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ONSOZ

Sevgili okur ve meslektaslarim;

Latince bir terim olan Abdomen kavrami karin boslugu ya da batin olarak
da ifade edilir. Insan ve omurgali diger canlilarda viicudun gdgiis kafesi ile
pelvis arasinda bulunan boliimiidiir. Pelvis ise, kalga kemikleri arasinda yer alan
ve karin organlarini koruyan bolgedir.

Iki kisim olarak incelenen karmn boslugu iist abdomen ve alt abdomen
olarak ifade edilmektedir. Ust abdomende bulunan organlar: karaciger, mide,
bagirsak, safra kesesi, dalak, pankreas, bobrek {istii bezleri ve bobrekler olarak
belirtilmektedir. Pelviste bulunan organlar ise: rahim ve yumurtaliklar, prostat,
mesane, idrar kanalinin alt ucudur.

Abdominopelvik hastaliklar incelenirken tiim bu organlar g6z Oniinde
tutulmal1 ve degerlendirmeye alinmalidir.

Bu kadar biiyiik bir bosluk olmasi ve ¢ok yapi igermesi nedeniyle bu
kitabimizda abdominopelvik hastaliklarin tan1 ve tedavisine yer vermek istedik.

Okurlarimiza bilgi destegi olmas1 amaciyla;

Prof Dr Zahide DOGANAY
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BOLUM 1

PEPTIiK ULSER HASTALIGI

Mehmet Torun

eptik iilserler gastrik veya duodenal mukozada yer alan ve submukoza ya
P da daha derine dogru ilerleyen fokal defektlerdir (1). Akut veya kronik

olabilir. Ust gastrointestinal sistemde asit ve pepsin tarafindan olusturulan
doku kaybi ile birlikte bulunan bir hastaliktir. Buna karsin 6zofagus, jejunum
ve meckel divertikiiliinde de goriilebilir. En sik duodenum 1.kitaya yerlesim
gosterir(2). Duodenal {ilser erkeklerde, gastrik iilser ise ileri yas kadinlarda daha
siktir. Peptik iilser fizyopatolojisinde sadece asit sekresyonunu arttiran faktorler
degil, mukus salgisini azaltici etkenler de akilda tutulmalidir. Duodenal iilser
patofizyolojisinde hiperasidite, gastrik iilser patofizyolojisinde ise mukozal

savunma faktorlerinin bozulmasi 6n plandadir(1).

1. Peptik Ulserde Etyolojik Stmflandirma

Etyolojide en sik H. Pylori (%48) sorumlu tutulmaktadir. Daha sonra;
[laglar (NSAII, steroid, bifosfonatlar, kemoterapétikler...), asit hipersekresyonu
(Zollinger Ellison), maligniteler (adenokanser, lenfoma, paraneoplastik
durumlar), travma (yanik, kafa travmasi, ¢coklu organ yetmezligi...), Cameron
iilseri (hiatal hernilerde krus hizasinda gelisir) ve bazi nadir sebepler (radyasyon,
crohn, infeksiyonlar) suclanmaktadir(3).

2. Helikobakter Pylori (HP)

Peptik ilser insidans1 6zellikle H. Pylori’nin kesfinden sonra giderek
azalmaktadir. H. Pylori gram (—) ¢ubuk yapisinda, mikroaerofilik, hareketli bir
basildir, iireaz iiretir. Ureaz enzimi iireyi amonyak ve bikarbonata doniistiiriir.
Bikarbonat midedeki asit ortami tamponize eder ve H. Pylori’nin midede
yagamasina uygun hale getirir (4). Amonyak ise mide epiteline zarar verir. D
hiicrelerinin fonksiyonlarini bozarak asit sekresyonunu arttirir. Gastrik mukusu
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parcgalayan proteolitik enzimleri de vardir. Yiizey epitel altinda lokal inflamasyon
olusturur ve kronik gastrit olusmasina neden olur. H.pylori en sik mide antrum
bolgesinde yerlesir. Somatostatin sentezini azaltir, gastrin salmimini artirir.
Duodenal bikarbonat sekresyonunu azaltir. Duodenumda gastrik metaplazi
gelistirir ve bu etkileri sonucu H.pylori duodenumda kolonize olarak duodenum
iilseri gelisimine neden olur(5).

2.1. Helicobacter Pylori — Tam1 Yontemleri Non-invaziv Testler

Ure Nefes testi: Non-invaziv testler arasinda en giivenilir testtir.
Sensitivitesi %98, spesifitesi %100’diir. H.pylori tedavisinin (eradikasyonunda)
takibinde onerilir(6).

Seroloji: Eradikasyonu anlayamaz. Endoskopi yapilamayacak, PPI ve
antibiyotik kullanan hastalarda tanida uygun yontemdir. Akut ve gegirilmis
enfeksiyonu ayirt edemez(6).

2.2. Helicobacter Pylori — Tam1 Yontemleri invaziv Testler

Histopatolojik inceleme; Tanisinda altin standarttir.

Hizh iireaz testi: En basit ve ucuz yontemdir.

Kiiltiir: Antibiyotiklere karsi diren¢ gelisimi s6z konusu oldugunda
kullanilir. Ozgiilliigii en yiiksek testtir.

Diski antijeni testi: H.pylori ile enfekte insanlarin diskilarinda monoklonal
antikorlar saptanir. Eradikasyonun degerlendirilmesinde etkinligi %90’dir.
Tedavi etkinligini degerlendirmede en maliyet etkin testtir (6).

2.3. H. Pylori Eradikasyonu Endikasyonlar1

o Aktif peptik llser hastaligi (duodenal veya gastrik tilser)

e Dogrulanmis peptik iilser hastalig1 oykiisii (daha 6nceden H.pylori i¢in
tedavi géormemis)

e MALT lenfoma - Diisiik grade

e Erken evre gastrik kanserlerin endoskopik rezeksiyonu sonrasi

e Aragtirllmamis dispepsi (H.pylori prevalansina bagli)

e Non-iilser dispepsi

e GER hastalig

e NSAII veya aspirin kullaniimasi

e Aciklanamayan demir eksikligi anemisi

e QGastrik kanser acgisindan yiiksek riskli popiilasyonlar, idiopatik
trombositik purpura
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3. Duodenum Ulseri

Asit salgisi normalden fazladir. En sik klinik bulgu epigastrik agridir. Agr1
acken daha fazladir. Yemek yeme veya antiasitler ile geriler. Sirt agris1 var ise
penetrasyon diisiiniilmelidir. Bulanti, siskinlik, kilo kaybi, gaitada gizli kan ve
anemi goriilen diger klinik bulgulardir. %901 H.pylori ile iligkilidir (7).

3.1. Komplikasyonlari
3.1.1. Kanama

En sik ve en mortal komplikasyondur. Kanama gizli kandan dldiiriicii
major kanamalara kadar degiskenlik gosterebilir. Peptik iilsere bagli kanama
ayni zamanda iist GIS kanamalarinin da en sik nedenidir. Kanama iilsere
komgu damarsal yapilara invazyon neticesinde gelisir. En sik kanayan arter
a.gastroduodenaledir. Verilere gore kanama peptik tlsere bagli dlimlerin de
en sik nedenidir. Kanamanin siddetine ve durumuna gore cerrahi veya medikal
tedavi gerektirebilir. Kanamalar genellikle damarlarin daha yogun oldugu arka
ylizden olur(8).

Duodenal iilsere bagl kanamalar gastrik tilsere baglh kanamalara gore dort
kat daha fazla goriiliir. Bunun sebebi gastroduodenal artere yakinlik ve duodenal
iilserin daha sik goriilmesidir.

Peptik iilser kanamalarinda Forrest siniflamasi kullanilir. Forrest IA-IB—
ITA endoskopik olarak tedavi edilir. [IB’de hastanin durumu kétiilesiyorsa veya
devam eden kanamayi diisiindiiren bulgular varsa endoskopik tedavi yapilir.
IIC-III tilsere olan hastalarda tedavi yapmanin bir yarar1 yoktur. Bu hastalarda
kanama ihtimali oldukga azdir. Forrest klasifikasyonuna gore kanama ihtimali
en diisiik olan lezyon III’tiir (Tablo 1)(9).

Kanamada hem tani hem tedavi (endoskopik olarak koagiilasyon,
enjeksiyon veya ligasyon) saglanir. Baryum radyoniiklid ve anjiografik
caligmalar1 engeller, kontrendikedir. Ayrintili olarak kanamaya yaklasim GIS
kanamalar baglig1 altinda anlatilacaktir.

Tablo 1. Forrest Siniflamasi

Smiflama Anlamh Tekrar Kanama Oram (%)
Forrest 1a Figkirir tarzda aktif kanama 90-100
Forrest 1b Sizint1 tarzinda aktif kanama 80-85
Forrest 2a Kanamayan, goriiniir damar 40-50
Forrest 2b Yapisik pihtt 20-30
Forrest 2¢ Kirli zemin 5

Forrest 3 Temiz tabanli 1-2



4 ¢ ¢ ABDOMINOPELVIK HASTALIKLAR

3.1.2. Perforasyon

Kanamadan sonra siklik sirasina gore perforasyon, obstriiksiyon ve
penetrasyon komplikasyonlar1 goriiliir. Perforasyon en ¢ok anterior yiizden olur.
En yararl tetkik direkt grafide diyafram alt1 hava goriiliir. Periton bosluguna
giren havadan dolay1 karaciger matitesi kaybolur. En sik acil cerrahi gerektiren
komplikasyonudur. Perforasyon ig¢in cerrahi tedavi hemen hemen her zaman
gerekir. Ancak periton irritasyon bulgular1 olmayan stabil hastalar veya perfore
alanin kapandiginin radyolojik olarak gosterildigi hastalar cerrahi yapilmadan
konservatif olarak takip edilebilir. Mide perforasyonunun duodenal {ilser
perforasyonuna gore prognozu daha kotiidiir(10).

Peptik iilser perforasyonunda prognoza etki eden faktorler:

 Sikayetlerin baslamasi ile acil servise bagvuru arasindaki siirenin 24
saatten fazla olmasi

» Hastanin hemodinamik olarak anstabil olmasi

* Viicut kitle indeksi (VKI) < 21 olmas1

« Tleri yas

Akut perforasyon ve kanamasi olan hastalarda 6piisen tilser (hem arka hem
de 6n duvarda iilser) varligr akla gelmelidir.

3.1.3. Obstriiksiyon

Obstriiksiyon ise iyilesmekte olan iilserin yarattigi fibrozise baglh gelisen
mide ¢ikis sendromu durumudur. Pilor stenozu durumunda figkirir tarzda kusma
ve sonrasinda uzayan kusmalar sonucu hipokalemik hipokloremik metabolik
alkaloz meydana gelir. Bu durumda 6ncelikle endoskopik dilatasyon denenmeli,
basar1 saglanamazsa cerrahi olarak drenaj ameliyatlarindan biri yapilmalidir. En
az cerrahi gerektiren komplikasyondur(11).

3.1.4. Penetrasyon

Cok nadir goriilen bir bagka komplikasyon ise iilserin komsu bir organa
acilmasi yani penetrasyondur. En sik penetrasyon pankreasa olur. Penetrasyon
icin 6nemli bulgulardan bir tanesi peptik iilserde goriilen agrimin ritminin
degismesidir(11).

3.2. Tam

Dispeptik veya epigastrik agrisi olan geng hastalara peptik {ilser tedavisi
icin PPI baslanmasi uygundur. Tani {ist GIS radyolojik incelemesi ve endoskopi
ile konulur(11).



PEPTIK ULSER HASTALIGI ¢ 4 5

Endoskopi gerektiren durumlar;

* Yeni baglayan dispepsi ile yag> 55 olmasi

» Istenmeyen kilo kaybi

« Kalic1 veya tekrarlayan kusma

* Progresif disfaji

¢ Yakin zamanda baglayan odinofaji

* Ac¢iklanamayan demir eksikligi anemisi veya gastrointestinal kanama
* Palpe edilebilen abdominal kitle veya lenfadenopati

* Ailede iist gastrointestinal kanser dykiisii

4. Gastrik Ulser

Mide {ilser gelisiminde mukozal savunma mekanizmasinin bozulmasi
patogenezde hiperasiditeden daha 6n plandadir(11).

4.1. Gastrik Ulser Tipleri (Johnson Smiflamasi)

Tip 1: Kiiglik kurvatur, insisura angularis iilseri (en sik goriilen gastrik
iilser- mukozal savunma bozulmustur. Asit seviyesi normal veya diisiiktiir)

Tip 2: Korpus + duodenal iilserler (Hiperasidite gortiliir)

Tip 3: Prepilorik tilser (Hiperasidite gortiliir)

Tip 4: Kiigiik kurvatur, kardia iilseri (Asit seviyesi normal veya azalmis-
mukozal savunma bozulmus)

Tip 5: Lokalizasyondan bagimsiz olarak, etyolojisinde NSAII bulunanlar

En sik klinik semptom yemeklerden sonra ortaya ¢ikan epigastrik agridir.
Bulanti-kusma ve kilo kayb1 diger goriilen semptomlardir. Duedoneal {ilsere
gore kanama ve perforasyon gibi komplikasyonlar daha seyrek goriiliir. Mide
iilserlerinde en sik komplikasyon perforasyondur. Tan1 endoskopi ile konulur
ve maligniteyi dislamak agisindan ¢ok sayida biyopsi alinmasi gereklidir(11).

Medikal tedavisi duodenal {iilser ile aymdir. H.pilori mutlaka eradike
edilmelidir. Kullanilan ilaglar duodenal {ilserdekiler ile aynidir. Cerrahi tedavi;
medikal tedaviye yanit vermeyen veya niiks eden ilserlerde, kanserin ekarte
edilemedigi durumlarda, komplikasyonlarda ve iilser ¢capinin 2 cm’den daha
biiyilik oldugu durumlarinda diisiiniilmelidir.

Komplike mide tilserlerinde kanamali hasta genel durumu stabil ise iilsere
lezyonu igine alacak sekilde gastrektomi yapilmali ve tip 2-3 iilser ise vagotomi
eklenmelidir. Hastanin durumu anstabil ise kanamaya primer siitiir atilmali ve
iilserden biyopsi alinmalidir(12).
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Perforasyon gelisen hastada hastanin genel durumu stabil ise {ilsere
lezyonu igine alacak sekilde gastrektomi yapilmali ve tip 2-3 iilser ise vagotomi
eklenmelidir. Anstabil ve rezeksiyona uygun olmayan hastalarda primer
kapama(Graham rafi) ve iilserden biyopsi alinmas1 gerekir(13).

Obstriiksiyon gelisen hastalarda oncelikli olarak endoskopik dilatasyon
uygulanmalidir. Basarisiz olunan vakalarda flseri igine alacak sekilde
rezeksiyon + tip 2-3 iilserlerde vagotomi yapilmalidir. Stabil olmaya vakalarda
gastroenterostomi ve lilserden biyopsi alinmalidir.

5. Akut Gastrik Mukozal Ulser

Gergek iilserler mukozay1 gegerken mukozayr gecmeyen akut gastrik
mukozal lezyonlar daha ¢ok erozyon olarak tanimlanir.

6. ilaclarin Neden Oldugu Erozyonlar

Aspirin, diger NSAI ilaglar ve alkol mide mukoza direncini direkt olarak
bozup asitin geri difiizyonuna neden olurlar. ilaglarin neden oldugu gastrit
genellikle stres erozyonlarindan ayirt edilemez.

7. Stres Ulseri

Genellikle mide fundusunda yerlesen, multipl, noktasal erozyonlardir.
Splanknik vazokonstriksiyon sonucu azalmig gastrik mukozal kan akimi ile
gastrik bariyere zarar veren safra refliisii sonucu olugurlar(11).

Risk Faktorleri;

e Multi organ travmasi

e Solunum yetmezligi

e Bobrek yetmezligi

¢ Hipotansiyon

o Sepsis

e Sarilik

e Yanik

e Yakin zamanli cerrahi girigim

Curling Ulserleri; Yanikta olusan stres erozyonlaridir. Mukozal iskemi
mukoza savunmasini bozan en 6nemli faktordiir.

Cushing Ulserleri; Santral sinir sistemini ilgilendiren tim mekanik ve
metabolik travmalar sonucu gelisebilir.
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8. Tedavi
8.1. Medikal Tedavi

Antiasitler, H2 reseptor antagonisteri, antikolinerjikler, PPI’leri asit
salgisini baskilar. Prostaglandinler mukozal kan akimmi ve mukus salgisini
artirir.  Sukralfat mukoza iizerinde koruyucu bir Ortii olusturur. Kolloid
bizmut mukoza iizerinde koruyucu ortii olusturur ve H.piloriyi eredike eder.
Antibiyotikler H.Pylori eradikasyonunda g¢esitli kombinasyonlar seklinde
kullanilir (PPI+klaritromisin + amoksisilin, PPI+ klaritromisin + metronidazol,
PPI + klaritromisin +tinizadol, Bizmut + metronidazol + tetrasiklin +PPI)(8).

8.2. Cerrahi Tedavi

8-12 hafta medikal tedaviye ragmen diizelmeyen veya niiks eden intraktabil
iilserlerde cerrahi tedavi endikasyonu vardir. Kanayan duodenal iilserlerde
oncelikli olarak basit siitiir atilmasi ile kanamanin kontrol altina alinmasi
planlanir ve H.Pylori eradikasyonu tedavisi baslanir. Perfore iilserlerde primer
onarim (Graham rafi) 6ncelikli tercih edilen yontemdir ve H.Pylori eradikasyonu
tedavisi baglanir. Trunkal vagotomi veya yliksek selektif vagotomi giiniimiizde
PPI kullanim1 nedeniyle gerekliligi giderek azalmistir(12).
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BOLUM 2

BARIATRIK CERRAHIDE
ANESTEZI YONETIMIi

Yonca Ozvardar Pekcan

1. Obezite Tamimi, Simiflandirilmasi, Tipleri, Siklig1
1.1. Tanimi

bezite sozcligii Latince ‘ob-edere, obes- ‘asirt yemek’ fiilinden

tiiretilmistir. Tanim olarak viicuttaki yag kitlesinin, saglig1 bozabilecek

diizeyde artmasidir. National Institute of Health (NIH) konsensus
toplantisindan (1985) sonra sismanlik diinya ¢apinda kronik bir hastalik olarak
kabul edilmis, 1997°de “Global Epidemi” olarak tanimlanmistir. Adolphe
Quetelet tarafindan 1832’de tanimlanan viicut kitle indeksinin (VKI: Kg
cinsinden viicut agirliginin m cinsinden boy uzunlugunun karesine boliinmesi)
25 ve iizerinde olmasi agir1 kilolu, 30 ve iizerinde olmasi ise Diinya Saglik
Orgiitii tarafindan obezite olarak tanimlanmstir (Tablo 1) (1).

1.2. Smiflandirilmasi, Tipleri

Tablo 1. Diinya Saglik Orgiitii’niin VKi’ne gére siniflamasi

SINIFLAMA VKI (kg/m?)
Asirt agirhik >25
Pre-obezite (overweight) 25-29.9
Obezite >30

Smif I obezite 30-34.99
Smuf IT obezite 35-39.99
Sinif 111 obezite >40

Siiper obezite 50-59.99
Stiper-siiper obezite 60-69.99
Hiperobezite >70
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VKI ile orantili olarak obez hastalarda eslik eden sistemik hastalik
orani da artmaktadir. Bel ¢evresi / kalga ¢evresi yag oranina gore insanlarda
2 tip sismanlik gozlenir. Armut tipi sismanlig1 olanlarda fazla yag cilt altinda
toplanirken, elma tipi sismanlig1 olan bireylerde yag santral bolgede depolanir,
organlarda yaglanma olur ve bu yag metabolik olarak aktiftir (Sekil 1,2) (2).
Santral yaglanmada oksijen tiiketiminde artma, metabolik sendrom ve kardiyak
komplikasyonlar daha fazla goriilii. Metabolik sendromun komponentleri
ise; dislipidemi, hipertansiyon ve hiperglisemidir. Santral tip (Elma) daha ¢ok
erkeklerde goriiliirken, periferik tip daha ¢ok kadinlarda goriiliir.

Elma (Erkek) ve Armut (Kadin) Tipi Sismanlik

AF

Sekil 1. Bel ¢evresi / kalga ¢evresi yag oranina gore insan sigsmanlik tipleri

(https://www.turkcerrahi.com/makaleler/mide/obezite/ adresinden alinmistir)

Visceral Fat Subcutaneous Fat
Compartment Compartment

Sekil 2. Obezite tiplerinin abdominal tomografi goriiniimleri (2)
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1.3. Sikhg1

Diinyada obez sayis1 1980’lere gore giinlimiizde 2 kat artmistir. Erkeklerde
VKI’nin 25’in {izerinde olmasi daha yaygin olsa da VKi’nin 40’in {izerinde
olmasi kadinlarda erkeklerden 2 kat daha fazla goriliir (3).

Ekonomik Kalkmnma ve Isbirligi Orgiitii'niin (OECD) 2017 yilinda
yayinladig1 obezite raporuna gore, ortalama yetiskin obezite orani1 %19,5 olarak
belirtilmistir. Obezitenin en az goriildiigiit OECD f{ilkelerinin basinda ise %3,7
ile Japonya, en fazla goriildiigii OECD iilkelerinin basinda ise %38,2 ile ABD
gelmektedir (Sekil 3).

a,
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Sekil 3. Diinyada obezite dagilimi
(Ekonomik Kalkinma ve Isbirligi Orgiitii Raporu 2017)

2022 yilinda yaymlanan Obezite Global Atlasi’nda 5 yillik veriler ve 2030
yilinda diinyada beklenen obezite oranlar1 Tablo 2’de goriilmektedir.

Tablo 2. Obezite Global Atlas1 2022

Obesity prevalence defined by EMI 2010 2020 2025 2030

% n Y n Yo n % n
Obesity [Class |, Il and 1) 230kg/m?* 14 | 304m 17 445m 18 512m 20 S586m
Severs obasity (Class Il and 1} >35kg/m” 4 100m & 159m 7 188m ’ 219m
Severe obesity (Class I} =4Ckg/m? 1 32m 2 S54m 2 65m 3 7im

Obesity (Class |, I and 1ll] >30kg/m* 9 207m 13 324m 14 380m 15 A439m
Severs obesity (Class Il and 1) =35kg/m?® 2 44m 3 79m 3 FEM 4 114m
Severa obesity (Class I} =4Ckg/m? 05 |11m 1 22m 1 28m 1 34m

Ubesity (Class I, Il and 1) =30kg/m? 11 511m 15 764m 16 892m 18 1,025m
Severe obasity (Class I and Ill} 235kg/m® 3 143m 5 238m |5 284m (3 333m
Severa obesity (Class I} =4Ckg/m? 1 42m 2 77m 2 ?3m 2 111m

Source: NCD Risk Factor Coliaberation (Z017), UM Pepuilaticn Division and World Obesity Federstion projections
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2. Obezite Nedenleri

Obezitenin nedenleri primer ve sekonder olmak iizere ikiye ayrilir.

2.1. Primer Obezite (insiilin Direnci, Metabolik Sendrom)

Kompleks ve multifaktoriyeldir.

v Genetik faktorler (Iki ebeveyni obez olan gocukta obezite %70, iki
ebeveyni obez olmayan ¢ocukta obezite %20)

v' Sosyoekonomik faktorler (Gelismekte olan iilkelerde zenginlik,
gelismemis tilkelerde fakirlik)

v’ Yagsam tarzi

v" Beslenme aligkanligi (Tiiketilen kalori, diyetle alinan kalori, yani enerji
dengesi) ile ilgilidir.

2.2. Sekonder Obezite
2.2.1. Endokrin Nedenler

v' Cushing Sendromu

v" Hipotiroidizm

v' Pseudohipoparatiroidi

v Biiyiime Hormonu Eksikligi

v’ Insiilinoma veya Hiperinsiilinizm

2.2.2. Hipotalamik Bozukluklar

v' Prader-Willi Sendromu

v' Laurence-Moon-Biedl Sendromu

v" Froehlich Sendromu

v Serebral tiimor, menenjit, ensefalit, travma

2.2.3. Diger Genetik Bozukluklar

v Down Sendromu

v" Turner Sendromu

v’ Bardet-Biedl Sendromu
v Kohen Sendromu

v Karpenter Sendromu

v" Turner Sendromu

v Alstrom Sendromu
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2.2.4. Ilaglar

v Siproheptadin

v" Fenotiazin

v Ostrojen

v Progesteron

v’ Lityum

v' Amitriptilin

v" Glukokortikoidler

3. Obezite Patofizyolojisi

Obezitede metabolik dengesizliklerin temelinde yag hiicreleri ve
inflamatuar hiicreler bulunmaktadir. Visseral yag hiicreleri proinflamatuar
bilesikler, subkutan yag hiicreleri ise leptin ve adiponektin salgilar (4).
Proinflamatuar bilesikler, makrofaj ve T hiicrelerinin yag dokusunda inflamatuar
yanit olusturmasini saglar. Serbest yag asidi diizeylerindeki yiikseklik insiilin
direncine de neden olur (5). Leptin, enerji alim ve harcanmasi arasindaki
dengenin saglanmasinda gorevlidir. Bu hastalarda leptin direnci ortaya
¢ikmaktadir. Obezitede ayrica adiponektin diizeyi azaldig1 i¢in hipertansiyon ve
akut koroner sendrom riski de artmistir (6). Hiperinsiilinemi ve leptin salinimina
bagl olarak santral sinir sistemi (SSS) aktivasyonu sonucu renin salinimi
ile vazokonstrikktdr etkili anjiyotensin, aldesteron ve Renin-Anjiotensin-
Aldosteron Sistemi (RAAS) metabolitlerinin aktivasyonunun hipertansiyon ile
iligkili oldugu diisiiniilmektedir. SSS aktivasyonu sonucu bobreklerden sodyum
tutulumu da artmaktadir (7). Ayrica leptin ve hiperinsiilinemi damar endotel
harabiyetine de neden olarak hipertansiyon gelisimine katki saglamaktadir.
Obez hastalarda asir1 yag dokusunun metabolik gereksiniminden dolay1 kan
hacmi, kardiyak debi, oksijen tiiketimi ve karbondioksit {iretimi artmistir.
Sistemik ve pulmoner hipertansiyon, kor pulmonale ve sag ventrikiil yetmezligi
geligebilir. Kardiyak ileti liflerinin yag ile infiltrasyonu sonucu aritmi geligme
olasilig1 artar. Hiperkolesterolemi, hipertansiyon, diyabet, Cushing Sendromu,
hipotiroidi vitamin eksikligi, meme, prostat, serviks, uterus ve kolorektal kanser
siklig1, fiziksel hareketsizlik nedeni ile iskemik kalp hastaligi gelisme riski
normal kilodaki hastalara gore daha yiiksektir (8). Antitrombin III eksikligi
derin ven trombozu gelisimine zemin hazirlar ve pulmoner emboli riskini artirir.

