni

insizyonel herni, bir boslugun (genellikle karin) iceriginin, boslugun du-
varinda onceden yapilmis bir kesiden disari ¢cikmasidir. Abdominal cerrahinin
yaygin bir komplikasyonudur; operasyondan 1 yil sonra %5,2 ve 2 yil sonra
yaklasik %25 oraninda bir prevalansi vardir.

Patofizyoloji: Karin 6n duvarinin katmanlar cerrahi bir kesi ile kesintiye
ugradiginda surekliligi bozulur ve yapisal olarak zayiflar. Karin ici basincinin
artmasi ve/veya risk faktorlerinin varliginda, karin icerigi zayif bolgeden fitik-
lasarak insizyonel herni olusturabilir. inkarserasyon (herni rediikte edilemez),
strangilasyon (bogulma ile fitiga kan akimi bozulur) veya bagirsak tikanmasi
gibi komplikasyonlar meydana gelebilir.

Risk Faktorleri: Acil Cerrahi (elektif cerrahi riskinin iki katini tasir), yara tipi,
BMI> 25 kg/m?, orta hat kesisi (%74 risk daha ylksek), yara enfeksiyonu (ris-
ki %68 oraninda artirir), ameliyat 6ncesi kemoterapi, ameliyat sirasinda kan
transflizyonu, ileri yas, hamilelik, kronik oksuruk, diabetes mellitus, steroid te-
davisi, sigara ve bag dokusu hastaligi.

Klinik: insizyonel herninin karakteristik klinik 6zelligi, dnceki bir cerrahi kesi
yerinde veya yakininda pulsatil olmayan, redikte edilebilir, yumusak, hassas
olmayan bir sisliktir. Fitik inkarsere olursa agrili, hassas ve eritemat6z hale ge-
lebilir. Bagirsak tikanikligi olursa abdominal siskinlik, kusma ve/veya mutlak ka-
bizlik semptomlari gosterebilir. Muayenede, cerrahi kesi yerinde veya yakinin-
da, redukte edilebilir bir kitle palpe edilebilir. Rebound hassasiyet veya istemsiz
defans bagdirsak iskemisi (strangllasyon) belirtisi olabilir.

Ayiricl tani: Onceden gecirilmis bir ameliyat dykisi ile beraber kesi ye-
rinde veya yakininda herniasyon insizyonel herni icin karakteristiktir ve ¢ok
dar bir ayirici tani birakir. Lipom gibi diger abdominal kitle nedenleri de dikkate
alinmalidir.

Tani: Cogu vakada, tani klinik olarak koyulur ve laboratuvar veya gorin-
tuleme calismalari gerekmez, ancak fitiktan kaynaklanan komplikasyonlar icin
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uygun incelemeler yapilmalidir. Tani belirsiz ise ultrason veya BT herniyi gos-
terebilir.

Tedavi: insizyonel hernilerin cogu asemptomatiktir ve konservatif izlenir.
Agrili frigi olan hastalar klinik olarak cerrahiye uygunsa ameliyat endikedir.
Frtigin boyutu, klinik 6zellikleri, hastanin yasi ve yandas hastaliklari ile tercihi
dikkate alinmalidir. insizyonel herniler, sitiir onarimi (cok kiicik fitiklar icin),
laparoskopik veya acik ag onarimi gibi cesitli teknikler kullanilarak onarilabilir.
Insizyonel herni onariminin yaygin komplikasyonlari agri, bagirsak yaralanmasi
ve seroma olusumudur.

Prognoz: Cogu insizyonel herni yasam boyu asemptomatik kalir; %6-15’i
inkarsere olur, %2’si stangtle olur. Niks oranlari hala yUksektir. Basari sttur
onariminda %54, ag onariminda %36 iken genel basari %15 civarindadir.

E. Kabizlik

Kabizlik, ameliyat sonrasi yaygin bir sikayettir. Siklikla sert, kuru, agrlh ve
zor cikabilen bir gayta ile seyrek diskilamanin (haftada <3) oldugu bir durum
olarak tanimlanir.