Obezitede, glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) ve renal plazma akimimin
artmasi hiperfiltrasyon sendromuna neden olur. Adiponektin, proinflamatuar
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sitokinler, oksidatif stres ve farmakolojik nefrotoksisite obezitede akut bobrek
hasarii etkileyen mekanizmalardir. Kronik bobrek yetmezligi ise albuminiiri
ve GFR’de azalma sonucu olusur (9). Gastrointestinal sistemde (GIS)
hiatal, inguinal ve ventral herni, yagli karaciger ve safra kesesi tasi olasiligi
vardir. Kas-iskelet sisteminde osteoartrit ve bel agris1 goriilebilir. Psikiyatrik
bozukluklar olarak depresyona, sosyal problemler olarak kendine giiven
eksikligine, dislanmislik duygusuna ve issizlige, yasam kalitesinin diismesine
neden olabilmektedir (10). Obez hastalarda artan yag dokusunu nedeniyle
solunum isi de artar. Yumusak doku artis1 ile iist solunum yolu daralir, diyafram
hareketi giiclesir, goglis duvarmin agirligi, diyafram fonksiyonunun bozulmasi
ile pulmoner komplians azalir. Bu durum toraks kompliansint ve fonksiyonel
rezidiiel kapasiteyi azaltir. Obezitenin artmasi ile alveolar hipoventilasyona
bagl karbondioksit retansiyonu, hipoksi, uyuklama, sag kalp yetmezligi ve
polisitemi ile karakterize Obezite Hipoventilasyon Sendromu (Pickwickian
Sendromu) gelisir (11).

4. Obezitenin Cerrahi Tedavisi

Diinya Saghk Orgiiti 1991 yilinda obezite tedavisinde cerrahi
endikasyonlari belirlemistir.

v/ VKi’nin 40 iizerinde olmasi (Cerrahi endikasyon icin tek basina yeterli)

v/ VKI 35 iizerinde ve ek yandas hastaliga sahip olmasi

e Tip 2 Diyabet

e Obstriiktif Uyku Apnesi

e Koroner Arter Hastalig1

e Kardiyomiyopati

e Hipertansiyon

e Dislipidemi

v Cerrahi dis1 tedavilerin (en az 6 ay uygulanmis) basarisiz olmasi cerrahi
endikasyonu belirleyen faktorlerdir.

Gastric Banding Sleeve gastrectomy Roux-en-Y Gastric Bypass BPD

Sekil 4. Obezite cerrahi tipleri (Mediglobus)
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Bariatrik cerrahi yontemleri ciddi obezite i¢in en etkili tedavi yontemi
olarak son 10 yilda yerini almigtir. Glinlimiizde ABD’da ve diinyada en ¢ok
uygulanan yontem Sleeve gastrektomi iken 2. sirada uygulanan cerrahi yontem
ise Gastrik Bypass’tir (Sekil 4) (12,13). Gastrik band uygulamalar1 eskiye
nazaran oldukg¢a azalmistir (%6). Biliopankreatik diversiyon (BPD) yontemi ise
artik ¢ok nadir uygulanmaktadir (%1). Cerrahi yontemlerle son 10 yil i¢cinde
obezite hastalarmda mortalitede %30-40 azalma ve yasam kalitesinde de %95
iyilesme olmustur (14).

5. Preoperatif Anestezik Degerlendirmesi

Obezite cerrahisi karar1 verilen hastalar operasyon Oncesinde anestezi
uzman tarafindan degerlendirilmelidir. Preoperatif anestezik degerlendirilmesi
strasinda; oyki, fizik muayene, laboratuvar degerlerine 6nem verilmelidir.

5.1. Oykii

e Hastanin dnceki ameliyatlari

e Zor entiibasyon hikayesi

e Onceki ameliyatlara bagl komplikasyonlar

e Postoperatif solunum problemi ve yogun bakim ihtiyaci

o Obstriiktiif uyku-apne sendromu (OUAS), solunum cihazi kullanimi1 ve
sistemik hastaliklarin varlig1 sorgulanmalidir.

e Oksiiriik, sekresyon miktar1, enfeksiyon varligi, efor kapasitesi, sigara
oykiisii bu hastalarda 6nemlidir. Havayolu ile iliskili bir enfeksiyon varliginda
ameliyat mutlaka ertelenmelidir. Sigaranin ameliyattan 4-5 hafta 6ncesinde
kesilmesi, obez hastalarda solunum fonksiyonlarinda diizelme saglayacaktir.

e Viicut agirligi, boy, VKI (Ideal viicut agirhgi-iVA, diizeltilmis viicut
agirligi- DVA) kaydedilmelidir.

Ideal viicut agirhigr kadinlar i¢in boy-105, erkekler i¢in boy-100 olarak
hesaplanir (Broca formiilii). Ornegin 160cm boyundaki bir kadin hasta i¢in IVA
55°dir.

Diizeltilmis viicut agirhg ise IVA+ (Gergek kilo-IVA) x 0,4 olarak
hesaplanir. Ornegin 105kg 160cm bir kadin igin DVA 55+(105-55) x
0,4=75kg’dur.

5.2. Fizik Muayene

Obez hastalarda zor entiibasyon agisindan havayolu degerlendirilmesi,
degisen solunum mekanikleri ve fizyolojik fonksiyonlar nedeniyle de fizik
muayene ¢ok onemlidir.
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5.2.1. Havayolu Degerlendirilmesi

v" Orofaringeal yag dokusunun asir1 artmast, iist havayolu obstriiksiyonuna
neden olur. Biiyiik dil, {ist havayolunda yumusak dokunun artmis olmasi ve
faringeal dilator kas fonksiyonunun azalmasi ile uyku sirasinda faringeal kollaps
riski artar, uyku apnesi ve obezite hipoventilasyon sendromu sik goriiliir (Sekil

5) (15).

I Obesity I | Obesity hypoventilation syndrome
Fat tissue surrounding upper airway Upper airway collapse Respiratory : : ‘Work of
4 drive breathing
l Upper airway narrowing X
R

_g)_. !
N
Adipose tissue in the abdomen

— TLC and surrounding chestwalls

Reduced lung
volume, muscle
weakness

Impeded diaphragm FRC

motion, atelectasis

)

Ventilation-perfusion mismatching
Low PaO0,

Hypoventilation

Sekil 5. Obezitenin solunum sistemine etkisi

v' Yiiz, boyun, gogiisler, toraks ve abdomende fazla yag dokusu olmasi,
pozisyon verme, boyun ekstansiyonu, maske ventilasyonu ve entiibasyonda
onemli zorluklara neden olur.

Ust torasik ve alt servikal yag yastik¢iklari nedeniyle atlantoaksiyel eklem
ve boyun hareketlerinin kisitlanmasi baslica zor maske ventilasyonunun ve
zor entiibasyonun gostergeleridir. Agiz agikliginin degerlendirilmesi yaninda
bunlara da dikkat edilmelidir (16).

1. Boyuna radyasyon tedavisi
2. Erkek cinsiyet Zor maske ventilasyonu riski artar.
3. Sakal

Boyun c¢evresi genisligi zor entiibasyon i¢in kullanisglt bir gostergedir.
Malampati skoru >3 ve boyun gevresi genisligi artmissa zor entiibasyon riski
de artmustir (17).
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5.2.2. Solunum Sistemi Degerlendirilmesi

v Obez bireylerde gogiis duvari ve akciger (AC) kompliyansinin
azalmasiyla havayolu direnci ve solunum isi artar.

v Dinlenme sirasinda oksijen tiiketiminin artmasi nedeniyle hipoksemi
siklig1 da artar.

v' Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite (FRC) ve End-ekspiratuar AC hacmi
(EELV) azalir, azalmig pulmoner kompliyans FRC’yi azaltir (kapanma
kapasitesinin iistiine ¢ikamaz) ve intrapulmoner santlar artar. Kigiik
havayollarinda kapanma, alveoler kollaps, V/P uyumsuzlugu ile alveolo-
arteriyel O,-gradienti genisler, parsiyel oksijen basinct (PaO,) azalir. Sonug
olarak atelektazi ve hizl1 desaturasyon gelisir.

v Ust havayolunu saran yag dokusu da ayrica iist havayolunda kollapsa ve
hipoventilasyona neden olur. Total akciger kapasitesi (TLC), ekspiratuar rezerv
voliim (ERV), FRC azalir. Atelektazi olusur (18,19).

v" Obez hastalarin %60-70’inde OUAS goriilmektedir (20). Bu hastalarin
gece pulse oksimetre ile takip edilmesi ve ameliyat dncesinde Continous Positive
Airway Pressure tedavisi (CPAP) ile perioperatif risklerin azaltilabilecegi
belirtilmektedir (21). Hipoventilasyon ve OUAS goriilen hastalarda solunum
fonksiyon testinde restriktif patern gozlenir. Kan degerlerinde polisitemi ve
serum bikarbonat seviyesinde yiikseklik goriiliir (22). Bikarbonat yiiksekligi
kronik respiratuvar asidozun metabolik kompansasyonu olabilecegi gibi
metabolik alkaloza sekonder yiikseklik de olabilir (23). Ancak yapilan bir
calismada OUAS siiphesi olan hastalarda serum bikarbonat seviyesinin 27
mEq/L’den yiiksek olmasi tani igcin %92 sensitif, %50 spesifik bulunmus ve
taramalarda serum bikarbonat diizeyi kullanilabilecegi belirtilmistir (24). Bu
hastalarda ayrica EKG’de sag ventrikiil hipertrofisi ve sag atriyal genisleme
bulgulari, ekokardiyografide ventrikiil fonksiyon bozuklugu saptanabilir (22).

5.2.3. ila¢ Biyotransformasyonu

Obezite ¢ogu ilacin farmakokinetik ozelligini etkilemektedir. Dagilim
hacmi hesaplanirken lipofilik ilaglar i¢in total viicut agirligi, plazmada dagilan
ilaclar i¢in yagsiz viicut agirligi kullanilir. Dagilim hacmi, ilaglarin ve dokularin
fizikokimyasal 6zellikleri, doku perfiizyonu ve plazma proteinlerine baglanma
durumuna da baglidir. Obez hastalarda plazma proteinlerine baglanma ve doku
perfiizyonu normal saglikli kisilere gore farklilik géstermektedir. Diizenli olarak
verilen ilaglarda ise devam dozu klirense gére hesaplanir. flaglarm klirensi,
organin biiyiikliigii, fonksiyonel kapasitesi ve kan akimima baglidir (25). VKi’ne



18 ¢ ¢ ABDOMINOPELVIK HASTALIKLAR

gore ila¢ dozunun hesaplanmasinda onerilen yontemler asagida gosterilmistir
(26, Tablo 3).

Tablo 3. Viicut kitle indeksine gore 6nerilen ila¢ doz hesaplama yontemi

Doz Hesaplama Formiilii
VKi < 35 IVA + %40 X (TVA-IVA)
VKI > 35-45 IVA + %30 X (TVA-IVA)
VKi > 45 IVA + %20 X (TVA-IVA)

VKI: Viicut kitle indeksi; IVA: Ideal viicut agirlidr; TVA: Total viicut agirhd

Bu hastalarda yagda eriyen anestezikler daha fazla metabolize olur.
Metoksifluran, enfluran ve halotan kullanimi sonrasi daha ¢ok floriir agiga
cikar. Ancak ileri derece obezlerde yagda eriyen volatil anesteziklerle ayilma
stiresinin daha uzun olmadig1 ve anestezikler arasinda digerine gore daha iistiin
bir anestezik ajan olmadig1 belirtilmektedir (22).

5.3. Laboratuvar Degerleri

Bu hastalarda oda havasinda periferik oksijen saturasyonu ve egzersiz
toleransi degerli bir gostergedir. Akciger grafisi, solunum fonksiyon testi (SFT)
mutlaka goriilmeli, gerekirse gogiis hastaliklari konsiiltasyonu istenmelidir.

e Oda havasinda periferik O, satiirasyonun (spO;) <95% olmasi

e Zorlu vital kapasite <3 L ya da 1. sn zorlu ekspiratuvar voliim <1.5 L
olmast

e Istirahat halinde solunum sirasinda wheezing duyulmasi durumlarinda
mutlaka arteriyel kan gazi alinmalidir.

Arteriyel kan gazinda pCO2 > 45 mmHg olmasi, solunum yetersizligini
gosterir ve anestezi ile ilgili riskleri arttirir.

6. Anestezi Uygulamasi
6.1. Premedikasyon

Premedikasyon ve ameliyat dncesi donemde morbid obezlerde solunum
depresyonu olabilecegi i¢in opioid ve yiiksek doz sedatiflerden kag¢inilmasi
onerilmektedir. Hatta bu hastalar premedike edilmemeli ve operasyon masasina
kendisi ge¢meli, pozisyonu kendisi vermelidir.

Bu hastalarda artmig intraabdominal basing, artan mide asidi ve azalmis
gastrik motiliteye bagl olarak gastroozofageal reflii siktir. Bu durum genel
anestezide indiiksiyon sirasinda aspirasyon riskinin arttirir (27). Bu durumu
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onlemek i¢in operasyon dncesi uygun medikasyon (Histamin reseptdr blokerleri,
proton pompa inhibitérleri, metoklopramid gibi ilaglar) saglanmalidir. Cerrahi
alan enfeksiyonu, derin ven trombozu ve pulmoner emboli (PE) riski agisindan
da uygun profilaktik medikasyon uygulanmasi ve preoperatif hastalara varis
corabi giydirilmesi, ameliyat siiresinin kisa tutulmasi, erken mobilizasyon gibi
profilaktik uygulamalar da dnerilmektedir (28).

Non-invaziv kan basinci 6l¢iimlerinin dogru degerlendirilebilmesi i¢in
tansiyon mangonunun boyutlarinin hastaya uygun olmasina dikkat edilmelidir.

6.2. Anestezi indiiksiyonu

Indiiksiyon dncesinde hastalar ameliyat masasina alindiginda yar1 oturur,
20-30° bas yukar1 (Rampa pozisyonu) pozisyonda hazirlik yapilmahidir (Sekil
6). Bu pozisyonda ¢enenin gogiisten yukarida olmasi dnemlidir. Boylece oral-
faringeal—laringeal aksin optimal hale gelmesine izin verilmis olur.

Rampa pozisyonu 6zelikle obez hastalarda;

e Regiirjitasyonu onler
o Akciger fonksiyonlarini iyilestirir
e Maske ventilasyonu ve laringoskopiyi kolaylastirir.

Sekil 6. Obez hastalarda rampa pozisyonu
(https://anest-rean.ru/wp-content/uploads/2019/03 adresinden alinmistir)

Bu pozisyon uygulandiginda 100 morbid obez hastasindan 99’unun
direkt laringoskopi ile basarili bir bicimde entlibe edilebildigi gosterilmistir
(29,30). Ayrica 25 derece bas yukari pozisyonda yapilan preoksijenizasyonun
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desaturasyon zamanini asagi1 yukari 50 sn uzattigi da galigmalarda bildirilmektedir
(15).

Indiiksiyon 6ncesinde 5dk preoksijenizasyon uygulanmasi 6nemlidir.
Caligmalarda morbid obezlerde apne siirecinde spO,’nun %90’a diismesine
kadar gegen silirenin obez olmayan hastalara gore onemli Slglide azaldigi
gosterilmistir (31).

Son yillarda morbid obezlerde preoksijenizasyonun etkinligini arttirmak
icin CPAP ve THRIVE (Transnasal humidified rapid insufflation ventilatory
exchange) uygulamalar1 da onerilmektedir (Sekil 7) (32).

Sekil 7. THRIVE modeli

e Yogun bakimda ve zor havayolu olan hastalarda kullanilmaktadir.

e Nazal kaniil araciligiyla 70 1t/dakika’da oksijen insuflasyonu saglar.

e Indiiksiyon ve ameliyat boyunca yapilabilir.

e CPAP (7 cm H;0) uygulanir. Sant olusumunu azaltir.

e Hiperkarbiden koruyarak giivenli apne siiresini uzattigi kanitlanmistir
(32).

Propofol hizli indiiksiyon saglamasi ve postoperatif bulanti, kusma
prevalansini azaltmasi nedeniyle 6zellikle gilintibirlik cerrahiler basta olmak
lizere obezite cerrahisinde tercih edilmektedir (33). Rokuronyumun diisiik
lipofilisitesi nedeniyle obezite cerrahisinde ideal viicut agirligina gore kullanimi
onerilmektedir (34). Yapilan ¢alismalarda obezite cerrahisi uygulanan olgularda,
diger inhalasyon ajanlarina kiyasla sevofluran ve desfluranin hemodinamik
stabilite ve hizli derlenme agisindan daha avantajli olduklart gosterilmistir (35).
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Aglik siiresine uyulmus ise bu hastalarda hizli-ardigik indiiksiyon (RSI)
gerekli degildir. RSI kullanilacak ise Rocuronium (0,8-1,2 mg/kg IVA) tercih
edilmelidir. Zor entiibasyona kars1 mutlaka hazirlik yapilmalidir. Optik stile,
bronkoskop, kombi tiip, laringeal maske, ILMA, videolaringoskop hazir
bulundurulmaldir. Zor entiibasyon olasiligi varsa fiberoptik bronkoskop
yardimiyla uyanik entiibasyon onerilir (36). Nondepolarizan kas gevseticiler bu
hastalarda daha uygundur. Siiksinil kolin kullanilacaksa 1 mg/kg TVA dozunda
kullanilmalidir (37).

6.3. Intraoperatif Mekanik Ventilasyon Stratejileri

Normal bireylere gore obez hastalarda solunum fizyolojisindeki
degisiklikler anestezi altinda daha da derinlesir. Solunum is yiikii artar, solunum
mekanigi bozulur. Bariatrik cerrahide pndmoperitoniumun etkisiyle bu durum
daha da bozulur (Tablo 4).

Tablo 4. Anestezi altindaki obez hastalarda
solunum fizyolojisindeki degisiklikler

Parametre Degisiklik
IRV Azalir
ERV Azalir
VC Azalir
TLC Azalir
Komplians Azalir
Solunum isi Artar
FRC Azalir
V/P Uyusuzlugu Artar
PaCoO, Artar
PaO, Azalir
FRC Azalir
Pik inspiratuar basing Artar
Alveolar 6lii bosluk Artar
1.sn zorlu ekspiratuar basing Azalir
AC kompliansi Azalir
Zorlu vital kapasite Azalir

Intraoperatif dénemde ventilasyonu ve oksijenizasyonu saglamada
giicliiklerle karsilagilabilir. Bu zorluklar postoperatif donemde hipoksi,
atelektazi, solunum yetmezligi ve pndmoniye neden olmaktadir. Solunumla
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ilgili bu etkileri azaltmak amaciyla arastirmalar sonucunda cesitli mekanik
ventilasyon stratejileri 6nerilmektedir.

v Yanlizca Recruitment Manevrasi (RM: 40 cm H,0 basingla 15 saniye
boyunca akciger agma manevrasi)

v' Yanlizca PEEP

v" Recruitment + PEEP

v’ Indiiksiyon sirasinda PEEP

v’ Indiiksiyon sirasinda PEEP + Intraoperatif Recruitment ve PEEP

v" Basing Kontrollii Ventilasyon (PCV)

v" Voliim Kontrollii Ventilasyon (VCV)

v" Esit Oranli Ventilasyon, Ters Oranli Ventilasyon yontemleri onerilen
yontemler arasindadir (38-41).

Caligmalarin sonucunda PCV ve VCV arasinda fark olmadigi, esit
derecede uygulanabilir olduklari, 6zellikle obez hastalarda atelektaziyi dnlemek
amaciyla VCV+ yiiksek PEEP (10 cm H,0) + tek RM’nin (15sn-40cm H,0)
basarili oldugu bildirilmistir. Ayrica inspiryum ekspiryum oranmin (I/E=1/1)
ayarlanmasinin Ppeak’1 diisiirdigli pnomoperitonium sirasinda oksijenizasyonu
iyilestirdigi gosterilmistir. End-tidal CO;’in (ETCO;) 30-35 mmHg civarinda
tutulmast Onerilmektedir (42-46). Kas gevsetici etkisinin ndromuskuler
monitorler (NMT) ile takibi de 6nerilmektedir.

6.4. Uyandirma ve Analjezi

Hastalar tam uyaniklik belirtileri gosteriyorsa, havayolu refleksleri ve
tidal voliimii yeterli ise, ndromuskuler blok etkileri tamamen ortadan kalkmissa
(NMT ile 6lgiilen), neostigmin veya sugammadeks ile antagonize edildikten
sonra Ozellikle entlibe edildigi pozisyonda (Rampa pozisyonunda) ekstiibe
edilmelidir. Neostigmin ile kiyaslandiginda sugammadeks’in obez hastalarda
istenilen etkiyi daha kisa siirede sagladigi gosterilmistir (47). Obstriiktif uyku
apnesi olan hastalarda nazofaringeal airway faydali olabilir. Her hastaya mutlaka
reentiibasyon hazirligi yapilmalidir. Uyandiktan sonra noninvaziv mekanik
ventilasyon (NIV) yararli olabilir (48).

7. Postoperatif Bakim

Obez hastalarda postoperatif siire¢ yonetimi de Onemlidir. Genellikle
yogun bakim gereksiniminin temel nedenlerinin ciddi obezite, revizyon
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cerrahisi, cerrahi komplikasyonlar, derin ven trombozu, pulmoner emboli,
pnomoni, dnceden tedavi edilmemis OUAS, hemodinamik instabilite, yetersiz
oksijenasyon, solunum yetersizligi, hipotermi ve uzamis derlenme oldugu
bildirilmistir (49). Postoperatif donemde de bu hastalar 45 derece bas yukari
pozisyonda izlenmelidir. Gerekli ise oksijen tedavisinin saglanmasi hatta
evde CPAP kullaniyorsa serviste de devami, periferik spO, degerlerinin
preoperatif seviyede tutulmasi onemlidir. Solunum sorunlari, hareket giicliigi,
tromboembolik sorunlar olabilecegi unutulmamalidir. Erken mobilizasyon
onerilmektedir. Postoperatif bulanti-kusma, agri ve sivi yonetimine dikkat
edilmelidir. Opioid dozlarmin azaltilmasi, yara yerine lokal anestezik
infiltrasyonu, NSAII ilaglar1 iceren multimodal analjezi bu hastalarda giderek
onem kazanmaktadir (50). Intravendz veya epidural hasta kontrollii analjezi
de onerilmektedir. Uzun siireli girisimler sonrasinda rabdomiyoliz olabilecegi,
serum kreatinin ve CPK diizeylerinde artig, siddetli kal¢ca ve omuz agrilar1 da
goriilebilmektedir.