Etiyoloji: Cerrahi sonrasi gorilen kabizhdin baslica nedenleri sunlardir:
e Fizyolojik - dusuk lifli beslenme, az sivi alimi veya dusuk fiziksel aktivite

e lyatrojenik - opioid analjezi, antikonviilzanlar, demir takviyeleri veya
antihistaminikler

e Patolojik - bagirsak tikanikligi, hiperkalsemi, hipotiroidizm veya noéro-
muskduler hastahklar

e  Fonksiyonel - agnli diskilama (anal fissur gibi)

e Post-operatif ileus da yaygin bir nedendir. Mutlak kabizligi ve berabe-
rinde bagirsak tikanikhdi bulgulari olan bir hastada, aksi ispatlanana
kadar ileus dtsunulmelidir.

Klinik: Kabiz hasta, alt karin agrisi, siddetli vakalarda abdominal distansi-
yon, bulanti kusma ve istahsizlik tarifleyebilir. Siddetli vakalarda fekal impakta
sekonder abdominal distansiyon veya hassasiyet olabilir. Fekal impakt digital
rektal muayene ile saptanabilir.

Tani: Postoperatif kabizlik benign, fazla arastirma gerektirmeyen klinik bir
tanidir. Altta yatan bir patolojiyi distnultyorsa endoskopi gerekir. Nedeni acik-
lanamayan, siddetli veya tedaviye direncli vakalarda tiroid fonksiyon testleri ve
kalsiyum bakilmalidir. Abdominal grafi, BT tarama ve endoskopiler, tikkanma
stiphesi olmadigi slirece endike degildir.

Tedavi: Yeterli hidrasyon, yeterli diyet lifi ve altta yatan nedenin tedavisi ve
erken mobilizasyon ile gogu vaka konservatif tedavi edilir. Hasta kabiz kalirsa,
altta yatan nedene ve rektal muayenede diski kivamina gore uygun bir laksatif
kullanilabilir: Ozmotik laksatifler (laktuloz, movicol), uyarici laksatifler (siname-
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ki, pikosulfat), kivam veren laksatifler (ispaghula kabugu), rejtal ilaclar (gliserin
fitili, fosfat lavmani). Direncli vakalarda ek olarak manuel bosaltma veya lavman
yapilabilir.

Profilaksi: Opioid analjeziklerden mimkin oldugunca kacinilmali. Senna
gibi uyarici laksatifler, opioid analjezisi kullanan 6zellikle yash hastalarda kul-
laniimahdir.

POST-OPERATIF URINER KOMPLIKASYONLAR
A. Akut Bébrek Hasan (ABH) (UCEP: T-A-K)

ABH, ameliyat sonrasi yaygin ancak ongorulebilir ve onlenebilir bir komp-
likasyondur.

Tablo 3. ABH’nin KDIGO kriterlerine gore tanimi ve evrelemesi

Evre | Kreatinin Kriteri idrar Cikisi Kriteri
Bazalin 1,5-1,9 kati, veya
1 <0,5 ml/kg/saat x 6-12 saat
Bazalden 0.3 mg/dl artis
2  Bazalin 2-2,9 kati <0,5 ml/kg/saat >12 saat
3 Bazalin >3 kati, veya <0,3 ml/kg/saat >24 saat, veya
>4 mg/dl, veya Diyaliz Andlri >12 saat

Etiyoloji: ABH'nin nedenleri prerenal, renal ve postrenal olarak siniflandiri-
labilir. Perioperatif olarak, prerenal nedenler en yaygin olanidir.

Prerenal ABH nedenleri: Sepsis, dehidrasyon (ameliyat 6ncesi oral alimin
kesilmesi veya bagirsak hazirligi dahil), kanama, kalp yetmezligi, karaciger yet-
mezligi (hepatorenal sendroma yol acarak), renal arter darhdi, renal arterlerin
intraoperatif hasar (kazara greft ttkanmasi, endovasktler emboli, uzun sureli
proksimal aortik klempleme gibi vasktler prosedurlerde).

Renal ABH nedenleri: Nefrotoksinler (NSAI, ACEi, ARB'ler, antibiyotikler
(aminoglikozitler), kemoterapi ajanlar (sisplatin gibi)), parankimal hastaliklar
(glomerilonefritler, akut tubulointerstisyel nefrit, rabdomiyoliz, HUS, multipl
miyelom)

Postrenal ABH nedenleri: Ureterik (retroperitoneal fibrozis, bilateral renal
tas, mura_! veya ekstramural timorler), Mesane (akut idrar retansiyonu, tikal
kateter), Uretral (BPH veya malignite), bobrek taslari

Tani: Hasta oncelikle sivi dengesi, mesane retansiyonu ve nefrotoksik ilag
yoninden degerlendiriimelidir. Dipstik idrar testi, CBC, CRP, BFT, KCFT ve
elektrolitler istenmeli, ABH'na bagl bir asit-baz bozukluguna yonelik arter kan
gazi alinmalidir. Preranal ABH'da idrar dansite ve ozmolalitesi yUksek olurken,
idrra sodyum atihmi dusuUktuar. YUksek dizeyde kan ve protein glomertlonef-
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rite isaret edebilir. Uriner sistem ultrasonografisinde hidronefroz saptanmasi
obstriktif ABH'ya isaret eder.

Tedavi: ABH, erken tani ve midahale gerektiren, morbidite ve mortaliteyi
etkileyen acil bir durumdur. Altta yatan nedenin tedavisine gegmeden 6nce 6n-
celikle dehidratasyon bulgulari aranmali (kuru mukozalar, artmis kilcal geri do-
lum stresi, azalmis cilt turgoru, tasikardi, (ciddi vakalarda) hipotansiyon), pre-
renal ABH siiphesi varsa, oral ve/veya i.v sivi vererek idrar ¢ikisi (gerekirse idrar
sondasi takarak) ve sivi dengesi izlenmeli. Serum kreatinin seyri elektrolitlerle
beraber dizenli takip edilmeli. Sivi tedavisine yanit alinamayanlarda renal veya
postrenal nedenler aranmalidir.

ABH'da potansiyel olarak kesilecek ilaclar: ACEi ve ARB'ler, NSAIi’'lar, ami-
noglikozid antibiyotikler, potasyum tutucu ditretikler (hiperkalemi riski nede-
niyle)

ABH’'da degistirilecek veya azaltilacak ilaclar: Metformin (laktik asidoz riski),
didretikler (damar ici sivi azhdi durumunda), distk molekuler agirlikli heparin.

B. Akut idrar Retansiyon (AIR)

AIR, mesanenin tamamen bosaltiimasi konusunda semptomatik bir yeter-
sizligi tanimlar ve postoperatif nispeten sik gorilen bir komplikasyondur.

Klinik: AIR'nun en yaygin tanisal semptom ve bulgulari ameliyat sonrasi
donemde cok az idrar cikmasi veya hic cikmamasi, iseme ihtiyaci duyma ama
iseyememe, perkisyonla matite veren suprapubik kitledir. Ameliyat sonrasi
akut retansiyonun yaygin nedenleri arasinda kontrolsliz agri, kabizlk, enfeksi-
yon veya anestezik ajanlar (spinal veya epidural) bulunur.

Risk faktorleri: Yas> 50 vyil, erkek cinsiyet, 6nceki retansiyon, ameliyat tir(
(pelvik veya urolojik cerrahi dahil), anestezi sekli (spinal veya epidural), Noro-
lojik veya Urolojik komorbiditeler, ilaclar (6r. Antimuskarinikler, alfa agonistler,
opioidler)

Tani: Kapsaml bir klinik degerlendirme ile birlikte en 6nemli inceleme, ise-
me sonrasli rezidUel idrar hacmini belirlemek icin mesane ultrasonudur. Altta
yatan olasi geri donisimli nedenler arastirilmali, yeterli agr kontroli saglanip
saglanmadigi kontrol edilmeli. Yiiksek basingli retansiyon bobrek fonksiyonlari-
ni kotllestirebilecegi icin yakindan izlenmeli.

Tedavi: Postoperatif AIR cogu hastada zaman taninirsa ve neden olan ajan
ortadan kaldirilirsa kendiliginden duzelir. Dizelmeyenlerde kateterizasyon ge-
rekir.