8. Sonuc¢

Obezite ile iligkili yandas hastaliklar ve fizyolojik degisiklikler, havayolu
yOnetimi, intraoperatifuygun mekanik ventilasyon stratejileri, postoperatif bakim
stratejileri nedeniyle bariatrik cerrahide anestezi yonetimi 6zelliklidir. Giivenli
bir anestezi i¢in siki monitdrizasyon, anestezi indiiksiyonu ve idamesinde kisa
etkili anestezik ajanlar, entiibasyonda rampa pozisyonu, multimodal analjezi
ile narkotik ihtiyacinin azatilmasi, intraoperatif ve postoperatif atelakteziyi
onlemeye yonelik ventilator ayarlari ve reziduel blogun 6nlenmesi saglanmalidir.
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BOLUM 3

KARACIGER VE BOBREK
FONKSIiYON TESTLERI

Mehmet AKif Bildirici

1. Karaciger Fonksiyon Testleri

araciger %80’1 metabolik olarak oldukca aktif olan hepatositlerden
B meydana gelmis olan viicudun en biiylik solid organidir. Hepatosit
ticrelerinin  rejenerasyon kabiliyetleri ¢ok yiiksek olmasina
ragmen, kronik ve tekrarlayan patolojilerde irreversible fonksiyon kaybina
ugrayabilmektedirler. Hayatin idamesi i¢in gereken pek ¢cok metabolik islevin
gergeklestigi ve ¢ok sayida fonksiyonu olan bu organin yapisal ve hiicresel
biitiinligii ile fonksiyonunu gosteren tetkiklere karaciger fonksiyon testleri
(KFT) adi verilir. Klinik laboratuvarlarda bu fonksiyon testleri tayin edilmekte
ve karaciger hastaliklarinin tani, tedavi ve takibinde kullanilmaktadir (1-3).
Karacigerin dort ana gorevi vardir: 1-salgi/bosaltim, 2-depo, 3-
metabolizma ve 4-detoksifikasyon. Kan plazma proteinlerinin ¢ogu karaciger
tarafindan sentezlenir. Karaciger karbohidrat, lipit ve protein metabolizmasinin
diizenlenmesinde olduk¢a Onemlidir. Plazma glukozunun regiilasyonu
karacigerde sentezlenen glukozla saglanir. Glikoliz, sitrik asit dongiisii ve yag
asidi oksidasyonu ile temel enerji kaynagi olan ATP sentezinin cogu karacigerde
gergeklesmektedir. Karacigerde kolesterolden sentezlenen safra asitleri, yaglarin
ve yagda ¢oOziinen maddelerin bagirsaktan emiliminde olduk¢a Onemlidir.
Eksojen olarak viicuda alinan ilaglar, alkol, amonyak, galaktoz ve fruktoz
metabolizmasi da karacigerde gerceklesir. Glikojen, lipitler, demir (ferritin) ve
bazi vitaminler (A, D, E, K, B12) karacigerde depolanmaktadir (1-3).
Karaciger fonksiyon testlerini hiicre harabiyeti sonrasi plazmaya gecen
enzimler ile karaciger tarafindan sentezlenen maddeler olusturur. Bu tetkikler
tayin edilerek karaciger fonksiyonlari ile ilgili patolojiler belirlenebilir ve mevcut
karaciger hastalig1 takip edilebilir. Testlerin duyarlilik ve 6zgilliikleri sinirhidir.
Dolayisiyla KFT karaciger gercek fonksiyonunu gostermez, karacigere 6zgii
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degildir; saglikli bireylerde anormal test sonucu olabilir ve normal test sonuglari
karaciger hastalig1 olmadigini géstermez. Bu yiizden kisinin klinigi, kullandigi
ilaclar ve fizik muayene bulgulartyla birlikte KFT sonuglar1 degerlendirilmelidir
(2,3).

Karaciger fonksiyon testleri dort baslikta incelenebilir (3):

I-Karacigerin sentez fonksiyonunu gosteren testler: Plazma proteinleri
(Total protein, albiimin), lipitler, lipoproteinler, iire, protrombin zamani (PT/
INR)

II-Karacigerin metabolik fonksiyonunu gosteren testler: Amonyak,
karbohidratlar

II-Karacigerin ekskresyon fonksiyonunu gosteren testler: Total ve
direkt (konjuge) bilirubin, safra asitleri (primer ve sekonder)

IV-Karacigerde hepatosit hasarim ve safra yolu tikanmalarim
gosteren testler: Alanin transaminaz (ALT), Aspartat transaminaz (AST),
Alkalen fosfataz (ALP), Gama glutamil transferaz (GGT), Laktat dehidrogenaz
(LDH), 5°-Niikleotidaz

1.1. Karaciger Hastaliklarinda Plazma Proteinleri

Karaciger patolojilerinde plazma protein diizeyleri hastaligin siddetine ve
prognozuna gore degisiklik gosterir. Agir akut karaciger hasarlarinda ve fulminant
hepatitlerde protrombin ve transtiretin gibi kisa omiirlii plazma proteinlerinin
konsantrasyonu azalirken; albimin gibi yar1 émrii uzun olan proteinlerde ise
pek bir degisiklik goriilmez. Karacigerin siroz gibi kronik hastaliklarinda ise
uzun Omiirli albiimin azalirken globiilin miktar1 artar. Albiimin globiilin orani
(A:QG) saglikl bireylerde 1,2:1 ile 1,6:1 arasindadir. Bu oranin tersine donmesi
hipoalbiiminemi ya da globiilinlerin anormal arttigi multiple miyelom gibi
paraproteinemileri akla getirmelidir (2).

Protrombin zaman1 (PT) Faktor I (fibrinojen), II (protrombin), V, VII ve X
gibi pihtilagma faktorlerine bagimlidir. Koagiilasyon faktorlerinin yar1 dmiirleri
kisa oldugu i¢in akut karaciger yetmezliklerinde protrombin zamaninin tayini,
karacigerin sentez fonksiyonunu gdstermede albiiminden daha degerlidir (2,4).

1.2. Karaciger Hastaliklarinda Enzimler

Transaminazlar (ALT ve AST) karaciger fonksiyonlarini degerlendirmek
icin en ¢ok tercih edilen tetkiklerdir. Karaciger patolojileri i¢in hepatoseliiler
yikim gostergesi olarak ALT, AST’ den daha spesifiktir; ¢ilinkii kas hasarimin



KARACIGER VE BOBREK FONKSIiYON TESTLERI ¢ ¢ 31

oldugu vakalarda ALT normalken sadece AST yiikselmektedir. Akut viral
hepatitlerde serum ALT ve AST aktiviteleri sarilik baglamadan once oldukca
ylikselmektedir. Transaminazlardaki artis spesifik karaciger patolojilerine baglh
olabilirken; karacigeri etkileyen sistemik hastaliklara, ilaglara ve ekstrahepatik
dokularin hasarina da bagli olabilir (2).

Transaminazlarin artis miktar1 karaciger hastaliklarinin ayirici tanisinda
onemlidir. ALT ve AST aktivitelerindeki artig referans siirlarm 10 katindan
fazlaysa (>300 IU/L) bu durum genellikle viral, toksik (ilaglar, karbontetrakloriir)
ya da iskemik hepatitte goriiliir. Otoimmiin hepatit, alkolik hepatit, kronik
hepatitler, hepatosteatoz ve sirozda ise daha ilimli artiglar gériilmektedir. Alkolik
hepatit ve sirozda AST/ALT oran1 >1"dir (2).

Kolestaz tanisinda ise ALP ve GGT en ¢ok kullanilir. Yiiksek serum ALP
aktivitesi, tikanma sariliklarinda olabilecegi gibi kemik yapimina bagli olarak
bliylime ¢agindaki cocuklarda ve kemik patolojilerinde de goriilmektedir.
Dolayisiyla ALP yiiksekliginin karaciger ya da kemik dokudan hangisinden
kaynaklandigi ayirdedilmelidir. ALP yiiksekligine GGT ve 5’-Niikleotidaz
yliksekligi eslik ediyorsa bu artis genellikle karaciger kaynaklidir. Hepatit ve
siroz gibi hepatoseliiler hasarin oldugu karaciger hastaliklarinda ALP artis1
referans sinirin 3 katint pek asmazken; safra yolu tikanikliklar1 ve primer
sklerozan kolanjitte 4 kat ve daha fazla artis meydana gelir (2-5).

GGT karaciger disinda bobrek, pankreas ve ince bagirsaklarda da bulunan
bir enzimdir. Obezlerde, sigara i¢enlerde ve bazi ilaglarin kullanimina bagl
olarak aktivitesi yliksek bulunabilir. Ayrica kronik alkol kullanim1 da GGT’yi
artirir. Alkole bagli karaciger hasarmin degerlendirilmesinde 6nemlidir ve
genellikle GGT/ALP orani >2,5 olarak bulunur (2).

1.3. Sarihgin Karaciger Hastaliklar1 Acisindan Degerlendirilmesi

Sarilik serum bilirubin diizeylerindeki artisa bagli olarak gelismektedir.
Bilirubin metabolizmasinda meydana gelen bir patoloji direkt (konjlige) ve/
veya indirekt (ankonjiige) bilirubin artisina neden olur. Hiperbilirubinemiler
klinik olarak prehepatik, hepatik ve posthepatik olarak ayrilabilirler (Tablo 1).
Prehepatik hiperbilirubinemilerde direkt bilirubin artisi beklenmez. Hepatik
hiperbilirubinemilerde direkt bilirubin yiikselmesine ALT, AST artis1 da eslik
eder. Posthepatik hiperbilirubinemilerde de direkt bilirubin artar, ALT ve AST
artis1 beklenmezken ALP yiiksekligi genellikle eslik eder; idrarda iirobilinojen
olmamasi posthepatik sarilik igin spesifiktir (Tablo 2) (2-5).
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Tablo 1. Sarilik nedenleri ve klinik durumlar

Tip Neden Klinik durum
Prehepatik Hemoliz Otoimmiin
Hemoglobinopatiler
Enfeksiyon Viral Hepatitler
flag/Kimyasal Asetaminofen
Alkol
Bilirubin metabolizmas:  Gilbert Sendromu
genetik defektleri Crigler-Najjar Sendromu
Intrahepatik Dubin-Johnson Sendromu
Rotor Sendromu
Spesifik protein sentez Wilson Hastalig1
genetik defektleri o, -antitripsin
Otoimmiin Kronik aktif hepatit
Neonatal Fizyolojik
Intrahepatik safra Ilaglar
kanal tikaniklig: Primer biliyer siroz
. Kolanjit
Posthepatik :
Ekstrahepatik safra Safra taglar
kanal tikanikligi Pankreatik timor
Kolanjiokarsinoma
Tablo 2. Hiperbilirubinemilerde laboratuvar testleri
Test Prehepatik Hepatik Posthepatik
Konjuge bilirubin Yok Artar Artar
ALT ve AST Normal Artar Normal
ALP Normal Normal Artar
Idrar bilirubin Yok Var Var
Idrar iirobilinojeni ~ Var Var Yok
1.4. Hepatitler

Hepatit, karaciger dokusunda enflamasyon olma durumudur. Buna neden
olan daha ¢ok viral ve bakteriyel enfeksiyonlardir. Enfeksiyonlarin haricinde
ilag, kimyasal, toksin maruziyetleri ve otoimmiin hastaliklar hepatit nedenleri
arasinda sayilmaktadir. Akut viral hepatitlerde bagvuru semptomlar: halsizlik,
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karin agrisi, bulant1 ve kusma olmaktadir. Bu hastalarin muayenesinde sarilik ve
koyu renkli idrar siklikla bulunmaktadir (2).

Hepatit A ve B daha sik goriilmekle birlikte, diger viral hepatitler C, D
ve E hepatitlerdir. En sik goriileni A hepatitidir. Hepatit B haricindekiler RNA
viriisii olup; B ise bir DNA viriisiidiir (Tablo 3). Hepatit A ve E fekal-oral
yol ile bulagir; diger hepatitlerse parenteral ve cinsel yol ile Viral hepatitlerin
tanis1 serolojik olarak desteklenmektedir. Serolojik testlerle viriis antijenleri ve
viriislere kars1 viicudun iirettigi anti-viral immiinoglobulinler (Ig M ve G) tespit
edilebilmektedir. Kroniklesebilen B ve C hepatitlerde viral yiikii gosteren ve
PCR ile tayin edilen kantitatif niikleik asit testleri de mevcuttur (HBV DNA ve
HCV RNA) (2).

Tablo 3. Hepatit viriisleri ve 6zellikleri
Niikleotid Bulas Yolu Kulugka Siiresi  Kronik Enfeksiyon
Hepatit A RNA Fekal-oral 2-6 hafta Hayir
Hepatit B DNA Parenteral, cinsel 2-6 hafta Evet
Hepatit C RNA Parenteral, cinsel 2-6 hafta Evet
Hepatit D RNA Parenteral, cinsel Evet
Hepatit E RNA Fekal-oral hafta ?

2. Bobrek Fonksiyon Testleri

Bobrekler ekskresyon, regiilasyon ve endokrin fonksiyonlart olan énemli
bir ¢ift organdir. Metabolizma artiklarinin, inorganik maddelerin fazlasinin ve
ilaglar gibi kimyasallarin idrar yoluyla viicuttan uzaklastirilmalar1 bobreklerde
gerceklesir. Bobrek tiibiiler reabsorbsiyon ve sekresyon mekanizmalariyla su
ve elektrolit homeostazisinde 6énemli rol oynayarak pH’nin fizyolojik sinirlarda
tutulmasini saglamaktadir. idrar olusturulurken plazma proteinleri de bobrekler
tarafindan korunmus olur. Bobrek eritropoetin ve renin gibi hormonlarin
iiretim yeri iken; insiilin ve aldosteron gibi hormonlarin da metabolize edildigi
organdir. Ayrica D vitamininin aktif formu da bdbreklerde sentezlenmektedir.
Dolayisiyla bobrek hastaliklarinin tanisi, bdbrek hasart ve yetmezliginin
ayrimi, bireye 6zgii ila¢ dozunun tespiti ve bobrek nakli tedavisi gerekliliginin
belirlenmesi gibi nedenlerle bobrek fonksiyon testleri yapilmaktadir. Bu
testlerle bobregin filtrasyon, tiibiiler reabsorbsiyon ve sekresyon fonksiyonlari
degerlendirilmektedir (2-4,6).
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Plazmada kreatinin, iire ve irik asit konsantrasyonlar1 en oOnemli
tetkiklerdendir. Bobrek fonksiyonu bozuldukga bu testlerin plazma diizeyleri
artar. Bunlara ek olarak klerens ve glomeriiler filtrasyon hizin1 (GFR) gosteren
tetkikler de mevcuttur. GFR birim zamanda kandan tiibiiler liimene siiziilen
ultrafiltrat miktaridir. Klerens, bobrekler ile birim zamanda belirli bir maddeden
temizlenen plazma hacmi olarak tanimlanmaktadir ve klerens 6l¢timii GFR ile
ilgili bilgi verir. Klerens yas, cinsiyet ve viicut yiizey alanina gore degisir ve
asagidaki formiille hesaplanmaktadir (2,3,6):

Klerens (mL/dk): U (mg/dL) x V (mL/dk) / P (mg/dL) x (1,73/A (m?))
U: maddenin idrardaki konsantrasyonu

V: birim zamandaki idrar hacmi (24 saat)

P: maddenin plazmadaki konsantrasyonu

A: viicut ylizey alani

Klerensi belirlenecek madde veya GFR hesabinda kullanilacak madde
glomeriillerden tamamen siiziilebilen, tiibiiler reabsorbsiyona ve sekresyona
ugramayan, nefron tarafindan sentez ve metabolize edilmeyen bir madde
olmalidir. Bir fruktoz polimeri olan inulin molekiil agirlig: kiigiik oldugu i¢in
tamamen ultrafiltrata siiziiliir; tlibiiler reabsorbsiyon ve sekresyona ugramadigi
icin GFR hesab1 igin referans molekiil kabul edilmektedir. Ancak ekzojen
olarak alinmasi, invaziv girisim gerektirmesi ve tayininin de zahmetli olmas1
nedenleriyle pratikte kullanilmamaktadir. GFR hesab1 igin rutin kullanimda
kreatinin klerensi kullanilmaktadir (2,3).

2.1. Glomeriiler Filtrasyon Hiz1 (GFR)

Kreatinin klerensi ile Olciilen GFR, kronik bobrek hastaliginin
evrelendirilmesi i¢in 6nemlidir (Tablo 4). Kreatinin klerens degerleri erkekte
97-137 mL/dk/1,73 m? kadinda 88-128 mL/dk/1,73 m*»dir. Kreatinin
konsantrasyonu bireyin kas kitlesi ile orantili olmasindan dolayi, erkeklerde
kadinlardan ve ¢ocuklardan daha yiiksek seviyede bulunmaktadir. Diyette et
tilketiminin artmasi, plazma kreatinin seviyesini ve klerensini artirmaktadir.
Kreatininin tiibiiler sekresyonunun olmasi da kreatinin klerens testinin bir diger
kisitlamasidir. Egzersiz, travma, kas hastaliklar1 ve uzun siireli aclikta plazma
kreatinin diizeyleri artmaktadir. Baz1 ilaglar (salisilat, trimetoprim, simetidin,
vb.) kreatininin tiibiiler sekresyonunu bozabilir (2).
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Tablo 4. Kronik bobrek hastaliginin evrelendirilmesi

Evre Tanim GFR (mL/dk/1,73 m?)
1 Normal ya da artmis GFR + >90

Bobrek hasari
2 Hafif GFR azalmasi 60-89
3 Orta dereceli GFR azalmasi 30-59
4 Agir GFR azalmasi 15-29
5 Bobrek yetmezligi <15 veya diyaliz

GFR hesabinda kullanilan bir diger test Sistatin-C’ dir. Sistatin-C tiim
cekirdekli hiicrelerde iiretim hizi sabit olarak sentezlenen, serin proteaz inhibitorii
olan diisiik molekiil agirlikli (12,8 kDa) bir proteindir. Glomeriillerden tamamen
stiziiliir, tiibiiler reabsorbsiyon ve sekresyona ugramaz. Tiibiiliislerde yikilarak
tekrar dolagima katilmaz ve idrarda bulunmasi beklenmez. Sistatin-C seviyesi
kas kitlesi, cinsiyet, yas, diyet ve ilaclardan etkilenmez. Dolayisiyla GFR’yi
gostermede kreatinine gore daha iistiin bir molekiildiir (2; 5; 6).

2.2. Tahmini GFR (eGFR)

GFR sadece serumdan kreatinin tayini ile (hastanin idrar toplamasina
gerek kalmadan) ve kolayca ulasilabilen bazi demografik bilgiler kullanilarak
hesaplanabilmektedir (estimated GFR) (5). Tahmini GFR testi erken evre bobrek
hastaligini, kreatinin klerens testine gore daha giivenilir saptayabilmektedir.
eGFR hesab1 i¢in ¢ok farkli formiiller gelistirilmistir. CockroftGault (CG),
Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) ve Chronic Kidney Disease
Epidemiology Collaboration (CKD-EPI) formdilleri en yaygin kullanilanlaridir.
Cocuk hastalarda ise Bedside Schwartz formiili kullanilmaktadir (2,6).

Sik kullanilan eGFR formiilleri asagida verilmistir (Skr: serum kreatinin:
mg/dL):

MDRD: 175 x Skr -1,154 x Yas -0,203 x 1,212 (siyahi 1rk) x 0,742 (kadin)

CKD-EPI: 141 x dk (Skr/k, 1)* x max (Skr/k, 1)'2% x 0,993Y* x 1,018
(kadin) x 1,159 (siyahi 1irk) (k = kadinda 0,7 erkekte 0,9; a = kadinda -0,329
erkekte -0,411)

Bedside Schwartz: 0,413 x Boy (cm) / Skr
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2.3. Mikroalbiiminiiri ve Proteiniiri

Normal idrarin protein analizi yapildiginda %40-60 albiimin, %40 Tamm-
Horsfall proteini, %15 immunoglobulinler (IgA ve IgG) ve %5-10 disiik
molekiil agirlikli proteinler (B2-mikroglobulin, sistatin-C, retinol baglayici
protein, lizozim, al-asit glikoprotein ve pek cok polipeptit yapida enzim ve
hormonlar) goriilmektedir. idrar yollarindan dékiilen epitel ve 18kosit hiicreleri
de idrar proteinine dahil olurlar (2,7).

Normalde 24 saatlik idrarda atilan protein 150 mg’in altinda, albiimin ise
30 mg’1n altindadir. Idrarda 30-300 mg/giin albiimin bulunmasi mikroalbiiminiiri
olarak tamimlanmaktadir. Diyabet, hipertansiyon, gebelik, kalp yetmezligi,
agir egzersiz ve lriner enfeksiyonlarda mikroalbiiminiiri goriilebilmektedir.
Mikroalbiiminiiri diyabette bobrek hasarmin erken bir belirtecidir. idrarda
protein miktar1 150 mg/giin iizerine ¢iktiginda proteiniiri baglamistir; 3000 mg/
giin iizerinde olursa nefrotik diizeyde proteiniiri kabul edilir (1,2,7).

Proteiniiriler olusum mekanizmasima gore glomeriiler, tiibiiler, tagsma
(overflow) ve postrenal olarak smiflandirilabilir. Glomeriiler proteiniiri basta
albiimin olmak iizere makromolekiillerin ultrafiltrata normalden fazla gegmesi
ile olusur. Glomeriil hastaliklar, diyabetik nefropati, immiin kompleks
hastaliklari, amiloidoz ve toksik maddeler glomeriiler proteiniiriye neden
olabilmektedir. Tiibiiler proteiniiri Fankoni sendromu, agir metal zehirlenmeleri
ve siddetli viral enfeksiyonlarda diisiik molekiil agirlikli proteinlerin atilimiyla
goriilebilmektedir. Tagma tipi proteiniiri, diisiik molekiil agirlikli proteinlerin
fazla tiretimine (genellikle immiinoglobulin hafif zincir) bagli olarak bobregin
reabsorbsiyon kapasitesini agmasina bagli meydana gelmektedir. Postrenal
proteiniiri ise genellikle alt iiriner sistem enfeksiyonlari, travma ve menstriiel
kontaminasyon kaynakli olabilmektedir (2,6-10).

Proteiniiri en sik egzersiz, ates ve ortostatik nedenlere bagli olarak goriiliir
ve gecicidir. Inat¢1 proteiniiri ise genellikle sistemik ya da renal bir hastaligin
varligim gostermektedir. Proteiniiri 300 mg/giin lizerine ¢ikmadikga strip ile
tayin edilemez. Dolayisiyla proteiniiri kantitatif testlerle takip edilmelidir.
Mikroalbiiminiiri tanis1 i¢in 24 saatlik idrar toplanmasi altin standarttir (2,8-10).

2.4.Tiibiiler Fonksiyon Testleri

Osmolalite: idrarda ¢oziinen partikiil sayisinin Slgiilmesiyle bobregin
konsantrasyon yetenegi degerlendirilir. Idrar osmolalitesi 800 mOsm/kg’in
altina dismeye basladiginda renal konsantrasyon yetenegi bozulmaya baslamis
demektir.
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p2-mikroglobulin: Tim c¢ekirdekli hiicrelerin ylizeyinde bulunan
B2-mikroglobulin proteini, tiibiiliis epitel hiicre hasarinda idrarda miktar1 artmis
olarak bulunmaktadir.

Idrar diliisyon testi: Hastaya ag karna 30-45 dk iginde 1500 mL su igirilir
ve idran toplanmaya baglanir. 4 saat boyunca icilen suyun %80’inin (1200
mL) toplanmasi ve en az bir drnekte dansitenin 1.003 gelmesi beklenir. Renal
fonksiyon kaybinda idrar miktar1 azalir; konsantrasyon yetenegi kaybolduktan
sonra diliisyon yetenegi kayb1 gozlenir.

Tibiiler fonksiyonlarin degerlendirilmesinde idrarla sodyum ve
potasyum atilim ve tiibiiler fosfat reabsorbsiyonu da kullanilmaktadir (2,8-
10).
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BOLUM 4

MIiRiZZi SENDROMU

Recep Ercin Sonmez

1. Giris
)

mpakte tas ve eslik eden enflamatuvar siirece sekonder gelisen safra yolu
Iobstrl'iksiyonu ilk kez 1905 yilinda Kehr ve 1908 de Ruge tarafindan

tariflenmis olsa da safra kesesinin infundibular bolgesinde (Hartmann posu)
yerlesimli tasin koledoga basi yaparak sariliga yol agmasi1 ve/veya safra kesesi
ile ana safra yolu arasinda fistiil gelismesi seklinde meydana gelen klinik durum
1948 yilinda Pablo Mirizzi nin adiyla literatiire kazandirilmistir (1, 3). Ana
safra kanalinin kismi veya tam tikanmasina bagli olarak ¢ogunlukla karaciger
fonksiyon testlerinde bozulma ile seyretmektedir. Tanitya baslica hastanin
sikayeti, laboratuvar bulgular ve goriintiileme tetkiklerinin degerlendirilmesi
ile gidilir.

Mirizzi sendromunun olusum mekanizmasi, viicudun diger bolgelerindeki
iki liimenli yap1 arasindaki fistiil gelisme siirecine benzer. Safra kesesi veya sistik
kanal igerisinde gomiilii olarak duran tasin neden oldugu enflamatuvar siireg
zaman igerisinde mukozada asinma ve devaminda yakin komsulugundaki ana
safra kanali arasinda fistiil olusumu ile sonuglanmaktadir (2, 3). Tasin boyutu
ve lokasyonuna bagli olmakla birlikte bu durum akut kolesistit veya kolanjit ile
birlikte de goriilebilmektedir.

2. Smiflandirma

Safra kesesi infundibulum (Hartmann posu) veya sistik kanal yerlesimli
tasin ana safra yoluna yaptigi basiya sekonder gelisen enflamasyon, ancak ana
safra yoluna fistiiliin olmadig1 tip 1 veya kolesistokoledokal fistiil gelismis tip
2 olmak tizere 1982 yilinda McSherry ve ark. Mirizzi sendromunu endoskopik
retrograd kolanjiyografi (ERCP) bulgularima dayanarak iki tipte stmiflandirmistir
(4-6) (Figiir 1 ve 2).

39
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Sekil 2. Tip 2 Mirizzi

Sekil 3. ‘Csendes’ ve ‘Beltran’ in giincelledigi Mirizzi siiflamasi

Ote yandan bugiine dek Mirizzi sendromu i¢in birden fazla smiflandirma
sistemi olusturulmustur, ancak en sonuncusu Csendes tarafindan tanimlanmis,
Beltran ve arkadaslari tarafindan dogrulanmistir (2, 7). Csendes tip I, ana safra
kanalinin infundibulum veya sistik kanalda gomiilii safra tas1 tarafindan distan
basisidir. Tip 1II, bir safra tasinin koledok i¢ine erozyonu sonucu olusan ve ana
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safra kanalinin toplam ¢evresinin {igte birinden daha azini1 igeren kolesistobilier
fistiildiir. Tip 11, safra kanali cevresinin ii¢te ikisini kapsayan bir kolesistobiliyer
fistiilii tanimlamaktadir.