C. idar Yolu Enfeksiyonu (IYE) (UCEP: TT-K)

IYE, ameliyat sonrasi sik gorilen, mortalite oranlarini ve hastanede kalis
suresini uzatan bir komplikasyondur. En sik etkenler E. coli, Klebsiella, Entero-
bacter, Proteus, Pseudomonas ve Staphylococcus tirleridir.
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Risk faktorleri: >60 yas, kadin, dnemli komorbiditeler (6rn. Bobrek yet-
mezligi, diyabetes mellitus), kateterizasyon veya yeni enstrimantasyon, hami-
lelik, idrar retansiyonu, bobrek tasi.

Klinik: IYE:nin klasik semptomlari poliiri, urgency ve diziridir. Hafif sup-
rapubik agri ve ates bulunabilir. Deliryum, sepsis ve AIR olan hastada IYE dii-
stintlmelidir. Bogur agrisi, kostovertebral aci hassasiyeti ve ates piyelonefriti
duasundurmelidir.

Tani: Tum supheli vakalara dipstik idrar testi yapiimalidir. Test pozitif ise
(nitrit veya I6kosit esteraz + kan) veya IYE ile uyumlu klinik bulgular varsa mik-
roskopi, kultir ve antibiyotik duyarlilik testleri icin idrar 6rnegi (orta akim veya
kateterden) gonderilmelidir. Klinik tabloya bagli olarak CBC, CRP ve BFT ve
elektrolitler dahil rutin kan testleri yapilabilir. Sepsis bulgulari varsa kan kultar-
leri ve vendz kan gazi gerekli olabilir. idrar retansiyonu varsa mesane degerlen-
dirilmeli, hasta kateterize edilmeli. Piyelonefrit sliphesi olan veya tekrarlayan
IYE vakalarinda, obstriiktif nedenleri taramak icin driner ultrasonografi veya
daha ileri gorintuleme gerekebilir.

Tedavi: Hasta iyi hidrate edilmeli (po veya i.v), >0.5 ml/kg/saat idrar cikisi
saglanmali. Uygun antibiyotik tedavi baslanmali (klasik olarak trimetoprim, nit-
rofurantoin veya ko-amoksiklav secilebilir). IYErlerin cogu ampirik antibiyotik
tedavisiyle duzelir, yanit alinmayan vakalarda antibiyogram sonuclarina gore
tedavi yeniden diizenlenmelidir. idrar sondasi olan hastalarin herhangi bir anti-
biyotige baslamadan 6nce kateteri degistirilmelidir.

POSTOPERATIF DERI KOMPLIKASYONLARI

A. Cerrahi insizyon Enfeksiyonlari (UCEP: TT-K)

Cerrahi insizyon enfeksiyonu (CIE), invaziv cerrahi islemlerle olusturulan
insizyonda meydana gelen enfeksiyondur. Hastane morbiditesi, yogun bakim
yatisi, mortalite ve hastanede kalis suresinin artmasinin dnde gelen nedenidir.
lyi cerrahi teknik ve hasta optimizasyonu yoluyla 6nlemek primer yaklasimdir.

CIE oranlari, Temiz cerrahi icin %0,21, temiz kontamine cerrahi icin %0,33,
kontamine cerrahi icin %0,64, kirli ameliyat icin %0,7 1'dir.

Risk faktorleri:

Hasta Faktorleri: ileri yas, kot beslenme durumu, diabetes mellitus, bob-
rek yetmezligi veya immunosupresyon, aktif sigara icen.

Operasyon Faktorleri: Preoperatif tiras veya kesi yeri, operasyon suresi,
cerrahi alanda yabanci madde, cerrahi dren takilmasi, yaranin zayif kapanmasi

Klinik: CIE’nin semptomlari tipik olarak islemden 5 ila 7 giin sonra ortaya
cikar, ancak 3 haftaya kadar da gelisebilir (0zellikle bir protez takiliysa). Or-
tak klinik ozellikleri yayilan eritem, lokalize agri, yaradan irin veya akinti, yara
acilmasi, atestir. CIE'nin ¢cogu yiizeyseldir, derin olanlar yara yikimina neden
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olabilir.