Tip 1V, safra kesesi ve safra kanali duvarinin tam fiizyonu ile safra kanali
duvarinin tamamen tahrip olmast ile karakterize kolesistobilier fistiildiir. Beltran
ve ark. tarafindan yapilan yeni siniflamada Tip V, kolesistoenterik fistiil gelismis
durumu tanimlamaktadir (2). Tip Va tipi fistiilii olan hastalarda safra tas1 ileusu
vardir ve Tip Vb tipi fistiilii olanlarda ise bu durum mevcut degildir (8) (Sekil 3).

3. Klinik Seyir

Mirizzi sendromu nadir olarak goriilmekle birlikte gelismis bati tilkelerinde
yilda %1°den az, gelismekte olan {ilkelerde ise %4,7 ile %5,7 arasinda degisen
gorlilme oranina sahiptir. Kadin ve erkek cinsiyetleri arasinda belirgin bir fark
yoktur. Cogunlukla dordiincii ve yedinci dekat yas aralifinda goriilmektedir
(3, 4). Yapilan arastirmalara gore safra yolu patolojileri arasinda safra kesesi
kanseri tanisi almis olan hastalar en yiiksek riske sahiptir (<%25) (5).

Tikanma sarilig1 en sik goriilen belirtidir (%50-100). Genellikle sag tist
kadranda veya epigastrik agri, ates, bulanti, kusma, koyu renkli idrar, titreme,
tagikardi ve istahsizlik belirtileri ile bulgu vermektedir (3, 34). Akut kolesistit,
pankreatit ve koledokolitiyazis ile birlikte de ortaya ¢ikabilmektedir (1,35).

4. Tam

Olas: riskleri ve komplikasyonlar1 azaltmak agisindan erken teshis ¢ok
onemlidir. Klinik bulgularla birlikte ultrasonografi, ERCP ve manyetik rezonans
kolanjiyo-pankreatografi (MRCP) gibi goriintiileme yontemleri tanty1 koymada
yardimci olabilmektedir. Laboratuvar degerlendirmelerinde ¢ogunlukla yiiksek
diizeyde bilirubin (direkt hakimiyetinde), alkalen fosfataz (ALP) ve transaminaz
degerleri eslik etmektedir (6, 36). Ayirici tanida, safra kesesi kanseri,
kolanjiokarsinom, pankreas kanseri, metastatik hastalik ve sklerozan kolanjit
gibi tikanma sariliginin diger olas1 nedenleri yer almaktadir (1).

Ultrasonografideki klasik bulgular arasinda safra kesesi boynu
proksimalindeki safra agacinin dilatasyonu, safra kesesine gomiilii bir tas
ve tasin altindaki ortak kanalin kalibresindeki ani degisiklik yer almaktadir
(10). Bu hastalarin ¢cogu sarilik veya anormal karaciger fonksiyon testleri ile
bagvurdugundan, siklikla preoperatif donemde ERCP veya PTK’ya (perkiitan
transhepatik kolanjiografi) gerek duyulmaktadir. MRCP’nin preoperatif
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donemde Mirizzi sendromunu teshis edebilmesine Kkarsin olast Afistiilii
gosterebilmek agisindan etkinligi sinirlidir (11). ince kesitli, yiiksek ¢oziiniirliiklii
bilgisayarli tomografi (BT) taramasinin eklenmesi taniy1 desteklemede yardimci
olabilmektedir (12).

Bununla birlikte Mirizzi sendromlu hastalarin %50’den fazlasina ameliyat
sirasinda tan1  konulmaktadir (8,14). Intraoperatif ultrasonografinin, safra
agacinin anatomisini tanimlamak i¢in yararli bir tan1 araci oldugu kanitlanmistir
ve ayni zamanda iltihapl bir alanda safra kanali ¢evresinde yapilacak hassas
diseksiyonda yardimciolabildigi gosterilmistir. Ameliyat dncesi tan1 dogrulamasi
olmadiginda veya ameliyat sirasinda Mirizzi sendromundan siiphelenildiginde
de kullanilmas1 onerilmektedir (2,8,12).

5. Yonetim

flgili literatiirde geriye bakildiginda safra kesesi fistiilleri safra kesesi
cerrahisinde c¢ogunlukla ‘tuzak’ olarak tanimlanmaktadir (13). Cogunlukla
ameliyatta diseksiyon esnasinda fark edildiginden ana safra yolu yaralanmasi
da kaginilmaz bir hale gelmektedir. Bu sebeple bazi yazarlar preoperatif
kolanjiyografinin dnemini vurgulamiglardir (15,16,17). Sarilig1 olan hastalarda
da preoperatif safra drenaji gerekebilmektedir. Buna ilaveten mevcut bir
endoluminal biliyer stent ameliyat sirasinda palpe edilebilir ve biliyer anatomiye
oryantasyon igin de kullanilabilmektedir. Bu yontem cerrahin kendisine
Ozellikle kolaylik saglayabilmektedir ¢linkii bu vakalarda enflamasyon ve
neden oldugu fibrozis ciddi sekilde bozulmus bir hiler anatominin olusumuna
neden olabilmektedir. Bundan 6tiirii bu vakalarda genelde acik cerrahi teknikler
onerilmektedir.

Mirizzi sendromu tip 1 icin, total veya totale yakin bir kolesistektomi
uygulamak Onerilen yaklagimdir. Eger preoperatif donemde yerlestirilmis bir
endoluminal bilier stent mevcut ise enflamasyon azalincaya kadar postoperatif
iyilesme sirasinda yerinde birakmak uygundur. Mirizzi sendromu tip 2 igin,
tasin ¢ikarilmasiyla birlikte dogrudan koledokotomi ve ardindan safra kesesinin
dogrudan kapatilmasi uygulanabilir. Buna alternatif olarak, fistiiliin var oldugu
komplike vakalarda agilmis safra kesesi veya ana safra yolu duodenuma veya
jejunumun Roux-en-Y bacagina anastomoz edilebilir (15,18,19).

Cerrahinin diger alanlarinda oldugu gibi Mirizzi sendromu tanist almis
hastalar i¢in de cerrahi tedavide minimal invaziv yaklasim giderek artmaktadir
(20-32). Mirizzi sendromunun laparoskopik tedavisinin etkinligini arastirmak
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icin Antoniou ve ark. tarafindan yapilan bir derleme analizinde laparoskopik
cerrahi yontemile tedavi edilen toplam 124 hastanin ancak 73 ’tinde (%59) basarili
sonug elde edilebildigi goriilmiistiir (33). Ote yandan perioperatif tani almig
hastalarda ¢ok daha diisiik oranda acik cerrahiye gecis yapildigi da belirtilmistir.
Laparoskopik cerrahiden acik cerrahiye gecisin en sik sebepleri olarak Calot
iicgenindeki yogun yapisikliklar, net olarak ortaya konamayan anatomi ve tagin
cikarilamamast gibi teknik sorunlar belirtilmistir. Sonu¢ olarak, bu ve buna
benzer bagka ¢alismalarda Mirizzi sendromunun laparoskopik tedavisinin basari
oraninin diisiik olmasi ve bu alandaki diseksiyonun yarattig1 tehlike nedeniyle
standart bir prosediir olarak tavsiye edileyemecegi vurgulanmistir (24, 32, 33).

6. Sonuc¢

Mirizzi sendromu, olgularin yaklasik 1/3’iiniin asemptomatik olarak
gelistigi, nonspesifik bir klinik tablo ile prezente olan safra yolu taglarinin nadir
bir komplikasyonudur. Belirti ve semptomlar spesifik olmasa da ¢ogunlukla
karin sag ilist kadran veya epigastrik agri, obstriiktif sarilik ile klinik bulgu
vermektedir. Erken ve dogru bir teshis, gelecekteki komplikasyonlarin yonetimi
ve 6nlenmesi acisindan biiyiik oneme sahiptir.
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BOLUM 5

POST KOLESISTEKTOMI SENDROMU

Yasin Alper Yildiz

1. Post Kolesistektomi Sendromu Tanimi

ost kolesistektomi sendromu (PKS) kolesistektomi 6ncesinde goriilen
P semptomlarin tekrarlamasi olarak tanimlanir bu semptomlarin igerisinde

de karmn iist kadran agris1 6zellikle sag iist kadran, dispepsi yer almaktadir
bu semptomlarla birlikte sarilik bulunabilir veya bulunmayabilir (1). Yapilan bir
caligsmada insidanst %40’a varan seviyede oldugu ve semptomlarin baslangi¢
zamaninin postoperatif 2. glinden 25 yila kadar oldugu bildirilmistir (2). Baska
bir ¢alismada semptomlarin tekrarlama oranmin kadinlarda %43 erkeklerde
%28 oraninda oldugu bildirilmistir (3).

2. Etyoloji ve Patofizyoloji

Post kolesistektomi sendromunun etyolojisinde biliyer veya ekstrabiliyer
patolojiler olabilir. Ektra biliyer patolojiler igerisinde; akut veya kronik
pankreatit, pankreatik tiimdrler, pankreatik divizyum, hepatit, &zofageal
hastaliklar, peptik tlser hastaligi, mezenterik iskemi, divertikiilit, intestinal
hastaliklar bulunmaktadir. Hem ekstrabiliyer hem de ekstraintestinal patolojiler
olarak; psikiyatrik, ndrolojik hastaliklar, koroner arter hastalig1, interkostal norit
bulunmaktadir (4). Vertebral kolon kaynakli agrilar diskojenik , faset eklem
iliskili veya sinir kok basisina bagli olabilir(5). Ust kadran agrisi alt kostalarin
interkostal sinirlerinin lezyonlar1 veya kostokondrit kaynakli olabilir (6).

Organik biliyer patolojiler arasinda ise; sistik kanal giidiigiinde veya ana
safra kanalinda kalmis (remnant) tas, cerrahi sirasinda safra kanali yaralanmasi
veya baglanmasi ve safra kacagi erken donemde semptomlara sebep olan
patolojilerdir. Ana safra kanalinda rekiirren tas, safra kanali darligi, tas veya
enflamasyon barindiran remnant safra kesesi veya sistik kanal papiller
stenoz, bilier diskinezi gibi patolojiler ise ge¢ donemde semptom veren post
kolesistektomi sendromunun etyolojik sebepleridirler (4). Kolesistektomi
sonrast hastalarin %5 ile 15 arasindaki oranlarda safra kanali tasi goriilebilir (7).

47
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Karaciger enzimlerindeki asir1 yiikselme ve safra kanalinda genisleme
saptanmas1 kolesistektomili hastalarda safra kanali tasi olabilecegini gdsterir.
Bununla beraber bu bulgularin olmamasi da safra kanal tas varlig1 i¢in %95
negatif prediktif degere sahiptir (8). Safra kanallarindaki benign darliklar post
kolesistektomi sendromunun nadir sebeplerindendir. Benign darliklar genellikle
operasyon sirasindaki yaralanmalar sebebiyle olusur (9).

Periampuller bdlgenin  ve papilla vaterinin tiimoral lezyonlar
postkolesistektomi sendromu semptomlarini taklit edebilir (10). Koledok kisti
ana safra kanali iligkili kistik dilatasyondur. Ug tipi vardir: Ana safra kanalmin
segmental kistik dilatasyonu, lateral olarak ortaya ¢ikan tek koledok divertikiili,
(III) ortak safra kanalmin duodenal kismimin dilatasyonu (koledokosel).
Koledok kisti olan hastalarin ¢gogu asemptomatiktir fakat biliyer kolik, bulanti,
kusma, sarilik sikayetleriyle de bagvurabilirler. Bazi yayinlarda jukstapapiller
divertikiiliin (JPD) safra ve pankreas kanali ile iligkili semptomlara sebep
olabilecegi bildirilmistir. Jukstapapiller divertikiilii olan hastalarda kolanjit ve
koledok taginin goriilme sikliginin arttigi bildirilmistir ancak bu hastalarda safra
kesesi taginin ayni sekilde iliskisi oldugu saptanmamigtir (11). JPD sebebiyle
olusan koledok taslari staz ve enfeksiyon sebebiyle olusan pigment taglaridirlar
(12). Baz1 yayinlarda kolesistektomi sonrast 1 cm’den uzun kalan sistik kanal
kalintisinin postkolesitektomi sendromuna ‘sistik kanal giidigli sendromuna)
sebep oldugu bildirilmistir (13).

Postkolesistektomi sendromuna sebep olan fonksiyonel ekstrabiliyer
patolojiler arasindaki hastaliklardan birisi irritable barsak sendromudur
(IBS). IBS kolesistektomiden sonra ortaya cikabilir ve barsak motilitesindeki
bozukluk PKS semptomlarma sebep olabilir (14). Kolesistektomiden sonra
duodenogastrik refliiniin arttig1 bildirilmistir bu da postkolesistektomi sendromu
semptomlariyla karsimiza ¢ikar (15). Postkolesistektomi sendromlu hastalarda
gastroozofageal reflii artabilir. PKS ile alt 6zofagus sfinkter basincinin azalmasi
iliskilidir (16).

Postkolesistektomi sendromuna sebep olan fonksiyonel biliyer hastaliklar
da mevcuttur. Fonksiyonel biliyer hastaliklardan bir tanesi ¢ok fazla yayim ve
calisma bulunmasina ragmen PKSIu hastalarin sadece %1.5- 3’iinde saptanan
oddi sfinkter disfonksiyonudur (ODS) (17). SODIu hastalarda sag tist kadranda
ve epigastriumda 3 aydan uzun siire devam eden tekrarlayan karin agrilari
gorilmektedir. Agr1 genelde yemekten 10-15 dk sonra baslar, 60 dakikadan
uzun siirer ve genelde yagl agir yemeklerden sonra goriiliir (18). Preoperatif
belirgin bir risk smiflandirmasi yoktur ancak bazi etkenler PKS gelisme
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ihtimalini artirabilir. Acil cerrahi PKS gelisme riskini artirir. Kolelitiazisli
hastalarda PKS %10-20 gelisir. Preoperatif semptomlar uzadik¢a PKS gelisme
riski artmaktadir (19).

4. Tam

Tam kan sayimi enfeksiydz etyolojileri arastirmak icin, biyokimya;
amilaz, lipaz, protorombin zamani olast pankreatik ve hepatik patolojiler
icin degerlendirilmelidir.Akciger filmi mediastinal ve pulmoner patolojileri
degerlendirilmei i¢in faydalidir. Ultrason karaciger pankreas ve diger batin igi
organlari degerlendirmek i¢in ucuz, hizli ve non invaziv bir yontemdir. Ana safra
kanali 1 cm’e kadar normal kabul edilir ve 1 cm in tizerinde olmasi, remnant tas,
biliyer striktlir, ampular stenoz gibi tikayici lezyonlar agisindan tanisal olabilir
(20). Bilgisayarl tomografi karin igerisini degerlendirmede genelde kullanilan
cok kullanigl ve faydali bir tetkiktir. Hepatobiliyer iminodiasetik asit (HIDA)
niikleer goriintiilleme yontemiyle, safra kagagi gosterilebilir veya stenoz ve
diskinezi arasinda ayrim yapmak zor olsa da Oddi sfinkter disfonksiyonunun
tanimlanmasina yardimci olabilir (20).

Ozofagogastrostomi ampulla vaterinin direkt goriilmesini saglar ve
0zofagus, mide ve duodenumun patolojilerini saptamaya yardimci olur.
Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERCP) PKS tanisinda en
yararli tan1 araci olarak kabul edilir, ¢iinkii PKS hastalarinin yarisindan fazlasi
biliyer bir etyolojiye sahipti. ERCP yapilamayan hastalarda perkiitan trans
hepatik kolanjiografi (PTK) ve MRCP alternatif tanisal yontemlerdir (20).
MRCP safra kanali taglari ve pataolojilerini gostermede ilk tercih edilecek
tanisal yontemdir bununla beraber ERCP ise bu hastalarda tas ekstraksiyonu,
endoskopik sfinkterotomi gibi terapotik iglemler igin de kullanilmaktadir (21).
ERCP ODS’lu hastalarin tanisinda ¢ok dnemli role sahiptir. SOD i¢in tanisal
kolanjiografik kriteler; ana safra kanlinin 12 mm’nin {izerinde olmasi, kontrast
drenaj zamaninin tag veya organik bir sebep olmadan 45 dakikanin iizerinde
olmasidir (Sekil 1) (22).
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Sekil 1. ERCP’ de ODS’ lu hastanin tipik kolanjiografik gériiniimii (20)

Filip ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada bir algoritma olusturmuslar.
PKS semptomlar1 ile gelen hastaya oncelikle en ucuz ve hizli tetkik olan
transabdominal ultrason yapmuislar eger burada 10 mm’nin Ustiinde ana safra
kanal1 ve tas varsa ERCP oOnerilmis.10 mm’nin altinda ana safra kanali ve
karaciger fonksiyon testleri normal ise ekstra tetkik onerilmemis. 10 mm’nin
iizerinde ana safra kanali ve bununla birlikte karaciger fonksiyon testleri anormal
ise EUS 6nerilmis.EUS normal ise ek tetkik dnerilmemis EUS anormal bulgular
var ise ERCP onerilmis (Sekil 2) (23).

TUS— CBD< 10 mm TUS— CBD stone TUS— CBD > 10 mm
LFTs normal LFTs abnormal
EUS
s abnormal normal
ERCP
\4

No further imaging/ action

Sekil 2. Post kolesistektomi sendromu tan1 algoritmasi (23)
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5.Tedavi

Postkolesistektomi sendromu genelde gegici bir tanidir arastirma yapildikca
fonksiyonel ya da organik bir tan1 koyulur. Farmakolojik tedavi igin iBS olan
hastalarin tedavisinde hacim artiricilar, antispazmodikler ve sakinlestiriciler
verilebilir. Sadece diyaresi olan hastalarda kolestiramin yardimci olabilir.
Gastrodzofageal refliisii ve gastriti olan hastalarda proton pompa inhibitorleri,
histamin -2 blokerleri ve antiasidler semptomalrin azaltilmasinda faydali olur.
Prosediirel yaklagimda ise yine kesin taniy1 koymak gereklidir (24). ERCP hem
tanisal hem terapdtik olarak kullanilabilecek en 6nemli tedavi ve tan1 yontemidir.
ERCP ile nadiren PKS’nin nedeni belirlenemez bu hastalarda medikal
tedavi verilmeli veya gerekli ise tanisal laparotomi/laparoskopi yapilabilir.
Eksplorasyon yetersiz olursa hasta sfinkterotomiden fayda gorebilir. Remnant
sistik kanal tas1 veya Mirizzi sendromu sebebiyle gelisen postkolesistektomi
sendromlu hastalarda ERCP ile tas ekstraksiyonu yeterli olabilir. Bununla
birlikte baz1 vakalarda remnant sistik kanalin cerrahi olarak ¢ikarilmasi yeniden
PKS gelismesini 6nlemek i¢in uygulanabilir. (25)
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BOLUM 6

SAFRA KESESI
KANSERI VE TEDAVISI

Mertcan Akgay

1. Giris

afra kesesi kanseri tlim kanser tipleri arasinda nadir goriilmekle birlikte bir

o kadar da mortal seyretmektedir (1). Safra yollarinin en sik karsilagilan

malignitesidir ve yas arttik¢a goriilme olasiligi artmaktadir (2,3). Diinyada
stk goriildiigii cografi bolgeler Latin Amerika ve Asya olarak siralanmaktadir.
En sik olarak 25-27/100.000 oranda Sili’de goriilmekle birlikte Japonya, Israil,
Polonya, Hindistan sik goriilen iilkeler olarak takip etmektedir (4,5). Kadinlarda
safra tag1 gorlilme ihtimali daha fazla olmasi sebebiyle safra kesesi kanseri
erkeklerden daha sik gozlenmektedir (6-8). Goriintiileme ve tant metotlarindaki
kisitlilik sebebiyle gec tespit edilmekte ve agresifilerlemesi sebebiyle genellikle
oliimciil seyretmektedir (9,10).

2. Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

Ileri yas, kadmn cinsiyet, obezite, etnik 1k, yasanilan cografi konum,
safra kese yapisindaki anomali durumlart (safra tasi bulunmasi, porselen kese,
polipler, dogumsal safra kistleri, pankreatobilier yol anomalileri), kullanilan
ilaclar (izoniazid, metildopa, Ostrojen vs.), sigara i¢imi, ge¢irilmis enfeksiyonlar
(helikobakter, salmonella vs.) safra kesesi kanserine neden olabilen en sik
etmenlerdir (3,11,12). En sik goriilen etmen ise safra kesesinde tag olmasidir
(8,13). 3 cm’den biiylik tas olmasi kanser insidansinda 10 kat artisa neden
oldugu belirtilmektedir (3,14). Kolelitiazis sebebiyle opere edilen hastalarda
insidental olarak %0,5-1,5 oraninda safra kesesinde postoperatif patoloji
sonucunda kanser gozlenmektedir. Yapilan otopsi serilerinde ise bu oran %1-2
olarak gosterilmistir (3,11).

Porselen safra kesesi, safra kesesinin kronik enflamasyonuna sekonder
duvarda kalsiyumun birikmesi ile olusan bir antite olmakla birlikte oran
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olarak degismekle birlikte yiiksek oranda kanser oOnciilii olarak goriilmekte
ve tani konulanlarda kolesistektomi onerilmektedir (15,16). Hizli progresyon
gosteren ve safra kesesinde tagla birlikteligi olan 1 cm’den biiyiik poliplerin
kanser ihtimalini arttirdig1 belirtilmektedir (15,17,18). Fakat baz1 ¢calismalarda
da malign karakter gdsteren safra kese poliplerinin 1 cm’den kiigiik oldugunu
ve takip sirasinda goz ardi edilmemesi gerektigi de belirtilmektedir (19). 1
cm’in altinda poliplerde semptom mevcutsa kolesistektomi, eger yoksa aralikli
ultrason ile 1 cm’e kadar takip edilmesi 6nerilmektedir (20).

Duodenal duvarin disinda bulunan ve bir sfinkterin bulunmadig1 safra ve
pankreatik kanallarin anormal bir birlesimi olan pankreatik yol anomalilerinde
kronik reflii olusumuna bagli enflamasyon kanser etyolojisinde yer almaktadir.
Endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERCP), manyetik rezonans
kolanjiopankreatografi (MRCP), endoskopik ultrasonografi (EUS) ile tanm
konulabilmektedir. Bu anomalisi bulunan hastalarin %10’unda safra kesesi
kanseri goriilmekle birlikte genelde Kras mutasyonu ile mevcudiyeti oldugu
tariflenmektedir (11,15). Helicobacter, Salmonella, Clonorchis, Opisthorchis
enfeksiyonlari sonrasinda kanser insidansinda artig mevcuttur (13,21).

3. Histopatoloji

Adenokarsinom %80-95 oraninda histopatolojik olarak en sik prezente
oldugu tiirdiir. Safra kese kanseri lokalizasyon olarak fundusta (%60), gdvde
kisminda (%30) ve boyunda (%10) oranlarinda goriilmektedir (22). Kanser
gelisimi metaplazi, displazi, karsinoma in situ ve invaziv kanser gibi doku
degisiklikleriyle birlikte 5-15 yillik bir siirede meydana geldigi gosterilmistir
(15,23). Skuamoz hiicreli karsinom, adenoskuamoz karsinom, anaplastik
karsinom, kii¢iik hiicreli karsinom, mezenkimal tiimorler, karsinosarkom,
karsinoid tiimor, lenfoma ve melanomlar da nadir olarak bildirilen tiimorler
olarak goriilebilmektedir (23-25). Safra kesesinin vendz akimi agirlikli olarak
hepatik venlerden olmasi, karacigere invazyonu glisson kapsiilii ve yatak kismi
yerlesimli olmas1 sebebiyle olas1 kanser operasyonlarina karaciger rezeksiyonu
da eklenmesi gerekebilmektedir (23). Cevre lenf nodlarina yayilim ihtimali
%54-64, perindral invazyon ihtimali %25-35 oranlarinda olmakla birlikte kotii
prognostik faktorlerde sayilmaktadir (26,27).

4.Tan1 ve Evreleme

Amerikan Ortak Kanser Komitesi (AJCC) kilavuzlarina dayali safra kesesi
kanseri evrelemesinin son hali Tablo 1° de belirtilmekte olup 6nceki edisyona
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gore yerlesimden ziyade nodal tutulum sayisi degismis ve en az 6 adet lenf
nodu ornekleme yapilmasi onerilmistir (28). Ayrica diger degisen kisim olan
T2 evresindeki ayrima bakilacak olursa Shindoh ve ark.’nin g¢aligmasinin
bulgularina dayanarak, hepatik taraf lokalizasyonunun daha koétii bir prognoza
yol agtig1 bildirildigi diisiiniildiigiinde, T2 evresi artik T2a (peritoneal taraf
timor yeri) veya T2b (hepatik taraf tiimor yeri) olarak alt gruplara ayrilmistir.
T2b hastalarina kiyasla T2a’da daha yiiksek 5 yillik ortalama sag kalim ortaya
cikarmaktadir (%75,5°e kars1 %48,2) (29).

Tan1 yontemleri olarak ultrasonografi (USG), endosonografi (EUS),
manyetik rezonans (MR), bilgisayarli tomografi (BT) 6n planda kullanilan
tetkiklerdir. EUS, t evrelemesinde, retropankreatik-paraaortik lenf nod
goriintiilenmesinde ve biyopsi yapilmasina imkan vermesi ile dnemlidir (30). BT
lenfnod goriintiilemesinde yiiksek duyarliliga sahip, timor invazyon derinligi ve
cevre organ yayilimini gostermede etkilidir (31). Pozitron emisyon tomografisi
(PET-CT) rutinde evreleme ve tanida kullanilmamaktadir. Karaciger yataginda
rezidiiel timdr ve okiilt metastatik odak varligi i¢in kullanilabilmektedir (32).
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Tablo 1. AJCC 8. Edisyon Safra Kese Kanseri Evrelemesi

T- Primer Tiimor

Tx - Degerlendirilemeyen primer timor

TO - Primer tiimor kanit1 yok

Tis - Karsinoma insitu

Tla - Lamina propriay1 tutan timor

T1b - Kas tabakasini tutan timor

T2a - Timor peritoneal tarafta perimuskuler konnektif dokuya ulagmis

T2b - Tiimor hepatik yilizeyde perimuskuler konnektif dokuya ulasmis

T3 - Timdr serozay1 asmis ve/veya karaciger invazyonu veya komsu organ
invazyonu gostermis

T4 - Tumdr hepatik arter veya ana portal veni tutmus veya 2 ya da daha ¢ok
ekstrahepatik organ-yapiy1 tutmus

N- Bolgesel Lenf Nodu

Nx - Bolgesel lenf nodu degerlendirilemeyen durumlar
NO - Bolgesel lenf nod metastazi yok

NI - 1-3 adet bolgesel lenf nod metastazi

N2 - 4’ten fazla bolgesel lenf nod metastazi

M- Uzak Metastaz

MX - Degerlendirilemeyen uzak metastaz
MO - Uzak metastaz yok
M1 - Uzak metastaz varlig1

Timor Evreleme

Evre 0 - Tis NO MO

Evre 1 - T1 NO MO

Evre 2A - T2a NO MO

Evre 2B - T2b NO M0

Evre 3A - T3 N0 MO

Evre 3B - T1-3 N1 MO

Evre 4A - T4 NO-1 MO

Evre 4B - Herhangi T evresi N2 M0
Herhangi T evresi Herhangi N M1

5. Tedavi

Kiratif olarak yapilabilecek tek tedavi cerrahidir. Sag kalim RO
rezeksiyonla alakalidir. Rezeksiyon karari tiimdriin invazyon derinligi (T)
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ve lenf nodu tutulumuna gore (N) verilir. Hastalarin yaklagik 2/3°1 inoperabl
evrede fark edilir. Tiim evreler disiiniildiigiinde ortalama 5 yillik sagkalim
orant %5’tir. Radikal kolesistektomi, ilk kez 1954’te Glenn ve Hays tarafindan
onerildi; burada i¢inde hepatoduodenal ligamenti igeren bir kisim karaciger
dokusu (segment 5) ve lenfatik doku bulunan safra kesesi yatagi en blok olarak
eksize edildi. 1982’de oOnerilen genisletilmis radikal kolesistektomide ise;
hepatoduodenal ligament i¢indeki, pankreasin posterosuperior basinin, portal
ven ve ortak hepatik arterin ¢evresindeki lenfatik dokunun diseksiyonuyla safra
kesesi, karaciger dokusu (segment 4-5) ve ekstrahepatik safra kanali ile birlikte
en-blok ¢ikarilmasiyla farklilik gosterir (33).

T1 tiimorlerde 5 yillik sagkalim genisletilmis kolesistektomi ile %100’e
yakinken, basit kolesistektomi ile bu oran %60 civarindadir. T2 tiimoérlerde
sagkalim oranini etkileyen lenf nodu tutulumudur. Definitif ameliyat sonrasi
sagkalim %60-100 iken diger durumlarda bu oran %10- 22 arasindadir. T3
tiimorlerde %15-63 arasinda 5 yillik sagkalim bildirilirken, T4 tiimdrlerde bu
oran %7-25 arasindadir (34).

Kolesistektomi piyesinde insidental olarak tiimor saptanan (peroperatif ya
da postoperatif patoloji degerlendirmesinde) hastalarda ameliyatin laporoskopik
bitirilmesi halinde port yerinde metastaz oran1 %9, peroperatif safra kesesinin
perforasyonu durumunda metastaz oran1 %40 olarak gozlenmistir. Port yeri
metastazi ortalama 180 giin i¢inde geligir ve kotii prognostik bir faktordiir.
(%77’si peritonitis karsinomatoza ile ortaya g¢ikar ve port yeri eksizyonu
oOnerilir.) Sistik giidiikte tiimor devamliligi olmasi, T1a tizerindeki T evrelerinde
ek cerrahi girigimi gerektirir. T1b tiimorlerde ek cerrahi girisim tartigmalidir,
Bu grup tiimdrlerde rezidii tiimdr kalma olasilig1 diisiik olmakla birlikte lenf
nodu metastazi oraninin %16 oldugu, beraberinde lenfatik, vaskiiler ve perindral
invazyon varsa bu oranin %50’i astig1 bildirilmistir. Bu nedenler ile T1b
timorlerde lokal kontrol saglamak amaci ile ek cerrahi girisim geregi genellikle
kabul gérmektedir (35,36).

Tla timorlerde basit kolesistektominin yeterli oldugu ve laparoskopik
olarak yapilabilecegi tariflenmektedir. Peroperatif safra kesesi perforasyonu
gbozlenmediyse port yeri eksizyonu gerekli degildir. Sistik kanal marjina
prognostik olarak en dnemli faktor oldugu icin dikkat edilmelidir. Niiks orani
%1,1 olmakla birlikte en sik ana safra kanalinda gozlenmesi sebebiyle gereklilik
halinde ekstrahepatik safra yolu eksizyonu dnerilmektedir. Lenf noduna yayilim
diisiik oranda olmasi sebebiyle rutin lenf nodu diseksiyonu onerilmemektedir
(37-40)
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T1b timorlerde basit kolesistektomi ile tedavi edilen hastalarin %30-60’1na
kadar rekiirrens gozlenmistir. Bu yiizden kolesistektomi+lenf nodu diseksiyonu
veya radikal kolesistektomi dnerilmektedir. Hastalarin %20’si nodal ve %281
lenfovaskiiler hastaliga sahiptir. Bu nedenle, baz1 yazarlar, segment IVb ve V
rezeksiyonu ve / veya duktus sistikus, ana hepatik kanal, portal ven ve hepatik
arter ¢cevresinde bulunan lenf nodlarinin diseksiyonu ile safra kesesi yataginin
kama rezeksiyonunu igeren genisletilmis kolesistektomiyi 6nermektedir (38).

T2 hastalikta basit kolesistektomi 5 yillik sag kalim orani diisiik olmasi
sebebiyle yetersiz olarak gozlenmistir. Safra kesesi yataginin (veya segment
IVb-V) kama rezeksiyonu ile radikal kolesistektomi ve bolgesel lenf nodu
diseksiyonu gereklidir. Lenf nodu metastazi oran1 %19-62°dir (38,41,42). T3
hastalikta cerrahi rezeksiyon yalnizca kiiratif bir RO rezeksiyon potansiyeli
oldugunda onerilir. Bitisik duodenum, mide veya kolona dogrudan invazyonu
olan T3 tiimdrlerde, cerrahi rezeksiyon endikedir. T4 tiimorleri tipik olarak
cikarilamaz ve palyasyon endikedir (38).

Metastatik hastalik, ana portal ven veya hepatik arter tutulumu,
karacigerin her iki lobunun portal ven veya hepatik arter dallarinin tutulumu,
ipsilateral hepatik arter ve kontralateral portal venin es zamanli tutulumu,
hepatik kanallar olusturmak i¢in segmental safra kanallarinin birlesme seviyesi
ve her biri karacigerin her iki lobunda 2’den fazla segmentin bitigik tutulumu
rezeke edilememe kriterleri olarak gozlenmektedir (43). Hepatektomi ve
pankreatikoduodenektomi kombinasyonu, genellikle dogrudan duodenal veya
pankreas invazyonu ve peripankreatik lenf nodu tutulumu oldugunda endikedir.
(Sag kalim kotii, agresif cerrahi 6nerilmemektedir) (44).

Hastalarda onerilen bir neoadjuvan protokolii mevcut degildir. Adjuvan
kemoterapi Onerilmekte fakat sag kalima etkisi sinirli olarak gdzlenmektedir
(45). Mayo klinikte yapilan 20 y1l igerisinde RO rezeksiyon yapilan 73 hastanin
dahil edildigi calismada kemoterapi+cerrahi grubu ile sadece cerrahi yapilan
grup arasinda sag kalimlarin benzer oldugu izlenmistir (46). Lokal ileri olarak
tariflenen T1b-T3 arasindaki tiimorlerde genelde adjuvan kemoterapi olarak
gemsitabin ya da fluoropirimidin grubu (5-Fluorourasil ya da kapesitabin) ajanlar
platin grubu (sisplatin ya da oksaliplatin) ile kombine edilerek verilmektedir
(47). Sharma ve arkadaslarinin 2010 yilinda 81 anrezektabl safra kesesi tlimore
sahip hastay1 destek tedavisi, fluorourasil ve folinik asit tedavisi, gemsitabin
ve oksaliplatin tedavisi verilecek sekilde 3 gruba ayirmis ve sirasiyla ortalama
toplam sag kalim 4,5-4,6-9,5 ay olarak bulunmustur. Sarilik semptomlari olarn
hastalarda perkutan ya da endoskopik bilier drenaj saglanmigtir (48).
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BOLUM 7

PANKREAS HASTALIKLARI VE
ENZIMLER

Mehmet AKif Bildirici

ankreas endokrin ve ekzokrin bir bez olarak ¢aligsan bir organdir. Endokrin
P fonksiyonunu insiilin, glukagon, somatostatin ve gastrin gibi hormonlari
salgilayarak yerine getirir. Ekzokrin olarak ise basta amilaz, lipaz ve
tripsin olmak iizere sindirim enzimlerini sentezler. Pankreas hastaliklarinda bu
hormon ve enzim diizeyleri degerlendirilir ve rutin laboratuvarda serum/plazma
ve idrarda amilaz, serum/plazma lipaz, amilaz klerensi ve gastrin tetkikleri

baslica yapilan tahlillerdir (1,2).

1. Amilaz

Amilaz polisakkaritlerin a-1,4 glikozidik baglarini hidroliz etmekle gorevli
bir enzimdir. Molekiil agirligi kiicik oldugundan bobrek glomeriillerinden
stiziilerek idrara gecebilmektedir; idrarda var olan tek serum/plazma enzimi
olarak tanimlanmaktadir. Saglikli yetiskin bireylerde referans metotla yapilan
Olclimlerde serum amilaz referans araligi 31-107 [U/L olmaktadir (3).

Karbohidrat sindiriminde gorevli bir enzim olan amilazin, pankreas
hastaliklarinda olduk¢a 6nemli tan1 ve takip degeri vardir. Akut pankreatit
olgularinda serum/plazma diizeyi 5-8 saat i¢inde hizlica yiikselmektedir ve 3-4
giinde referans aralik seviyelerine diismektedir. Amilaz seviyesi ile pankreatit
siddeti arasinda korelasyon mevcut degildir. Akut pankreatit igin referans
aralik Gist stnirmin 4 kat ve tizerindeki artiglar anlamli kabul edilmektedir. Akut
pankreatitte amilaz diizeyi 1000 IU/L’nin iizerlerine ¢gikabilmektedir. Prognozu
hafif olan akut 6demat6z pankreatitte amilaz seviyesi 3-5 giinde referans araliga
doner. Psodokist veya nekroz olustugu durumlarda amilaz yiiksekligi kalici hale
gelebilmektedir. Serum/plazma amilaz ylikselmesinden birkag saat sonra idrar
amilazi1 da yiikselmektedir. Pankreatit hastalarinda amilaz klerens oranina da
bakilabilir. Bu oran agagidaki formiille hesaplanmaktadir (2,4).

65
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Amilaz klerensi/kreatinin klerensi: (idrar amilaz/serum amilaz) x (serum
kreatinin/idrar kreatinin) x 100

Amilaz/kreatinin klerens oran1 normalde %1-4 araliinda olup
pankreatitte %7-15 arasinda bulunur. Akut pankreatitte bu oran normalin 3
katina cikar ve yiikseklik uzun siire devam eder. Amilaz klerens orani bobrek
yetmezligi, ketoasidoz, yanik ve duodenal perforasyon gibi durumlarda da
ylikselebilmektedir (2).

Amilaz diizeyi gebelik, kronik pankreatit, kalp yetmezligi, kemik kiriklar
ve gastrointestinal sistem kanseri olan bireylerde diisiik bulunabilir. Amilaz
pankreas kanseri i¢in marker olarak kullanilmamaktadir; ancak ileri evrelerde
ylikselmektedir. Tiikriik bezi enfeksiyonlari, peptik iilser, kolesistit, bobrek
yetmezligi ve gastrik rezeksiyon operasyonlari sonrasi serum/plazma amilaz
diizeyleri artar. Akciger ve over kanserlerinde ¢ok fazla yiikselebilir (2,4).

Parasentez mayiinde yiiksek amilaz diizeyleriyle karsilagilabilir. Bu
durumda pankreatit, psodokist, pankreatik kanal hasari, pankreas kanseri ve
amilaz sentezleyen batin i¢i tiimdorler akla gelmelidir (2).

1.1. Makroamilaz

Popiilasyonun %1’inde goriilen makroamilaz, amilaz yiiksekligidir.
Serum/plazma amilaz diizeyi referans aralik iist sinirinin 2-8 kati kadar
yliksek bulunabilir. Bireyin amilaz yiiksekligini agiklayacak bir klinigi yoktur.
Makroamilaz, tiikriik bezi kaynakli amilazin (S-tip) immiinoglobulinlerle (IgG
ve IgA) yaptigi kompleksler nedeniyle meydana gelmektedir. Bu kompleksler
molekiil agirliklar1 biiyiik olduklart igin bdbrekten glomeriiler filtrasyona
ugrayamazlar ve plazmada konsantrasyonlari artar. Dolayisiyla amilaz tayininde
hatal yliksek sonuglar alinmasina neden olurlar. Makroamilaz olgularinda amilaz
diizeyleri yiiksekken, amilaz/kreatinin klerens orani diisiik bulunmaktadir (5).

2. Lipaz

Lipazlar triagilgliserolleri hidrolize eden enzimlerdir. Diger dokularda da
bulunmakla birlikte serum lipaz diizeyinin biiyiik boliimii pankreas kaynaklidir.
Lipaz oldukea kiigiik bir molekiil oldugu i¢in bobrek glomertillerinden siiziiliir,
ancak tiibiiliislerden reabsorbe oldugu i¢in normalde idrarda bulunmasi
beklenmez. Saglikli yetigkin bireylerde referans metotla yapilan 6lgiimlerde
serum lipaz diizeyi < 38 IU/L olmaktadir (2,3).

Serum/plazma lipaz akut pankreatitte amilaz yiiksekligine eslik eder ve
tanida kullanilmaktadir. Lipaz 4-8 saatte ylikselmeye baslar, 24 saatte pik yapar ve



PANKREAS HASTALIKLARI VE ENZIMLER ¢ ¢ 67

7-10 giin yiiksek kalir. Akut pankreatitte lipazin sensitivitesi %85-100 arasindadir
ve amilazdan daha spesifik bir tetkiktir. Akut pankreatitin diglanabilmesi igin
amilaz ve lipaz birlikte degerlendirilmelidir. Lipaz pankreatitte amilazdan daha
once yiikselmeye baslar ve daha uzun siire yiiksek kalmaktadir. Lipaz seviyesi
ile pankreatit siddeti arasinda korelasyon mevcut degildir (2,4).

Lipaz diizeyi kronik pankreatit, pankreatik kanal hasari, alkolizm,
karaciger ve bobrek hastaliklari, kolesistit, intestinal obstriiksiyon ve diyabetik
ketoasidozda da ylikselmektedir (4).

3. Gastrin

Gastrin midenin pariyetal hiicrelerinden asit salgisin1 ve esas hiicrelerden
intrinsik faktor ve pepsinojen salgisini uyaran bir hormondur. Pankreastan
bikarbonat sivisi, duodenum/jejunumdan sekretin ve safranin salgilanmasini
da diizenler. Peptik iilser tedavisi alan hastalarda asit baskilanmasina sekonder
gastrin diizeyi yiikselmektedir. Gastrinomalar mide asit sekresyonunun arttig1
Zollinger-Ellison sendromuna neden olmaktadir ve genellikle pankreas igerisinde
bulunurlar. Bu hastalarda genellikle peptik {ilser meydana gelmektedir. Bazi
gastrinoma vakalarinda duodenuma gegen asit igeriginden dolay1 siddetli ishaller
goriilebilir; ayrica asitin pankreatik lipazi parcalamasi steatore goriilmesine
sebep olabilir. Gastrin analizi i¢in hastanin 12 saat aglik sonrasi kan vermesi
gerekmektedir ve gastrin yart omril kisa oldugu i¢in alinan 6rnegin analizi
hizlica gergeklestirilmelidir. Saglikli bireylerde 100 ng/L’ye kadar normal kabul
edilirken gastrinoma i¢in 1000 ng/L iizeri degerler tanisaldir (2,4,6).

Mide iilserleri, renal yetmezlik, pernisiydz anemi, hiperparatiroidizm,
vagotomi ve pilor stenozu olan bireylerde gastrin diizeyi ylikselebilmektedir (4).

4. Tripsin

Tripsin serin proteaz grubu bir enzim olup proenzim halinde (Tripsinojen)
pankreas asiner hiicreleri tarafindan sentezlenmektedir. Tripsinojen I ve II
olmak {izere iki tipi bulunmaktadir. Normalde I formu II’den 2-4 kat daha
fazla salgilanir. Pankreas patolojilerinde bu oran tersine donebilir. Tripsinojen
duodenumda enterokinaz veya mevcut tripsinler ile N-terminal kismindan peptit
ayrilmasiyla aktif tripsine ¢evrilmektedir. Bu ayrilan kiiclik peptit boliimiine
tripsinojen aktivasyon peptidi (TAP) denmektedir. Idrarda TAP analizi akut
pankreatitin siddeti ve prognozu hakkinda 6énemli bilgi verir (2,3,6).

Tripsin pankreasin ekzokrin fonksiyonunun, kronik pankreas ve fibrokistik
hastaliklarin degerlendirilmesi i¢in olduk¢a 6nem arz etmektedir. Pediatrik
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bireylerde goriilen kistik hastaliklarda tripsinojen salinimi bozulabilmektedir.
Kronik bobrek yetmezliginde tripsinojen I diizeyi artarken, diyabet hastalarinda
ise azalmaktadir (2).

Akut pankreatitte amilaz ile birlikte serum/plazma tripsinojen I diizeyi
artarak, 2-400 katina kadar yiikselebilir. Tripsinojen II diizeyi tripsinojen I
aktivitesinden yaklagik 10 kat daha fazla yiikselir. Idrarda tripsinojen II tayininin
akut pankreatit tanisinda sensitivitesi ve negatif prediktif degeri yiiksektir (2).

Kistik fibrozis 0Ozellikle akcigerler ve sindirim sisteminin etkilendigi
genetik bir patolojidir ve yogun mukus liretiminden dolay1 pankreas kanallar
tikanmaktadir. Buna bagli olarak tripsinojen transportu bozulur ve pankreatik
malabsorbsiyona neden olur. Kistik fibrozisi olan yenidoganlarda immiinreaktif
tripsin I diizeyi artmaktadir (2).

5. Kimotripsin

Kimotripsin aromatik aminoasitlerin (fenilalanin, 16sin, tirozin, triptofan)
meydana getirdigi peptit baglarin1 parcalayan hidrolaz grubu bir pankreas
enzimidir. Tripsin gibi serin proteaz grubu bir enzimdir. Kimotripsin enzim
diizeyi akut pankreatit, kistik fibrozis, pankreas kanseri ve bobrek yetmezliginde
ylikselmektedir (2).

6. Elastaz

Pankreasin asiner hiicrelerinde sentezlenen elastaz I enziminin tayini,
pankreas ekzokrin yetmezIliginin tanisinda sensitif ve invaziv olmayan bir metot
olarak onemlidir. Kronik pankreas yetmezligi tanisinda fekal elastaz tayini
oldukca duyarlidir. Fekal elastaz referans aralik alt sinir1 200 pg/g gaita olarak
belirlenmistir (2).

7. Sekretin-Kolesistokinin

Sekretin ve kolesistokinin duodenum ve jejunumdan saligilanan
hormonlardir. Sekretin pankreatik bikarbonat sekresyonunu uyarirken;
kolesistokinin pankreastan sindirim enzimlerinin salgilanmasini uyarmaktadir.
Sekretin-kolesistokinin ~ stimillasyon  testi  pankreas  fonksiyonlarinin
degerlendirilmesinde altin standart kabul edilmektedir. Hastaya endoskopi
esliginde Once sekretin sonra kolesistokinin ile stimiilasyon testi yapilir.
Duodenum ikinci boliimiinden pankreatik sivi toplanir ve bikarbonat seviyesi
ve enzim miktarlar1 dlgiiliir. Ozellikle pankreas asiner hiicre hasarinda enzim
salgisinda dnemli diizeyde azalma mevcuttur (2,7).
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8. Pankreas Hormonlari

Pankreasin  endokrin  fonksiyonlarmi  langerhans adaciklarindan
sentezlenen hormonlar yerine getirmektedir. Bu adacik hiicrelerinden insiilin,
glukagon, somatostatin ve pankreatik polipeptit hormonlari1 sentezlenmektedir.
Insiilin ve glukagon hormonlarinin temel gorevi karbohidrat metabolizmasinin
regiilasyonunu saglamaktir. Insiilin iiretim eksikligi ya da olmamasi veya
etkisinin azalmasma bagli olarak diyabetes mellitus ortaya c¢ikmaktadir.
Somatostatin ilk defa hipotalamustan izole edildigi ve biiylime hormonunun
sekresyonunu inhibe etmesi nedeniyle bu adi almistir. Somatostatin pankreasta
ise insiilin ve glukagon salgilari1 parakrin olarak inhibe eder. Pankreatik
polipeptit pankreasin ekzokrin sekresyonlar1 iizerine bifazik etkilidir; once
enzim, su ve elektrolit salgilarini uyarir sonra inhibe eder (2,8,9).

9. Diabetes Mellitus

Diabetes mellitus (DM) insiilin sekresyonunun ve/veya etkilerinin yetersiz
(insiilin direnci) olmasindan 6tiirii hipergliseminin gelistigi yaygin bir metabolik
hastaliktir. Iki major formu tip 1 ve tip 2 olarak isimlendirilmektedir. Diinyadaki
diyabet prevalansinin yaklagik 380 milyon oldugu diisliniilmektedir. Diyabetli
birgok hasta gdorme kaybi, bobrek yetmezligi, miyokard enfarktiisii, periferik
vaskiiler hastalik ve inme dahil olmak tizere ¢cok ciddi komplikasyonlar gelistirir
(10).

Stipheli ya da diyabetle iligkili semptom varliginda aglik plazma glukozu,
rastgele plazma glukozu, 75 g oral glukoz tolerans testinde (OGTT) 2. saat
plazma glukoz seviyesi ve/veya HbA 1¢ analizi yapilarak diabetes mellitus tanisi
konulabilir (Tablo 1). Bu dort tani kriterinden herhangi birisi diabetes mellitus
tanisi i¢in yeterlidir (11).

Tablo 1. Diabetes Mellitus Tan1 Kriterleri

Asikar DM
APG (=8 st aclikta) >126 mg/dL
OGTT 2.st PG (75 g glukoz) >200 mg/dL
Rastgele PG >200 mg/dL + Diyabet semptomlari
HbAlc >%6.5 (>48 mol/mol)

DM: Diabetes Mellitus, APG: Aglik Plazma Glukozu, 2.st PG: 2.saat Plazma
Glukozu
OGTT: Oral Glukoz Tolerans Testi, HbAlc: Glikozillenmis hemoglobin Alc
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Tip 1 vetip 2 DM, diyabet hastalarinin yaklasik %90-95’ini olugturmaktadir.
Diger nadir goriilen diyabet tipleri Tablo 2’ de verilmistir. Diyabet hastalarinda
klasik olarak poliiiri, polidipsi, polifaji/istahsizlik, halsizlik, ¢abuk yorulma,
agiz kurulugu ve noktiiri semptomlart goriilebilmektedir. Bulanik goérme,
aciklanamayan kilo kaybi, inat¢i/tekrarlayan enfeksiyonlar ve kasinti da nadir
semptomlardandir (11).