Tani: Ozellikle piirilan bir akinti varsa kiltir icin siirtinti alinmalidir. Sis-
temik tutulum veya sepsis kaniti varsa, kan kdaltarleri, CBC, CRP bakiimalidir.

Tedavi: Mevcut tim dikisler veya klipsler, irin drenajina ve gerekirse yara
tamponuna imkan verecek sekilde cikariimali, ampirik antibiyotik baslanmaldir.

B. Yara Ayrilmasi

Yara ayrilmasi, yaranin iyilesmemesi, genellikle ameliyattan birka¢ gun
sonra acilmasidir.

e Yizeysel ayriima: Rektus kilifi saglam kalirken tek basina cilt ayrilir. sik-
likla lokal enfeksiyon, kot kontrol edilen diabetes mellitus veya kotu
beslenmeye sekonderdir.

e Tam kat ayrniima: Rektus kilifi iyilesmez ve abdominal igerigin itmesi
ile patlar. Karin ici basing artisi, kotl sGtur teknigi veya materyali veya
hastanin kritik durumu sebep olabilir.

Etiyoloji: Yara ayrilmasinin en sik nedeni enfeksiyondur.

Risk faktorleri: ilerleyen yas, erkek cinsiyet, komorbiditeler (6zellikle DM),
Steroidler, sigara icmek, obezite veya yetersiz beslenme, acil ameliyat, karin
cerrahisi, operasyon suresi (> 6 saat), yara enfeksiyonu, kotu cerrahi teknik,
uzun sureli ventilasyon, ameliyat sonrasi kan nakli, zayif doku perfizyonu (6rn.
Ameliyat sonrasi hipotansiyon), fazla 6kstruk, radyoterapi.

Klinik: Yara ayriimasinin en belirgin 6zelligi, tipik olarak ameliyattan 5-7
gun sonra gerceklesen yaranin gorunur sekilde agilmasidir. Tam kat ayrilmanin
(deri saglam kalabilir) klasik belirtisi, yarada sislik pembe ser6z veya kanli si-
zintidir. Yara akintisindaki ani artis, aksi ispatlanana kadar derin ayrilma olarak
dasunulmelidir.

Tani kliniktir. Es zamanli cerrahi insizyon enfeksiyonu olan varsa yara kul-
tUrd alinmalidir.

Tedavi: Yizeysel ayrilma sadece yaranin salinle yikanmasini ve basit yara
bakimini gerektirir Genis yaralarda, iyilesmeyi hizlandirmak icin Vakum Destekli
Kapatma cihazi kullanilir. Yaranin aniden tam ac¢ilmasi durumunda, uygun anal-
jezi, genis spektrumlu i.v antibiyotik baslayip yeniden sutur atilmalidir.

Onleme: Komorbiditelerin kontrolii, CIE’'nun tedavisi esastir. Agir kaldir-
maktan kacinmak ve ameliyat sonrasi yeterli beslenme riski azaltir.

C. Keloid

Keloid, yara bolgesinde olusan, ciltten kabarik, orijinal yara sinirlarinin 6te-
sine uzanan ve gerilemeyen anormal skar dokusu olusumudur. En ylksek insi-
dans 20-30 yaslari arasidir.
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Risk faktorleri: Etnik koken (siyah ve asyalilarda sik), 20-30 yas arasi en
sik, yaralanma nedeni (yaniklar en yuUksek riski tasir, anatomik bolge (en sik ku-
lak memesi, omuzlar ve sternal ¢centikte), onceki keloid olusumu.

Klinik: Yara izi deriden oldukca kabarik genellikle parlak ve tlysizdir. Ba-
zen yara dokusunda agri, kasinti veya yanma yasanabilir. Erken donemde erite-
matozdur, sonra kahverengimsi ve kirmizi olur, sonunda da soluklasir.

Tani: Tani kliniktir, hipertrofik skarlardan ayrilmalidir.

Tedavi: Niks oranlari %40-100 arasinda oldugundan keloidlerin cerrahi
eksizyonu nadiren yaplilir (kollajen sentezini uyardigi distnilmektedir). Intra-
lezyonel steroidler, silikon jeller ve radyasyon tedavisi uygulanan yontemlerdir.
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