Tablo 2. Diabetes Mellitus Siniflandirmasi

L. Tip | DM

A. Otoimmiin

B. Idiyopatik

1L Tip 2 DM

III. Diger spesifik tipler

A. Genetik B hiicre fonksiyon defekti
B. Genetik insiilin etki bozukluklar1
C. Pankreas ekzokrin hastaliklar

D. Endokrinopatiler

E. ilag ve kimyasallar

F. Enfeksiyonlar

G. Yaygin olmayan otoimmiin formlar
H. Diyabetle iliskili diger genetik sendromlar
IV. Gestasyonel DM

Tip 1 DM diyabet hastalarinin %5-10 kadarmi olusturur ve mutlak
insiilin yetersizligi mevcuttur. %90 otoimmiin ve %10 idiyopatik pankreas [3
hiicre hasar1 s6z konusudur. Genellikle 30 yas oncesi baslar ve klasik diyabet
semptomlar1 aniden ortaya ¢ikmaktadir. Hastalar genellikle zayif veya normal
kiloludurlar. Tip 1 DM hastalar1 diyabetik ketoasidoza daha yatkindirlar. Bu
hastalarda Hashimoto tiroiditi, Graves hastaligi, otoimmiin hepatit, Addison
hastaligi, Colyak hastalig1 (gluten enteropatisi), vitiligo, pernisiydz anemi ve
myastenia gravis gibi otoimmiin hastaliklar eslik edebilir (11).

Tip 2 DM diyabet hastalarinin %90-95 kadarmi olusturur. Insiilin
direnci (hiicre-reseptor defekti), insiilin sekresyonunda azalma ve inkretin
hormon yetersizligine bagli olarak gelismektedir. Genellikle 30 yas sonrasi
baslamaktadir; ancak obezitenin artmasiyla 6zellikle son 10-15 yildir ¢ocukluk
ve addlesan donemde de artmaya baslamistir. Genetik yatkinlik oldukca
glicliidiir, ailede DM siklig1 arttik¢a sonraki nesillerde diyabet riski ve erken
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yaslarda goriilmesi artar. Hastalar genellikle fazla kilolu veya obezdirler.
Hastaligin baglangici genellikle sinsi olup ¢ogu hastanin bagslangigta bir
semptomu bulunmaz. Hastalar el ve ayaklarda karincalanma-uyusma, ayak
agrilari, bulanik gérme, inatgi/tekrarlayan enfeksiyonlar ve yara iyilesmesinde
gecikme gibinadir semptomlarla bagvurabilirler. Hastaligin erken donemlerinde
insiilin rezervleri yeterli oldugu i¢in ketoasidoz pek goriilmez. Fakat uzun siireli
hiperglisemik donem ve hastaligin ileri donemlerinde diyabetik ketoasidoz
goriilebilmektedir (11).

Cesitli ekzokrin pankreas patolojilerinde tip 3c diyabet gelismektedir.
Tip 3c diyabetin en sik nedenleri kronik pankreatit, pankreas kanserleri, kistik
fibrozis, hemokromatoz ve gecirilmis pankreas operasyonlaridir. Tanida fekal
elastaz tayini en duyarl ve spesifik pankreas fonksiyon tetkikidir (11).

Gestasyonel DM; obezite ve tip 2 DM goriilme sikliginin artmasina baglh
olarak dogurganlik donemindeki kadinlarda tip 2 DM tanist ve gebeligin erken
donemlerinde tan1 almamig tip 2 DM olan gebelerin sayisi da artmaktadir. Bu
nedenlerle gebelik Oncesi taranmamis kadinlarda, gebeligin 15.haftasindan
once aglik plazma glukozu veya HbAlc bakilarak pregestasyonel DM
varhigi degerlendirilmelidir. Bu taramada herhangi bir patoloji bulunmayan
kadnlarda gebeligin 24-28. haftalarinda OGTT ile gestasyonel DM taramasi
yapilmalidir. Genetik yatkinlik ve gebelige bagh insiilin direnci nedeniyle
gelismektedir. Dogumla birlikte genellikle diizelir; ancak sonraki gebeliklerde
tekrar goriiliir. Gestasyonel DM goriilmesi, genellikle altta yatan bir beta hiicre
disfonksiyonunun habercisidir ve uzun vadede tip 2 DM goriilmesi agisindan
onemli bir risk faktori olarak kabul edilmektedir (11).
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BOLUM 8

PEDIYATRIK KONSTIPASYONUN
TANI VE TEDAVISI

Olgac¢ Fazh

1. Giris

abizlik cocukluk ¢aginda sik goriiliir, tani i¢in kullanilan kriterlere bagl
olarak ¢ocuk popiilasyonunun yaklasik %5 ila %30’ unda konstipasyon

tanist konulmaktadir. Semptomlar hastalarin iigte birinden fazlasinda
kroniklesir ve kabizlik ikinci basamak saglik hizmetlerine sevkin yaygin
bir nedenidir. Toplumun bu hastalig1 dile getirmekten kagcinmasi nedeniyle
morbidite eksik bildirilmis olabilmektedir (1).

Kabizligin kesin nedeni tam olarak anlagilamamistir ancak katkida
bulunabilecek faktorler arasinda agri, ates, dehidratasyon, diyet ve sivi alimi,
psikolojik sorunlar, tuvalet egitimi, ilaclar ve ailede kabizlik 6ykiisii sayilabilir.
Anatomik veya fizyolojik anormallikler ile agiklanamayan kabizlik ‘idiyopatik’
olarak adlandirilir (2).

Pek ¢ok insan kabizligin belirtilerini ve semptomlarini tanimaz ve ¢ok azi
camasirin lekelenmesinin varligini kabizlikla iliskilendirir. Cocukluk ¢cagindaki
idiyopatik kabizligin belirti ve semptomlari arasinda seyrek bagirsak aktivitesi,
kotii kokulu gaz ve disky, asirt siskinlik, diizensiz diski dokusu, ara sira gok biiyiik
diski veya sik sik kiigiik topaklarin ¢ikmasi, kirlenme veya tasma, abdominal
agr1, gerginlik veya rahatsizlik, istahsizlik, enerji eksikligi, mutsuzluk, kizgin
veya sinirli ruh hali ve genel halsizlik yer almaktadir (3).

Agrili digskilama kabizlikta 6nemli bir faktordiir ancak her zaman tani
koyma sirasinda degerlendirilmez. Agrili digkinin gecisini engellemek icin
yapilan davraniglarin durdurulmasi genellikle digkiy1 ¢ikarmak icin 1kinma
ile kanstirilir. Aileler, olumsuz bir yanit alma korkusuyla yardim aramayi
erteleyebilir. Baz1 hekimlerin kabizligin ¢cocuklar, gencler ve aileleri iizerindeki
etkisini hafife aldigi 6ne siiriilmiistiir. Bu, kabizl1g1 olan ¢ocuklarda ve genglerde
siklikla goriilen kotii klinik sonuglara neden olmaktadir (1-3).
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Camasirin kirlenmesi fiziksel olarak ¢ok siddetli bir belirti degildir.
Ancak bir¢ok ¢ocuk ve geng, uzun siireli destek gerektiren sosyal, psikolojik ve
egitimsel sorunlar yasar (1, 2).

Serebral palsi gibi fiziksel engelleri olan bazi ¢ocuklar ve gencler, hareket
kisithiligmin bir sonucu olarak idiyopatik kabizliga daha yatkindir. Down
sendromlu veya otizmli ¢ocuklar ve gengler de duruma daha yatkindir. Bu
cocuklar ve gengler i¢in degerlendirme ve devam eden yonetimin, tiim ¢ocuklar
ve gengler igin Onerildigi sekilde gerceklesmesi 6nemlidir (4).

Erken tan1 ve tedavi olmaksizin, akut bir kabizlik atagi anal fissiire yol
acabilir ve kroniklesebilir. Cocuk veya geng goriildiigiinde bir kisir dongii iginde
olabilir. Cocuklara, genglere ve ailelerine genellikle ¢eliskili tavsiyeler verilir ve
uygulama tutarsizdir, bu da tedaviyi potansiyel olarak daha az etkili ve ilgili
herkes icin sinir bozucu hale getirir. Kabizligin erken teshisi ve etkili tedavi,
cocuklar ve gengler icin sonuglari iyilestirebilir (4).

2. Epidemiyoloji

6 ila 12 yas arasi ¢ocuklarin iigte biri herhangi bir yilda kabizlik
bildirmektedir. Kabizlik genellikle ilk olarak 2 ila 4 yaslar1 arasinda ortaya
cikar. Kabizlig1 olan kiz ¢ocuklarin %35°1 ve erkeklerin %55°1 enkoprezis rapor
eder. Yeni yiiriimeye baslayan ¢ocuklarda (iki ila dort yas), kabizlik ve kirlenme
dagilimi erkek ve kizlarda esittir. Bununla birlikte, okul ¢cagina gelindiginde
(bes yas), erkeklerde kizlardan ii¢ kat daha fazla kirlenme goriiliir. 10 yagindaki
cocuklarin yaklasik yiizde 1,6’ sinda hala bir miktar kirlenme vardir (5, 6).

3. Etiyoloji ve Fizyopatoloji

Kontinans, istemsiz ve istemli kas kasilmalart ile saglanir. i¢ anal sfinkter
istemsiz bir kasilma profili sergilerken eksternal anal sfinkter istemli kontrol
altindadir. Digkilama diirtiisii, digski rektum mukozasi ile temas ettiginde
tetiklenir. Bir ¢ocuk diskilamak istemezse, dis anal sfinkteri ve kal¢a kaslarini
sikar. Bu eylemler, diskiy1 rektal bolgede daha yiiksege itebilir ve digkilama
diirtiisiinii azaltabilir (6).

Bir ¢ocuk siklikla, digkilamaktan kag¢inirsa, rektum sonunda tutulan digki
kiitlesini barindirmak i¢in gerilir ve rektumun itici giicli azalir. Bu digki rektumda
ne kadar uzun siire kalirsa o kadar sertlesir. Sert veya biiyiik bir diskinin gegisi
agrili bir anal fissiire neden olabilir. Agrili diskilama korkusu nedeniyle bagirsak
hareketlerinden kaginma dongiisii, fonksiyonel kabizlik olarak adlandirilan bir
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durum olan diski tutma ve seyrek bagirsak hareketlerine kadar ilerleyebilir.
Kabizlikla bagvuran ¢ocuklarin ¢ogunda fonksiyonel kabizlik vardir. Bununla
birlikte, nadiren kabizligin ciddi bir organik nedeni vardir (7). Kronik kabizlik
nedenleri Tablo 1’ de belirtilmektedir.

Tablo 1. Kronik kabizligin nedenleri (1,2,4)

inorganik Nedenler

Anormal Karin Kas Yapisi

* Psiko-sosyal sorunlar

e Kuru Karin

Organik Nedenler

* Gastrosizis

Anatomik Malformasyonlar

*Down Sendromu

« imperfore Aniis

Bag Dokusu Bozukluklar:

 Anal stenoz

 Skleroderma

* Anterior yer degistirmis antis

*Sistemik lupus eritematozus

* Pelvik kitle (sakral teratom)

 Ehlers Danlos sendromu

Metabolik ve Gastrointestinal

ilaglar

* Hipotiroidizm

* Opioidler

* Hiperkalsemi

» Fenobarbital

* Hipokalemi » Stikralfat

*Kistik fibroz * Antasitler

*Seker hastalig * Antihipertansifler
* Coklu endokrin neoplazi tip 2B * Antikolinerjikler

* Gluten enteropatisi

* Antidepresanlar

Norolojik Hastaliklar

e Omurilik anormallikleri

* Omurilik travmasi

* Norofibromatozis

» Statik ensefalopati

* Bagli kordon

* Bagirsak sinir veya kas bozukluklari

* Hirschsprung hastalig1

* Bagirsak noronal displazisi

* Visseral miyopatiler

* Visseral noropatiler
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4. Tam

Kapsamli bir 6ykii ve fizik muayene, kronik kabizligin basarili teshisi
ve zamaninda miidahalesi i¢in en Onemli arag olmaya devam etmektedir.
Cocuklarda karin radyografilerinde kabizligin klinik semptomlar: ile diski
yiiklenmesi arasindaki iliskiye dair ¢eliskili kanitlar vardir. Pelvik grafi obez,
rektal muayeneyi reddeden veya rektal muayeneyi travmatik hale getiren baska
psikolojik faktorlerin oldugu hastalarda yapilmalidir. Ek olarak, iyi bir kabizlik
Oykiisii olan ve rektal muayenede ¢ok miktarda diski olmayan bir ¢ocukta karin
grafisi endike olabilir (8).

Sintigrafi ayrica gegis siiresini belirlemek i¢in kullanilabilir ve segmental
degerlendirmeye izin verir. Kabizlikta motilite bozuklugu olan bolgenin
belirlenmesini saglayabilir ve tedavinin ydnlendirilmesinde Onemli yer
tutar. Gortintiiler, bagirsak gecisinin incelenmesi ve yavas gecis kabizligi ile
fonksiyonel fekal retansiyonu ayirt etmek i¢in radyoaktif madde bolusundan
2 ila 48 saat sonra kademeli olarak almir. Bu teknik, bagirsak gegisinin basit
bir kantitatif 6l¢limii olmasina ragmen, kullanim tipik tibbi tedaviye direncli
vakalar i¢in saklanmalidir (9).

Anorektal manometri, i¢ anal sfinkterin rektumda bir balon kateterin
sisirilmesine verdigi yanit1 degerlendirme yontemidir. Hirschsprung hastalig
olan c¢ocuklarda, i¢ sfinkter rektal siskinlige yanit olarak gevsemezken,
Hirschsprung hastaligi olmayan ¢ocuklarda i¢ sfinkter rektal sigkinlige yanit
olarak gevser. Manometri gelecekteki tedaviyi yonlendirmede yararli olabilir
ve Hirschprung hastaligini teshis etmek i¢in de kullanilabilir. Manometrideki
pozitif bulgular, taninin daha ileri diizeyde belirlenmesi igin rektal emme
biyopsisi (tam kalinlik biyopsisi de kullanilabilir) gerektirebilir. 1 yasindan
kiigiik ¢ocuklarda, anorektal ilacin duyarliligi ve 6zgulligi oldukca diigiiktiir,
bu nedenle manometri istenen sonuglari saglamayabilir (8, 9).

Hirschsprung hastaliginin teshisinde rektal emme biyopsisi altin standart
olmaya devam etmektedir. Hirschsprung hastaliginin rektal emme biyopsisi
ile dogrulanmasi, hematoksilen ve eozin boyasinda submukozada ganglion
hiicrelerinin olmamasin1 gerektirir ve asetilkolin-esteraz boyamada lamina
propriada hipertrofik nétrolifler izlenir (8, 9).

Kolon manometrisi, direngli kabizlig1 olan hastalarda calisilan invaziv
bir prosediirdiir. Fonksiyonel kabizlig1 olan ¢ocuklar, normal kolonik motor
aktivite gosterirler. Yiiksek amplitiidlii kasilmalar ve gastrokolonik yemeklere
tepkileri normalken, nadir kolonik kas bozukluklart olan ¢ocuklarda ise ya
yavas ve zayif kolonik kasilmalar olur ya da hi¢ olmaz (10). Villarreal ve
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arkadaglar1 tarafindan yapilan bir caligmada 375 kolonik manometrinin
degerlendirilmesi sirasinda, 130 hastada kolonik ndropati ve 14 hastada
kolonik miyopati bildirilmis, inat¢1 kabizlik tanisinda kolonik manometrinin
tanisal gecerliligi gosterilmistir. Ayrica, kolonik manometride peristaltik
dalgalarin olmamasi (yiiksek genlikli peristaltik kasilmalar) kii¢iik ¢ocuklarda
patolojik bir belirte¢ olarak kabul edilir ve kolostomi ya da ileostomi gibi
cerrahi miidahale gerektirebilir (11).

5. Ayirici1 Tam

Kabizligin organik nedenleri yenidoganlarda sik goézlenir. Dogumdan
sonraki 48 saat i¢inde bir mekonyum digkisinin ¢ikarilmamasi, Hirschsprung
hastaligi (konjenital aganglionik megakolon) ic¢in sliphe uyandirmalidir.
Hirschsprung hastaligi 5.000 ¢ocuktan birinde goriiliir ve genellikle bebeklik
doneminde teshis edilir. Yenidoganlarda aniisiin anatomik pozisyonunun
ve acikliginin dogrulanmasi Onemlidir. Anal veya kremasterik refleksin
olmamasi, alt ekstremite tonusu, giicii veya reflekslerinde azalma ve gergin
kord; miyelomeningosel veya omurilik timdrii gibi bir omurilik anormalligini
diistindiirebilir (12).

Hirschsprung hastaligi yenidogan déneminde fark edilmezse, etkilenen
bebek karin sigkinligi, kalem inceliginde digki, gelisme geriligi ve safrali kusma
gibi semptomlarla basvurabilir. Bir bebekte bu semptomlardan herhangi biri
varsa ve fizik muayene bos bir rektum gozleniyorsa, Hirschsprung hastaligindan
siiphelenilmelidir. Bu hastaligin teshisindeki gecikme yasamin ikinci veya
lclincli aymda ates, patlayici kanli ishal ve karin sisligi ile beraber giden
enterokolit nedeniyle bebegi risk altina sokar (13).

Bradikardi, biiylimenin yavas olmasi ve fontanelleri biiyiik olan agikligi
kapanmayan bir bebekte hipotiroidizm diigiiniilmelidir. Kabizlik ile ortaya
cikan gelisme geriligi, ates veya pnomonisi olan bir bebekte kistik fibrozis
diistintilmelidir (12).

Fonksiyonel kabizlik, bir yasindan biiyiik ¢ocuklarin %95’inden
fazlasinda kabizlik semptomlarinin nedenidir. Bununla birlikte, uyar1 isaretleri
mevcut oldugunda, organik nedenler géz Oniinde bulundurulmalidir. Kisa
segment Hirschsprung hastaligi, bir ¢ocuk ii¢ yasindan biiyiik olana kadar teshis
edilmeden kalabilir (13). Kabizligin metabolik nedenleri arasinda hiperkalsemi,
hipotiroidizm ve daha nadiren diyabetes insipidus sayilabilir (14).

Diger nedenler arasinda gluten enteropatisi, kistik fibrozis ve kursun
toksisitesi bulunur. Gelisimsel veya davranissal sorunlari olan ¢ocuklar (6rn.
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zeka geriligi, otizm, depresyon) fenobarbital ve trisiklik antidepresanlar gibi
kabizlik yapan ilag kullanim1 bulunabilmektedir (15).

6. Tedavi

Kabizligin tedavisi, yakin tibbi gdzetimi, beslenme aligkanli§inin
degistirilmesi, davranig degisiklikleri ve tuvalet egitimi ile ilgili talimatlar (en
¢ok tercihen yemeklerden sonra), non-farmakolojik ve farmakolojik tedavi
seceneklerini i¢ermektedir. Tedavi, bebekler ve ¢ocuklar arasinda farklilik
gosterir (15-17).

6.1. Lifli Beslenme

Toplumda kabizlik sikayeti ¢eken herkes icin lifli beslenme Onerisi
yapilmistir. Ancak bu konu klinik kanitlar esiliginde incelendiginde celiskili
bulgular ile karsilagilmaktadir. Tabbers ve arkadaglart (18) 111 g¢alismayi
analiz etmis ve bunun sonucunda lifli beslenmenin, plaseboya kiyasla kabizlig
iyilestirdigine ve artan lif alimmin laktuloz kadar etkili olmadigimi ifade
etmislerdir. Pijpers ve arkadaslar1 konstipasyon hastalar ile ilgili 2 calismay1
analiz etmis ve lifli beslenen ve beslenmeyen gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli ne de klinik olarak anlamli farklilik olmadigini gérmiislerdir
(19). Sonug olarak, kanitlar fonksiyonel kabizligin tedavisinde lif takviyelerinin
kullanimini desteklememektedir.

6.2. S1vi Allminin Arttirilmasi

Konstipasyon tedavisinde sivi alimimin arttirilmasi 6nerilen aliskanliklardan
biri olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu alanda yapilan 166 klinik ¢alismanin
degerlendirildigi iki sistemik derlemenin sonuglarina gére agizdan sivi alimini
artirmanin yararli olmadigi sonucuna varilmistir (18, 19). Sonug olarak,
kanitlar fonksiyonel kabizligin tedavisinde ekstra sivi aliminin kullanimini
desteklememektedir.

6.3. Probiyotik Kullanimi

Probiyotiklerin ¢ocuklardaki konstipasyon tedavisinde kullanimi {izerine
veriler ¢eliskilidir. Alinan hasta gruplarinin homojen olmamasi, baslangicta tani
kriterlerine uyum ve randomizasyon alanlarinda eksik noktalari bulunmaktadir.
Yapilmis aragtirmalarda prebiyotiklerin etkisini bildiren 1 c¢alisma ve
probiyotiklerin etkisini bildiren 5 c¢alisma konstipasyon tanisina gore dahil
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edilme kriterlerini karsilamig ve kanitlar cocukluk ¢agi kabizliginin tedavisinde
prebiyotik veya probiyotik kullanimini desteklememistir (20).

6.4. Aile ve Cocugun Egitimi

Hasta ve ailesinin davranis degisikligi ve egitimi, ¢cogu ¢ocuk doktoru
tarafindan uygulanabilen idame tedavisinin ayrilmaz bir par¢asi olmaya devam
etmektedir. Bir diskida her bagirsak hareketinin belgelenmesiyle glinliik bir
tuvalet rejimi takip edilmelidir. Bu davranis, her basarili digkilamay1 olumlu bir
sekilde pekistiren bir 6diille motive edilebilir (21).

Ebeveynler ve bakicilar igin egitim, fonksiyonel kabizlik tedavisinin
onemli bir bilesenidir. Etkilenen ¢ocuk da bu tibbi sorunu ve tedavisini anlayacak
yastaysa egitilmelidir. Aile hekimleri, fonksiyonel kabizligin patofizyolojisini
aciklayarak, ebeveynlerin ve bakicilarin, cocugun neden normal siklikta bagirsak
hareketlerine sahip olmadigini anlamalarina yardimei olabilir. Cocugun agrili
bir bagirsak hareketinden korkmasi, diski tutma i¢in en yaygin motive edici
faktordiir. Digki tutma nadiren karsit bir davranistir (22).

Cift kor bir capraz calisma, kabizligin bazi g¢ocuklarda inek siitii
intoleransinin bir belirtisi olabilecegini bulmustur. Bu nedenle, kisa bir siire i¢in
siit vermeme denenmesi diisiiniilebilir (21).

Kolonik motor aktivite uyandiktan sonraki 2 saat i¢inde daha aktiftir,
dolayistyla bu zamani digkilama i¢in en uygun zamandir. Ayrica, yemeklerden
hemen sonra kolonik motor aktivitede artis egilimi vardir, bu da yemeklerden
sonraki otuz dakikayir deneme i¢in miikemmel bir zaman haline getirir.
Zor hastalarin davranis uzmanlarina veya danigmanlara yonlendirilmesi
gerekebilir (23).

Son zamanlarda, odak noktasi biofeedback tedavisine kaymistir.
Biofeedback sirasinda hastalara rektal basinglarinin gorsel grafikleri ve
eksternal anal sfinkterin elektromiyografisi ve ayrica rektal basincin artmasiyla
dis anal sfinkteri gevsetmeyi Ogretmektedir. Kabiz ¢ocuklarin >%50’sinde
diskilama sirasinda rektal kaslarda gevseme yerine paradoksal bir kasilma
vardir. Baz1 arastirmalar, biofeedback tedavisinin bu kazanilmis davranisi
tersine ¢evirmeye yardimei olabilecegini 6ne siirmektedir. Yetigkinlerin aksine,
gecmiste biofeedback tedavisiyle ilgili veriler daha kiiglik cocuklarda olumlu
sonucglar gostermemistir ve pelvik taban disinerjisi olan bir hasta alt grubu
icin saklanmalidir. Yetigkinler ve cocuklar arasindaki tepkilerdeki farklilik,
biofeedback egitiminde yer alan daha yiiksek biligsel siireclerden kaynaklaniyor
olabilir (24).
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Ebeveynlere, ¢ocuklarini yemegi takiben 30 dakika icerisinde diskilamaya
tesvik etmeleri tavsiye edilir. Bu sayede gastrokolik refleksin de faydasi ile
cocugun aligkanlik kazanmasina destek olabilir (22).

7. Konstipasyonda Farmakolojik Tedavi

Kabizligin tedavisi, yakin tibbi godzetim, beslenme rejimi, davranis
degisiklikleri ve tuvalet egitimi (en ¢ok tercihen yemeklerden sonra) gibi farkli
destekleyici tedavileri igermektedir. Tedavi bebekler ve ¢ocuklar arasinda
farklilik gosterir. Daha once gerceklestirilen c¢ift kor, randomize, kontrolli
calismalarda her ne kadar sivi alimi, lifli beslenme ve fiziksel aktivitenin
bir katki saglamadig: ifade edilse de bu konudaki verilerin tartigmali olmasi
nedeniyle tedavi segenekleri arasinda genis capli olarak kullanilmaktadir (25).

Bebeklere (3-12 ay) giinde iki kez su ile seyreltilmis sorbitol iceren meyve
sular1 verilir. Bitkisel tirlinler, bal ve suruptan kaginilmalidir. Baz1 bebeklerde
inek siitlinden kaginmaktan fayda gorebilir. Emzirilen bebekler inek siitl kisith
diyetten fayda gorebilir (22, 26).

Yakin tarihli bir arastirmaya gore, yiiksek oranda Sn-2 palmitat (palmitik
asit, trigliseritlerin sn-2 konumunda esterlesir) iceren bir bebek formiiliiniin
kullanilmasi, serbest palmitik oldugundan kabiz bebeklerde daha yumusak
diskilara yol agabilir. Digki sertligi, digkida kalsiyum yag asidi sabunlarinin
varlig1 ile pozitif olarak iligkilendirilmistir. Bununla birlikte, insan siitiinde,
triacilgliserol molekiiliiniin Sn-2 konumunda esterlenen palmitik asit, safra
asitleriyle kolayca karisik miseller olusturdugu i¢in 2-monopalmitin olarak iyi
emilir. Ancak bu oneriyi genellemek i¢in daha fazla aragtirmaya ihtiyag vardir. 6
ayliktan biiyiik bebekler i¢in yasa gore yeterli diyet lifi alimi 6nerilir. Pismis ve
plire haline getirilmis meyve ve sebzelerde artis bir segenek olabilir. Gerekirse,
guar tozu (lif agisindan zengin, gelismis iilkelerde bulunur) eklenmesi de yararl
olabilir. Ayrica, artan stvi alimi, 6zellikle kuru erik, armut ve elma gibi sorbitol
iceren meyve sulari ¢ok faydalidir (26).

Fosfat lavmanlarimin asir1 uygulanmasi sistemik absorpsiyona neden
olabilir ve Ozellikle ¢ok kiiciik bebeklerde ve Hirschsprung hastaligi olan
hastalarda hiperfosfatemi, hipokalsemi ve hatta 6liimle iliskili semptomlara yol
acabilmektedir (27, 28). Tedavi basarisiz olursa veya bebek mekonyum gegisini
geciktirdiyse; ates, kusma, kanli ishal, gelisme geriligi, distansiyon veya siki
bos rektum varlig1 semptomlar1 mevcutsa Hirschsprung hastaligini diglamak
i¢in daha ileri degerlendirme gereklidir. Hasta mekonyum gegisini geciktirmisse
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ve Hirschprung hastaligi ekarte edilmisse, kistik fibrozu ekarte etmek igin ter
testi Onerilir (27, 28).

Cocukluk ¢aginda kabizligin tedavisinin amaci, yumusak, agrisiz digki
iretmek ve diskinin yeniden birikmesini Onlemektir. Bu sonuglar, egitim,
davranis degisikligi, diski yumusaticilar1 ve diyet degisikligi kombinasyonu ile
elde edilir (29).

Tedavinin baslangicinda fekal disimpaksiyon gerekli olabilir. Oykii
ve muayene organik hastaligi diisiindiirmedikge, ilk olarak laboratuvar ve
radyografik incelemeler gerekli degildir. Cocuklarda tedavi genellikle 3
asamadan olusur. Faz I tedavide daha biiyiik ¢ocuklar (>12 ay) i¢in tedavi; sert,
kronik olarak birikmis digkiy1 temizleme asamasidir. Fekal impaksiyon, rektal
muayenede karinda biiyiik ve sert bir kitle veya diski ile dolu dilate bir kubbenin
varligt ile tanimlanir ve genellikle tagsma inkontinanst dykiisti ile dogrulanir
(fekal impaksiyonu teshis etmek i¢in karin rontgeni gerekli degildir) (29, 30).

Fekal disimpaksiyon; ozmotik ajanlarin, laksatiflerin oral kullanimi ile
ve ayrica bazi durumlarda lavman ve/veya fitil ihtiyaci ile gerceklestirilebilir.
Bu asama birkag giin siirer. 2 ile 6 ay arasinda siiren faz Il tedavisi, sfinkterin
kas tonusunu ve bagirsak ¢capini normal boyutuna dondiirmeyi amagclar. Onceki
terapotik hedeflere; diski yumusaticilar, hiperozmotik laksatifler, emilemeyen
tuzlar veya kombinasyonlarla ulasilir. 4-6 ay siiren Faz I1I’te terap6tik hedefler,
bagirsak hareketlerini diizenli hale getirmek ve niikslerden kaginmaktir. Bu
hedeflere; miishil kullanimimi azaltarak ve giinliik lif-sivi alimmi arttirarak
ulasilabilir (31).

Yiiksek dozda mineral yag ve polietilen glikol soliisyonunun (PEG),
etkiyi azaltmak icin agizdan alinan bir ila¢ olarak etkili oldugu bulunmustur.
Disimpaksiyon, oral veya rektal ilagla saglanabilir (32). Lavman veya oral
polietilen glikol soliisyonuna yanit vermeyen hastalarin genel anestezi altinda
manuel olarak bosaltilmas1 gerekebilir. Digki1 ¢ikarildiktan sonra, tedavinin odak
noktasi niiksiin &nlenmesi olmalidir (32, 33). idame tedavisi, kabizlik sorununda
ilerleme elde edilmesinden hemen sonra baslatiimalidir. Ilaglarin kabizligin
tedavisinde tek bagina davranis degisikliginden daha etkili oldugu gosterilmistir
(33).

Cocukluk ¢ag1 kabizligina yonelik laksatif tedavilerin sistematik bir
incelemesi ele alindiginda ¢ocuklarda laksatifler i¢in iyi tasarlanmis ¢alismalarin
gbrece azligmi ve bunun sonucunda birinci basamak tedavi olusturmanin
zorlugu ifade edilmistir (34).
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Mevcutilaglar, mineral yag gibi kayganlastiricilari, laktuloz, sorbitol ve PEG
gibi ozmotik laksatifleri icerir. Mineral yag kullaniminin aspirasyon riski vardir
ve onu almaya direnen, disfajisi veya kusmasi olan bebeklerde ve ¢ocuklarda
kullanilmamalidir. Mineral yag, laktuloz veya sorbitol esit derecede etkilidir;
bunlar arasindaki secim giivenlik, maliyet, ¢ocugun tercihi ve uygulayicinin
deneyimine baghdir (33, 34). Kabizlig1 olan ¢ocuklarin idame tedavisinde PEG
3350’nin etkinligini ve giivenligini destekleyen kanitlar giderek artmaktadir.
Elektrolitsiz PEG 3350 tatsiz, kokusuz, ozmotik bir miishildir. Toz halinde
bulunur ve meyve suyu veya su ile karistirildiginda iyi ¢6ziintir. Gastrointestinal
sistemden yalnizca eser miktarlarda emilir ve diger kolonik lavaj ¢ozeltilerinin
aksine, elektrolit dengesizligi riski tasimaz (33 — 35).

PEG 3350’nin etkileri tedavinin ilk haftasinda baglar. PEG’in 0.8 g/kg/
giin dozunda giivenli ve etkili bir laksatif oldugu ve laktulozdan daha az yan
etkisi oldugu bildirilmistir. PEG ¢ocuklarda kalic1 gaz, karin agrisi veya perianal
irritasyona neden olmamustir (35, 36). PEG’in daha iyi tolere edilmesine ragmen,
magnezyum siitii kadar etkili oldugu gosterilmistir. PEG 3350 i¢in doz bulma
caligmalarinda gilinde tek veya iki kez 0.4 ila 0.8 g/kg/giin baslangi¢ dozlari
kullanilmigtir (34).

Digkiy1r yumusatmaya yanit vermemenin yaygin bir nedeni, yetersiz
dozlamadir; hekimler PEG tedavisine 1.0 g/kg gibi daha yiiksek bir dozda
baglamaktan ve daha sonra gerekirse azaltmaktan cekinmemelidir. PEG
3350 igin giivenlik profili olumlu olmustur. Klinik yan etkiler 6nemsizdir ve
sigkinlik, karin agris1 ve gevsek diskilari icerebilmektedir (34-37). Sinameki
gibi uyarici laksatiflerin uzun siireli kullanimi tavsiye edilmez, aralikli olarak
kullanilabilirler. Bagimlilig1 6nlemek icin uyarici laksatifler olabildigince erken
kesilmelidir (36).

Cocuklarda fonksiyonel konstipasyonun farmakolojik tedavisi Once
disimpaksiyon sonra idame tedavisi olmak {izere iki basamaktan olugmaktadir.
Fonksiyonel kabizlik i¢in ilk tercih ozmotik laksatiflerdir. PEG, etkinligi ve
giivenligi nedeniyle ilk tercih edilen ozmotik araci olarak kabul edilir (37 — 40).

7.1. Yeni Farmakolojik Ajanlar

Linaclotide, plecanatide ve lubiproston gibi prosekretuar ilaglar, intestinal
epitel kanallarimi diizenleyerek, intestinal sivilarin salgilanmasini uyarir ve
diski hacmini arttirarak gastrointestinal gegisin iyilesmesine neden olur (41).
Lubiproston, kistik fibrozis transmembran iletkenlik regiilatoriinii ve CIC2
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kloriir kanalini uyararak bagirsak sivisinin salgilanmasini uyarir, ancak pediatrik
grup lizerine yapilmig yalnizca bir ¢alisma yayinlandigi i¢in bunun daha fazla
caligmaya ihtiyaci vardir. Lubiprostone’un giivenli oldugu ve digskilama sirasinda
agri, diski kivami ve ikinma gibi semptomlarin iizerinde zamanla iyilestigi
gosterilmistir (42). Piridostigmin bir asetilkolinesteraz inhibitérii olmakla
birlikte asetilkolin konsantrasyonunun artmasi ile gastrointestinal hareketliligi
artirir (43).

7.2. Trans-Anal irrigasyon

Genellikle farmakolojik tedaviye yanit alinamayan fonksiyonel kabizlig
olan ¢ocuklarda kullanilir. Trans-anal kolonik irrigasyonun norojenik barsak
bozukluklar1 ve anorektal malformasyonlari olan hastalarda kullanilmasi goriisii
kabul edilmektedir. Baz1 arastirmalarda fekal inkontinansin tedavisinde etkili
oldugu ve yonetimde etkili oldugu bulunmustur (44, 45).

7.3. Cerrahi Miidahaleler

Cerrahi yaklagimlar hekimler arasinda biiylik farkliliklar gdstermektedir.
Ozellikle tedaviler basarisiz oldugunda ve semptomlar yasam kalitesini ciddi
sekilde kesintiye ugrattiginda cerrahi diistiniilmektedir (18). Antegrad kontinans
lavmanlart (ACE’ler) miishilli veya miishilsiz sivilarin kolon liimeninin harici
bir agiklik yoluyla yikanmasina izin verir. ACE cerrahisi, cocuklarda mitkemmel
klinik sonuglart olan minimal invaziv bir cerrahidir (46).

Minimal invaziv cerrahi tedavilerin basarisiz olmasi durumunda
(problemli fonksiyonel kabizlik); ileostomi, kolostomi veya total kolektomi
uygulanilabilmektedir (47). Kontrastli lavman ve manometri sonuglarina gore
kolonik dilatasyon; dismotilite varligina gore ise ameliyat tipi se¢imi yapilir.
Megarektum veya mega-sigmoid (48) olan cocuklarda etkili olabilir. ACE’li
veya ACE’siz total veya subtotal kolektomi, kolon dismotilitesi veya yavas
gecisli kabizlig1 olan ¢ocuklarda yararli olabilir (49).

7.4. Noromodiilasyon

Abdominal transkutan elektriksel stimiilasyon, perkiitan tibial sinir
stimiilasyonu ve sakral sinir stimiilasyonunu igerir. S3 ve S4’ii uyararak sakral
sinir stimiilasyonu hem idrar hem de fekal inkontinans iizerinde etkinlik
gOstermis, ancak etki mekanizmasi tam olarak ortaya konamamistir (50). Uzun
stireli takip kabizligin heterojen nedenlerinin bulundugu ¢ocuklarda iki y1l sonra
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diskilama sikliginda istatistiksel olarak anlamli olmayan bir iyilesmeye neden
olmustur. Yine de fekal inkontinans oranlari %72’den %20’ye disiirilmiistiir
(51). Abdominal transkutan elektriksel stimiilasyon ve perkiitan tibial sinir
stimiilasyonunda uzun siireli takipte, 2 yil sonra yavas ge¢isli kabizligi olan
cocuklarm %33’tinde fekal inkontinansta iyilesme gostermistir. Akupunktur ve
diski mikrobiyotasini i¢eren yeni alternatif tedaviler de kullanilmistir (52).

7.5. Acil Durumlara Yaklasim

Beinvogl ve arkadaslar1 karin grafisi ¢ekme nedenlerinin diski yiikiiniin
degerlendirilmesi, digki sikismasi, karin agrisinin nedenini bilmek ve karin
agrisinin degerlendirilmesi oldugunu bulmuslardir (53). Baska bir calisma,
dijital rektal muayene yapildiginda acil serviste abdominal goriintiilemeden
kaginilabilecegini bildirmistir (54).

Fonksiyonel kabizlik, siklikla acil servis bagvurusuna neden olan, ¢ocuklar
arasinda olduk¢a yaygin bir durumdur. Acil servisteki doktorlar farkli ciddi
durumlar1 (invajinasyon ve apandisit gibi) ayirict tanida géz oniine almalidir.
Ayrica organik nedenleri de ivedilikle arastirmalidir (53, 54).

8. Sonuc¢

Aragtirmalar, pek ¢ok laboratuvar testlerinin veya karin rontgenlerinin tani
icin gereksiz oldugunu kanitlamistir. Tuvalet egitimi ve erken miishil tedavisi
arasinda en az 2 aylik kombinasyon, fonksiyonel kabizligi olan ¢ocuklarin
cogunda etkilidir. Su anda prebiyotik, probiyotik ve sinbiyotik kullanimina
yonelik calismalarin kanit diizeyi yeterli degildir. Lubiproston, prukaloprid ve
linaklotid gibi yeni ilaglar, yetiskinlerde etkinlik gostermis olmalarina ragmen,
fonksiyonel kabizlig1 olan c¢ocuklarda heniiz biiyiik randomize kontrollii
caligmalarda degerlendirilmemistir.

Noromodiilasyon gibi farmakolojik olmayan tedaviler iyi sonug verse de
fonksiyonel kabizlig1 olan ¢ocuklarda biiyiik randomize kontrollii ¢aligmalarda
degerlendirilmesi gerekmektedir. Tiim tedavilerin basarisiz oldugu ¢ocuklarin
tedavisinde cerrahi son secenektir. Cerrahi miidahalelerin fayda risk orani,
komplikasyon ve stoma sorunlari diisiniilmelidir. Acil servise karin agrisi
sikayeti ile bagvuran ve fekal tikaniklik tedavisi gdren c¢ocuklar kabizlik
onleyici tedavi onerisi ile taburcu edilebilirler. Baz1 pediatrik hastalarin, daha
fazla arastirma icin (Hirschsprung hastaligi, yapisal bozukluk veya norolojik
nedenler gibi organik kabizlik nedenleri) hastaneye yatirilmalar1 gerekir.
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Kabizlik tanist konulduktan ve tedavi plani yapildiktan sonra idame
tedavisinin etkili oldugundan emin olmak i¢in kararli ve sik takip Onerilir.
Klinisyenler, cocugu ve aileyi fonksiyonel kabizligin kronik seyri, sik niiksleri
ve olasi uzun siireli tedavi ihtiyaci konusunda egitmelidir.
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BOLUM 9

KOLONUN DIiVERTIKULER
HASTALIGI

Murat Demir

1. Giris ve Tanim

ivertikill, intestinal sistemde duvari olusturan tiim katmanlarin veya
mukoza ile muskiilaris mukoza katmaninin liimen disina dogru uzanarak

olusturdugu keseciklerdir. Fransiz cerrah Alexis Littre tarafindan
1700’11 yillarda kolonda kese seklinde ¢ikintilar olarak tanimlanmasina ragmen
divertikiil terimi ilk kez 1815°te Fleischman tarafindan kullanilmistir (1).

Tiim katmanlari olusturdugu divertikiiller gercek (traksiyon) divertikdil,
mukoza ve muskiilaris mukozanin olusturdugu divertikiiller ise yalanci
(pulsiyon) divertikiil olarak adlandirilir. Intestinal sistemde divertikiiller daha
cok kolonda goriilmektedir. Genellikle kolon tenyalarinin mezentere yakin
kenarlarinda kolonu besleyen arteriollerin (vasa recta) muskiiler tabakaya
girdigi yerden koken alirlar. Bu noktalar kolon duvarinin intraluminal basinca
kars1 en zayif oldugu noktalardir (2).

Kolonun divertikiiler hastaligi, kolonda divertikiil varlig: ile birlikte
klinik semptomlarin var olmasi durumudur. Divertikiilozis, kolonda enfeksiyon
veya enflamasyon bulgusu olmadan ¢ok sayida divertikiiliin bulunmasidir.
Divertikiiller divertikiilit, perforasyon, striktiir, fistiil ve kanama gibi
komplikasyonlara sebep olabilir. Divertikdilit, divertikiille birlikte enfeksiyon
olmasidir, genelde divertikiil perforasyonundan kaynaklanmaktadir (3).

Sol kolon divertikiillerinin hemen hepsi mukoza ve muskiilaris mukozanin
eslik ettigi yalanci divertikiiller iken sag kolonda kolonun tiim tabakalarimin
katildig1 gercek divertikiiller de bulunabilmektedir ve bunlarin konjenital oldugu
diisiiniilmektedir, Asya toplumlarinda daha fazla goriilmektedir (4).

2. Epidemiyoloji

Divertikiilozis toplumda yaygin olarak goriilmektedir, prevalansi %28-
46 arasindadir. Goriilme sikligi yasla birlikte artar. Otuz yas alti kisilerde
91
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nadiren goriiliirken, 60 yas ustii kisilerde %30-40, 80 yas iistii kisilerde %50-
80 oraninda goriilmektedir. Goriilme siklig1 agisindan cinsiyet farki yoktur (5).
Bazi ¢aligmalarda 40-45 yastan 6nce erkeklerde, bu yaslar sonrasinda kadinlarda
daha fazla goriildigi bildirilmistir. (6).

Divertikiilit 6zellikle geng eriskinlerde son yillarda daha da fazla goriilmeye
baslanmistir. 40-49 yas arasi bireylerde 1980°den 2007 ye kadar %132 oraninda
artis izlenmistir (7).

Divertikiiler hastalik endiistriyel gelismenin ve bati toplumunun bir
hastalig1 olarak disiiniilmektedir. Karbonhidrat kullaniminin artmasiyla ve
posa birakan gidalarin daha az tiiketilmesiyle divertikiiler hastalik daha sik
ortaya c¢ikmaktadir. Fiber kullaniminin da azalmasi hastalik prevalansini
arttirmaktadir (8).

Avrupa ve Amerika’da divertikiiller daha ¢ok (%90) sigmoid kolonda
goriilitken Asya toplumlarinda sag kolonda goriilmektedir (2,4). Asya
toplumlarinda sag kolonda daha ¢ok goriilmesi de genetik faktorlerin rol
oynadigini diigiindiirmektedir (3). Bazi ¢alismalarda divertikiilit olugsma riskinin
%40-50 genetik etkilere bagl oldugu gosterilmistir (9).

3. Etiyoloji

Divertikiilozis en ¢ok sigmoid kolonda goriilmektedir. Nedeni kesin olarak
bilinememekle birlikte; liften fakir diyetle beslenenlerde gaitanin sertlesmesi
ve gaitanin rektuma ilerletilebilmesi i¢in sigmoid kolonda liimen i¢inde olusan
basing artis1 sorumlu tutulmaktadir. Lifli gidalarin daha az tiiketilmesi gaita
hacminin daha az olmasina ve kolonda gegis zamaninin uzamasina yol acar. Sivi
emiliminin de artmasi sonucu gaita sertlesir. Diisiik hacimli, katilasmis gaitanin
rektuma ilerletilebilmesi i¢in sigmoid kolonda segmentlesme olur. Normalde
10 mmHg olan sigmoid kolon basinci 90 mmHg’ya kadar artmaktadir (10).
Muskiiler tabakanin daha ¢ok kasilmasi, kolonu besleyen arteriollerin muskiiler
tabakaya girdigi zayif noktalardan, mukozanin disar1 dogru herniasyonu sonucu
divertikiiller olugsmaktadir. Arterler ile divertikiiller arasindaki bu iligki bazen
divertikiil kanamalarina neden olabilmektedir.

Divertikiil olusumundaki diger bir etmen de kas liflerinin gerilme giiciindeki
zayiflamadir. Gerilme giiciiniin zayiflamasi yasla ilgilidir. ilerleyen yaslarda
goriilme sikligmin artmasinin bu durumla iligkili oldugu diisiiniilmektedir (2).

Divertikiilit olusumunda genetik, ek ¢evresel faktorler, sigara, non-steroidal
antiinflamatuar ilag (NSAII) kullanimi ve obezitenin etkisinin bildirildigi
caligsmalar vardir (11-14).
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4. Klinik Bulgular

Divertikiilozisi olan hastalarin ¢ogu (yaklasitk %80) Omiir boyu
asemptomatik seyreder. Semptomatik hastalarin %10-20’sinde hastane yatisi
gerekirken tiim hastalarin sadece %1’inde ameliyat gerekmektedir (3).

Akut sigmoid kolon divertikiiliti tablosunda olan hastalar tipik olarak
sol alt kadran agrisindan yakinirlar. Agr1 suprapubik bolge, sol kasik ve sirta
yayilabilir. Defekasyon aligkanliklarinda kabizlik ve ishal seklinde degisiklikler
goriilebilir. Ates ve titreme olabilir. Enflamasyon mesaneye yakinsa hastanin stk
idrara ¢ikmasina sebep olabilir. Sag kolon divertikiiliti olan hastalar ise sag alt
kadran agris1 ile hastaneye bagvurmakta ve bulgular akut apandisit ile benzerlik
gostermektedir. Radyolojik incelemeler (Bilgisayarli tomografi (BT), ultrason
(USG) gibi) ile akut apandisitten net olarak ayirt edilemezse, ameliyatta tani alir,

Divertikiiler hastaligi olanlarda bir diger bagvuru nedeni rektal kanamadir.
Parlak kirmizi, ani baslangicli kanama ile basvuran hastalarda divertikiiler
hastalik ayirict tanida yer almalidir. Akut divertikiilit tablosunda es zamanli
divertikiil kanamasi ¢ok nadirdir.

5. Hastay1 Degerlendirme ve Tam

Divertikiilitte fizik muayene bulgular1 enflamasyonun siddetine baglhidir.
En sik goriilen bulgu sol alt kadranda hassasiyettir. Belirgin bir enflamasyon
varhiginda koti smirli bir endiirasyon bolgesi palpe edilebilir. Sol alt
kadranda hassasiyetle birlikte palpe edilen kitle, apseyi isaret edebilir. Olusan
yapisikliklara ve enflamasyona bagl ince barsak veya kolon diizeyinde olusan
obstriiksiyonlar neticesinde abdominal distansiyon gelisebilir. Rektal muayene
ile pelvik hassasiyet ve apse degerlendirilebilir. Defekasyon sonrasi agrida
kismi rahatlama olabilir. Bagvuran hastalarin %60°’tan fazlasinda yiiksek ates,
%70-85’inde lokositoz goriiliir (15).

Divertikiilit tanisi genelde hikdye ve fizik muayeneye dayanir. Taniya
ulagsmak i¢in dncelikle C-reaktif protein (CRP), 16kosit ve idrar tahlilini i¢eren
laboratuar testleri yapilmalidir. Lokosit genelde 10-12.000/ul’nin, CRP de 5
mg/L’nin iizerinde saptanir. CRP’nin ¢ok yiikselmesi serbest perforasyonu veya
apseyi isaret edebilir. Sadece divertikiilit klinik siiphesi, hastalarin %40-65’inde
dogrudur (15,16). Taniy1 netlestirmek i¢in BT, USG veya kontrastli grafi ¢ekimi
yapilmalidir. BT veya USG ile kalinlasmis kolon duvari, apse veya fistiil
goriilebilir. Akut divertikiilit tanisinda kolonoskopinin yeri yoktur.

BT, enflamasyonun lokalizasyonunu, siddetini, apse veya fistiil varligini,
iiriner sisteme olan etkisini daha net gosterir, Kontrastli BT nin sensitivitesi
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%93-97, spesifitesi %100’e yakindir. Perikolik yagli dokularda inflamasyon,
kolon duvar kalinligimin 4 mm’yi agsmasi (Sekil 1) ve apse varligi divertikiiliti
igaret eden bulgulardir (17).

A , '3

Dr-Murat Demir

Sekil 1. BT de sigmoid kolonda divertikiilit (kirmizi ok ile isaretli) goriintiisii.

USG’nin sensitivitesi %33-78, spesifitesi %90 olarak bildirilmigtir (18).
Kontrast ve radyasyon maruziyeti olmamasi, kolay erisilebilirligi, non-invaziv
olmasi avantajlar1 arasindayken, dezavantaji, yapan kisinin deneyimine bagh
olmasidir. Baryum veya suda eriyebilen diger opak maddelerin rektal yoldan
verilerek grafi ¢cekilmesi, lokalize enflamasyonun yayilmasina neden olabilir.

Manyetik rezonans goriintiileme (MR)’nin sensitivitesi yiiksek, spesifitesi
diisiiktiir ve genelde akut durumlarda kullanilmaz (19).

Asemptomatik divertikiilozis genelde kanser taramasi veya farkl
endikasyonlardan dolay1 yapilan kolonoskopilerde karsilagilan bir durumdur.
fleri tetkik gerektirmez. Sekil 2’de divertikiillerin endoskopik goriintiisii
verilmigtir.

&

F r Mu#4t Demir

Sekil 2. Kolonoskopide ilenen divertikiiller
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6. Ayiric1 Tam

Divertikiilozis, asemptomatik oldugunda endoskopik veya radyolojik
olarak insidental olarak saptanirken semptomatik oldugunda (agri, kanama,
ishal, kabizlik vs) fizik muayene, laboratuvar testleri, radyolojik ve endoskopik
incelemeler ile ayiric1 taniya gidilmelidir. Ayiric tanida diistintilmesi gereken
durumlar:

e Malignite, klinik bulgularinin benzerligi ve ileri yasta daha sik goriilmesi
nedeniyle divertikiilit disilinlilen hastalarin  hepsinde mutlaka malignite
olabilecegi diisliniilmelidir. BT de duvar kalinlik artisinin olmasi, perikolik
enflamasyonun goriilmesi divertikiilitte ve kolon malignitesinde benzer sekilde
goriilmektedir. Enflame kolon iizerinde divertikiil goriilmesi divertikiilit tanisina
yaklagtirsa da maligniteyi ekarte etmez. Akut enflamasyon dénemi disinda
kolonoskopi yapilmasini dnermekteyiz.

e Inflamatuar barsak hastaliklar:, divertikiilit tablosu ile inflamatuar
barsak hastaliklarinin aktif donemi klinik olarak benzerlik gosterir. BT ve MR
inflamatuar barsak hastaliklarinda tutulum boélgesini gostererek taniya yardimci
olur, tan1 i¢in altin standart kolonoskopidir (20).

e [skemik kolit, 5zellikle yas grubu acisindan 6zellikle dikkat edilmelidir.
Iskemik kolitte hematokezya tarzi koyu renkli kanama izlenir. Divertikiil
kanamasi ise daha acik kirmizi renkte olmaktadir.

o Divertikiilozis iligkili segmenter kolit, Divertikiilozis olan kolon
segmentinde genellikle kanamanin eslik ettigi mukozal eritemli kolittir. Ulseratif
kolite benzer, fakat rektum degil daha ¢ok divertikiillerin yogun oldugu sigmoid
kolon etkilenmigtir. Crohn ile de siklikla karigtirilmaktadir (21). Prognozu
iyidir. Nadiren kolon rezeksiyonu gerekir. Kisa siireli medikal tedavi ile kolit
tablosunun iyilestigi bildirilmistir. Tedavide mesalazin kullanilmaktadir (3).

o Akut apandisit, 6zellilkle sag kolon divertikiilitleri ile karigmaktadir.
Klinik olarak benzer bulgu ve sesmptomlari icerirler. BT ayirici tanida yardimei
olur. Net ayrim yapilamayan durumlarda akut apandisit ekarte edilemez,
ameliyat Onerilir.

o Jinekolojik hastaliklar, yerlesimi nedeniyle alt kadranlarda agr ile
bagvuran kadin hastalarda jinekolojik hastaliklar da disiinilmelidir.
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7. Komplikasyonlar
7.1. Divertikiilozise bagh komplikasyonlar:

7.1.1. Kanama

Alt gastrointestinal sistem kanamalarmin %40°1 divertikiillere bagl
kanamalardir (22). Divertikiillerin olusum mekanizmasinda arteriollerin
kolon katlarina penetre oldugu yerlerden kaynaklandigi igin ¢ogu divertikiiliin
arteriollerle yakin komsulugu vardir. Bu arteriollerde kronik travma sonucu
yapisal degisiklikler olmakta ve kanamalar meydana gelmektedir (23). Kanama
daima mukozal ylizeyde, liimen i¢ine olur.

Sag kolon divertikiillerinde soldakilere kiyasla daha sik kanama goriiliir.
Agrisiz parlak renkte, ani baslangichh kanama goriiliir, eslik eden divertikiilit
tablosu nadirdir.

Yogun divertikiilozisi olan hastalarin %15’inde kanama gelisir. Bu
hastalarin tigte birinde kanama siddetlidir ve hemodinamik insitabilite yaratir,
Kanamalarin %80’i spontan durmaktadir. ilk kanama sonrasi tekrar kanama
riski %20-30, ikinci kanama sonrast %50°dir (24). Hemodinamik insitabilite
saglanamayan hastalarda acil cerrahi gerekmektedir.

Diizenli NSAIl kullanimi, antikoagiilan tedavi, hipertansiyon, diyabet,
iskemik kalp hastalig1 divertikiiler hastalikta kanama riskini arttirmaktadir.

Kanamanin lokalizasyonunun belirlenmesi igin altin standart anjiografidir.
0,5-1 ml iizerindeki kanamalarda sensitivite ve spesifitesi yiiksektir (24).
Ayrica anjiografide kanayan damara vasopressin verilebilir ya da embolizasyon
yapilabilir.

Durumu stabil olan hastalarda kolonoskopi de yapilabilir. Barsak
temizliginin yetersiz olmasi veya kanamanin masif olmasi goriisii kisitlayabilir.
Kanama odagi goriildiigiinde adrenalin enjeksiyonu, elektrokoterizasyon gibi
yontemler ile kanamaya miidahale edilebilir.

Divertikiil kanamasi olan hastalarda ilk bir yil i¢inde %9, iki yil ig¢inde
%10, ti¢ y1l i¢inde %19 ve dort yil iginde %25 oranin tekrar kanama oldugu
bildirilmistir (25).

7.1.2. Divertikiilit

Divertikiilit, divertikiiliin perforasyonu sonucu olusan bir enflamasyondur.
Divertikiilozisi olan hastalarin %15-25’inde gelismektedir. Divertikiilitin
patogenezi tam olarak netlestirilememesine ragmen divertikiilit boynunda
tikanmaya bagli bakteriyel translokasyon ya da doku iskemisinin patogenezde
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rol oynadig1 diisiiniilmektedir (26). Divertikiilit perforasyonunun nedeni ne
olursa olsun sonug¢ degismemekte ve perikolik enflamasyon olusmaktadir.
Olusan enflamasyon mezenter ve komsu organlari etkilemektedir. Kolon igerigi
ve florasi serozal yiizeye bulagmaktadir. Lokalize periton irritasyonu sonucu
omentum, epiploik apendiks gibi peritoneal yapilar fekal kontaminasyonu
onleyecek sekilde adezyon saglarlar. Bu lokal peritoneal savunma sistemi
yeterli olmazsa, kontaminasyon daha genis alanlara yayilir, apse veya generalize
peritonite sebep olur.

En sik izole edilen mikroorganizmalar anaeroblar (bacteriodes,
peptostreptokoklar, clostridium, fusobacterium) olsa da basta Escherichia coli ve
Streptococlar gibi aerobik bakteriler de kiiltiirde siklikla tiremektedir. Vakalarin
%75 inde mix flora tespit edilmistir (27).

Divertikiilitte tedavi hastaligin siddetine gore belirlenmektedir. Bu
nedenle komplike ve komplike olmayan divertikiilitler olarak iki baslik altinda
incelemek daha dogru olur.

e Komplike Olmayan Divertikiilit

Enflamasyon belirtileri ve semptomlari minimal olan hastalarigin kullanilan
terimdir. En sik bulgulart sol alt kadran agrist (%93-100), ates (%60-95) ve
16kositoz (%70-85)’dur. Genellikle antibiyotik ve sivi diyet ile ayaktan tedavi
yeterli olur ve ilk 48-72 saat i¢inde medikal tedaviye yanit aliir. Semptomlarin
gerilemesi beklenir. Kademeli sekilde kat1 gidaya gegilir (28). Oral alimu tolere
edemeyen, analjezi ihtiyaci olan hastalarda hastane yatis1 gerekmektedir.

Akut tablo geriledikten 3-6 hafta sonra malignite ya da inflamatuar
barsak hastaliklarii ekarte etmek igin kolonoskopi yapilmalidir. Erken
dénemde perforasyon riskinin yiiksek olmasi nedeniyle bu siirenin beklenmesi
onerilmektedir. Son bir yil i¢inde yiiksek kalitede kolonoskopi yapildiysa
ve yakin takip gerektirecek bulgu saptanmadiysa, planlanan kolonoskopi
ertelenebilir. Divertikiilit hastalarinda malignite ve adenom insidansi sirasiyla
%1,6-5,5 ve %8-30,9 olarak bildirilmistir (29,30).

o Komplike Divertikiilit

Apse, flegmon, fistiil, barsak obstriikksiyonu ya da peritonit gelisirse
divertikiilit artik komplike olarak degerlendirilir.

Komplike divertikiilitler ilk olarak Dr. E. John Hinchey tarafindan
gelistirilen Hinchey evreleme sistemine gore degerlendirilmekteydi (Tablo 1)
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(31). Giinlimiizde yaygin olarak modifiye Hinchey siniflamasi kullanilmaktadir
(Tablo 2) (23,32,33).

Tablo1. Hinchey Siiflamasi

Hinchey siniflamasi

1 Perikolonik apse veya flegmon

2 Pelvik, interloop veya retroperitoneal apse (uzak apse)
3 Piiriilan peritonit

4 Fekal peritonit

Tablo 2. Modifiye Hinchey Siniflamasi

Modifiye Hinchey simiflamasi

0 Hafif klinik divertikiilit

la Perikolonik flegmon ve inflamasyon, siv1 koleksiyonu olmadan
1b Izole perikolik apse

2 Pelvik, interloop veya retroperitoneal apse (uzak apse)

3 Piiriilan peritonit

4 Fekal peritonit

FIST Kolo-vezikal/-vajinal/-enterik/-kiitandz fistiil

OBST Kolon veya ince barsak sendromu

Modifiye Hinchey smiflamasinda 0 ve la komplike olmayan divertikiil
olarak degerlendirilir.

la: Sivi diyet, gerekirse antibiyotik tedavisi

1b: Antibiyotik tedavisi, s1vi diyet ve/veya perkiitan apse drenaji
2: Antibiyotik tedavisi ve/veya perkiitan apse drenaji

3 ve 4’te: Acil cerrahi gereklidir.

7.2. Divertikiilite bagh komplikasyonlar

e Apse: Divertikiil perforasyonu sonrasi fekal igerigin veya kolon florasinin
liimen disina bulagmasi sonucu olusmaktadir. Apse boyutu, lokalizasyonu,
divertikiil ile iligkisinin devami tedavi planini etkilemektedir. Kiigiik boyutlu
apselerde antibiyotik tedavisi yeterli iken, biiyiik boyutlu apselerde drenaj
gerekmektedir. Yaygin ¢ok sayida apse, eger drene edilemeyecekse cerrahi
eksplorasyon gerekmektedir.

e Fistiil: Sigmoid kolonla mesane, vajen, ince barsak veya kolonun
diger segmentleri arasinda, bu organlara drene olan apse sonrasinda fistiil
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gelisir. Divertikiilitte kolo-vezikal fistiil olugma riski; malignite veya crohn
hastalarinda fistiil gelisme riskinden daha yiiksektir. Erkek hastalarda kadin
hastalara oranla daha sik goriilmektedir (34). Kolo-vezikal fistiiller tekrarlayan
idrar yolu enfeksiyonlari, fekaliiri, pndmatiiri ile bulgu verirler. Asendan idrar
yolu enfeksiyonu ile sepsis goriilebilir. BT veya MR, fistiilii gdstermede en
etkili goriintiileme yontemleridir. Apse bagka bir organa da olsa drene oldugu
icin acil cerrahi girisim genellikle gerekmez. Tedavide oncelikli hedef sepsisin
onlenmesidir. Kolonik fistiil saptanan hastalarda ayirici tani ile nedenin ortaya
konulmasi gerekmektedir.

o Barsak Obstriiksiyonu: Akut divertikiilitin iyilesme sonrasinda ya da
inflamasyonun kroniklesmesi sonucu olusan fibrozis ile birlikte kolonda striktiir
geligebilmektedir. Kadin hastalarda erkek hastalara gore daha sik striktiir
gelismektedir (34).

e Perforasyon: Divertikiilit, diverikiilin perforasyonudur. Genelde
peritoneal adezyonun saglanmasi ile kendini sinirlamaktadir. Fakat bu yeterli
gelmediginde kolonun batin igine serbest perforasyonuna ve yaygin peritonite
sebep olmaktadir.

8. Tedavi

Divertikiilozis, asemptomatik olmasi halinde tedavi gerektirmez, fiberden
zengin diyet ve barsak florasinin giiglendirilmesi, olast komplikasyonlara
karst koruyucudur. Divertikiiler hastalikta tedavinin amaci semptomlarin
giderilmesi, komplike olmamis hastalarda semptomlarin tekrarinin 6nlenmesi
ve engellenmesidir.

8.1. Medikal Tedavi

Divertikiilitte tedavi hastaligin siddetine gore belirlenir. Komplike
olmayan divertikiilitte % 80 oraninda medikal tedavi yeterli olmaktadir. Yiiksek
lifli gidalar, spasmolitikler, probiyotikler, antibiyotikler ve mesalazine gibi
pek ¢ok tedavi yontemleri onerilmistir (35). Fakat son yayinlarda mesalazinin
profilaktik etkisinin olmadigr gosterilmistir (36,37). Komplike olmayan
divertikiilit genellikle siv1 diyet ve gerekliyse genis spektrumlu antibiyotiklerle
ayaktan tedavi yeterlidir. Son caligmalarda immunsupresif olmayan ve sistemik
ek hastaligit bulunmayan hastalarda antibiyotik kullanimimin apse veya
perforasyon gelisimini engelleyici etki gostermedigi, bu hastalarda antibiyotik
kullanilmayabilecegi bildirilmistir (38). Yiiksek CRP (>140 mg/L) veya
yliksek 16kosit (>15.000/ul) olmasi perforasyonun habercisi olabileceginden
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bu hastalarda ve komorbiditesi olan hastalarda antibiyotik kullanilmalidir.
Antibiyotik olarak anareoblar1 ve gram negatif basilleri kapsayacak sekilde
genis spektrumlu antibiyotikler tercih edilmelidir. Trimetoprim-sulfometaksazol
ya da florokinolonlar ile birlikte metronidazol tercih edilebilir. Antibiyotik
tedavisine 7-10 glin devam edilir. Oral alimi1 iyi olmayan, genel durumu bozuk,
agr1 nedeniyle narkotik analjezik ihtiyaci olan, eslik eden hastaliklari olan
hastalar ise hastane yatirilarak, barsak istirahati, intravendéz hidrasyon ve iv
genis spektrumlu antibiyotik ile tedavi edilir. Metranidazol ya da klindamisin
ile birlikte 3. jenerasyon sefalosporin, aminoglikozid ya da monobaktam
secilebilecek antibiyotik rejimleridir. Bir diger alternatif de beta laktam-beta
laktamaz kombinasyonudur (39). Analjezik olarak morfin kolon i¢i basinct
arttirarak inflamatuar siireci alevlendirecegi i¢in 6nerilmez. Meperidin ise kolon
basincini azalttig1 i¢in daha uygun bir analjeziktir.

Medikal tedavi ile iyilesen divertikiilit hastalarinda yiiksek fiberli diyet
onerilir. Ozellikle meyve ve sebzelerde bulunan ¢dziinmeyen liflerin divertikiiler
hastalik konusunda koruyucu etkileri vardir. Komplike olmayan divertikiilit
hastalarinda probiyotik olarak Escherichia coli Nissle verilen hastalarin ile
tedavi sonrast semptomlarinda gerileme oldugu bildirilmistir (40).

Komplike divertikiilit tablosunda; perikolik apsesi olan hastalarda apse
boyutu 4 cm’nin altindaysa barsaklarin dinlendirilmesi ve genis spektrumlu
antibiyotik yeterli olmaktadir. Dort cm’nin {izerindeki apselerde ise perkiitan
apse drenaji Onerilmektedir. Perkiitan apse drenajmin sepsis belirtielerini
ortadan kaldirmasi ve akut dénemde hastayi iyilestirme orant %49-94 olarak
bildirilmistir (41).

Yaygin peritonit, kontrol altina alinamayan sepsis, organ perforasyonu,
biiylik, multilokiile, drene edilemeyen apse varliginda veya medikal tedaviye
yanitsiz hastalarda acil cerrahi diistinilmelidir.

Divertikiilit atagi gegirenlerin %5-10"u 50 yasin altindadir. Fakat bu
hastalarda divertikiilitin daha agresif seyrettigi ve cerrahiye daha ¢ok ihtiyaglari
oldugu saptanmustir (42). iki kez komplike olmayan divertikiilit atag1 geciren
hastalarda, tekrarlayan divertikiilitte tedavi basarisinin diisiik olmasi, artmis
komplikasyon riskinin mortaliteyi arttirmasi nedeniyle elektif sartlarda
sigmoid kolon rezeksiyonu onerilmekteydi (43). Giinlimiizde bu yaklagimdan
uzaklagma egilimi vardir. Yapilan arastirmalarda komplike olmayan divertikiilit
gegiren hastalarm %15-25’inin tekrarlayan divertikdilit atag1 gecirdigini ve bu
hastalarda komplikasyon oranmin artmadigi, bu nedenle gelisen bir mortalite
olmadig1 bildirilmistir (44). Mayo Klinik’te yapilan bir arastirmada da komplike
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divertikiilit ile bagvuran hastalarin %45’inin daha 6nce komplike olmayan
divertikiilit oykiisii oldugu goriilmiistiir. Ayrica ilk olarak komplike olmayan
divertikiil gegirenlerde mortalite %2,5 iken ilk ataklar1 komplike olan hastalarda
mortalite %10’dur (45). Hart ve ark’nin ¢alismasinda ise perfore divertikliiliti
olan hastalarin %78 inin daha 6nce divertikiilit atag1 olmadig1 gortilmistiir (46).
Bu ¢aligmalarin yanisira, komplike diveritkiilit ataginin tekrar1 halinde ameliyat
olan hastalarda yasam kalitesi konservatif tedavi ile takip edilen hastalara gore
daha iyi oldugunu gosteren caligmalar da mevcuttur (47,48).

8.2. Cerrahi Tedavi

Acil Cerrahi: Akut divertikiilit ile bagvuran hastalarin ¢ogu konservatif
tedavi ile yonetilebilirken hastalarm %15-30’unda cerrahi tedavi gerekmektedir.

a. Serbest perforasyon (diffiiz peritonitis): Acil cerrahi endikasyonudur.
Laparotomi ile batin eksplore edilerek perfore odak tespit edilmeli ve segmenter
kolon rezeksiyonu yapilmalidir. Rezeksiyon sonrasi daha ¢ok ug kolostomi tercih
edilse de son yillarda yapilan ¢aligmalarda, u¢ kolostomi agilmasi ile anastomoz
yapilmasi arasinda anlamli bir mortalite ve morbidite farki olmadigi, her iki
yontemin de uygulanabilecegi bildirilmistir (49). Laparoskopi, divertikiilite
sekonder enfekte kolon ansimin manipiilasyonunun giicliigi ve postoperatif
interloop apse olugma ihtimalinin yiiksek olmasi nedeniyle ¢ok tercih edilmez.
Hastalarin bir kisminda eksplorasyon ve peritoneal lavaj amaciyla laparoskopik
cerrahi uygulanabilir (50).

b. Direngli masif kanama: Perkiitan anjiyografik ya da endoskopik
yontemlerle durdurulamayan kanamast olan, hemodinamik stabilite
saglanamayan hastalarda cerrahi gerekmektedir. Bu hastalar divertikiil kanamas1
olan hastalarin %10 unu olusturmaktadir. Kanama yeri tespit edildiyse segmenter
kolektomi, degilse subtotal kolektomi yapilir. Kanama yeri belirlenemeden
segmenter kolektomi yapilan hastalarda yeniden kanam riski %4-75 olarak
saptanmistir. Acil ameliyatlarda %10 mortalite vardir. Kanamaya bagli cerrahi
endikasyonlari:

a. Glinde 1500 mI’nin iizerinde kan transflizyon ihtiyac1
b. Kanamanin 72 saatten uzun siire devam etmesi
c¢. Duran kanamanin bir hafta i¢inde yeniden baglamasidir.
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c. Tam kolonik obstriiksiyonu; Divertikiilit ataginda kolon duvarmin
kalinlagsmasi, 6dem ve enflamasyon, olusan batin i¢i adezyonlar, Onceki
divertikiilitataklarinin fibrozis ile iyilesmesi gibi nedenlerde kolon obstriiksiyonu
gelisebilmekte ve divertikliiit hastalarinda ileus tablosu gelisebilmektedir.
Hastane yatis1 sonrasi medikal tedavi ile diizelme saglanamazsa acil cerrahi
gerekmekte ve obstriikte olan segmentin rezeksiyonu onerilmektedir (51).

Erken Donem Cerrahi:

a. Hastaneye yatirilan hastada medikal tedavinin yetersiz kalmast: Perkiitan
apse drenaj1 dahil, medikal tedaviye ragmen klinik tablosunda diizelme olmayan
(yaklasik 72 saatte) hastalarda (hastane yatigi olan divertikiilit hastalarinin %12-
30’unda) enfekte kolon segmentinin rezeksiyonu onerilir (41).

b. Kisa ara ile niiks goriilmesi: Komplike divertikiilit sonrasi ataklarin
tekrarlamasiveelektifcerrahiyeizin verecek kadarenflamasyonun gerileyemeden
yeniden atagin basladigi durumlarda erken donemde cerrahi gerekebilir.

c. Kismi kolon obstriiksiyonu: Divertikiilitten etkilenmis kolon ansinda
gelisen striktiir sonrast hastada sik sik subileus ataklarinin olmasi segmenter
kolon rezeksiyonu gerektirmektedir (51).

Elektif Cerrahi:

a. Tekrarlayan agrili ataklar: Medikal tedavi ile iyilesen divertikiilit
hastalarinda sonraki yillarda atak ihtimali %2’dir. Ancak ikinci atak sonrasi
tekrar atak gecirme ihtimali %50 nin iizerindedir. Tekrarlayan komplike olmayan
divertikiilitatagi gecirenlerde komplikasyon oraninin mortalitenin degismedigini
gosterildiginden giiniimiizde bu hastalarda cerrahiden uzaklagilmaktadir (44).
Fakat komplike divertikiilit ataginin tekrarladigi durumlarda &zellikle geng
hastalarda, 4-6 hafta sonra cerrahi diisiiniilebilir. Son yillarda yapilan, kronik
olarak tekrarlayan sigmoid kolon divertikiiliti i¢in ameliyat olan hastalarin
uzun vadede konservatif tedavi uygulanan hastalara oranla daha iyi bir yasam
kalitesine sahip olduklarimi gosteren g¢alismalar bu goriisii desteklemektedir
(47,48).

b. Fistiil gelisimi: Acil cerrahi girisim genellikle gerekmez. Apse, fistiilize
oldugu organa drene oldugu i¢in acil cerrahi girisim yerine sepsisin kontroliiniin
saglanmasi ilk hedef olmalidir. Cerrahi tedavi fistiil gevresindeki enflamasyon
geriledikten sonra yapilmadir. Fistiil traktiyla birlikte divertikiilitten etkilenmis
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kolon segmentinin ¢ikarilmasi ile birlikte fistiilize oldugu organin parsiyel
rezeksiyonu veya fistiil defektinin onarimi yapilmalidir. Ameliyatta fistiil hatti
iireterler ile yakin komsuluktaysa lireter yaralanmasini 6nlemek amaciyla tireter
kateterizasyonu Onerilmektedir. Enflamasyonun durumu ve planlanan veya
yapilan anastomozun giivenligi agisindan ostomi gerekebilmektedir (23).

c. Tekrarlayan kanamalar: Divertikiil kanamasi nedeniyle tekrarlayan
hastane yatis1 ve transfiizyon gereksinimi olmasi halinde kanamalarin oldugu
kolon segmentinin rezeksiyonu diistiniilebilir.

Divertikiilitin cerrahi tedavisinde divertikiilite neden olan kolon
segmentinin rezeksiyonu ana hedeftir. Acil cerrahilerde hem peritoneal yiizeylerin
enfekte olmasi, hem de kolonun ddemli ve enflame olmasi rezeksiyon sonrasi
anastomoz gilivenligini tehlikeye attigindan anastomoz yerine u¢ kolostomi
acilmalidir. Elektif veya erken donem cerrahide enflamasyon kismen ya da biiyiik
Olciide gerilemis oldugundan rezeksiyon sonrast anastomoz yapilabilmektedir,
anastomozun gilivenli goriilmedigi durumlarda anastomoz yapilmadan ug
kolostomi veya anastomoz sonrasi koruyucu loop ileostomi agilabilir.

9. Dev Kolonik Divertikiil

Dev kolonik divertikiiller %90 siklikta sigmoid kolondan, antimezenterik
ylizden koken alan, 4 cm’den biiyiikk boyutlu divertikiillerdir. Dev kolonik
divertikiil saptanan hastalarin %85’inde eslik eden divertikiiler hastalik vardir
(52).

McNautt ve ark. tarafindan {ig tipte siniflandirilmistir. Tip 1 (%22), mukoza
ve muskiilaris mukozadan olusan kiigiik divertikiillerin zamanla biiyiimesi
veya birleserek biiylimesi sonucu olusan pulsiyon divertikiilleridir. Tip 2
(%66), subserozal perforasyona sekonder olusan, barsak liimeni ile iligkisini
kaybetmeyen apse posunun zamanla biiyiiyerek olusturdugu ve duvarlarini
barsak tabakasinin degil fibroz skar dokusunun olusturdugu yapilardir. Tip 3
(%12), duvarini tiim barsak katmanlarinin olusturdugu konjenital olarak gelisen
gercek divertikiillerdir (52,53).

Hastalarin tigte biri akut semptomlar, {igte biri kronik semptomlar ile
saglik kuruluslarina bagvurmakta, kalan {i¢te biri asemptomatik seyretmektedir.
Akut durumlarda en yaygin karsilasilan semptom karin agrisidir (%69). Bunu
kabizlik (%17), karinda kitle hissi (%17), kusma (%12), ishal (%11) ve rektal
kanama (%9) takip etmektedir. Diger divertikiiler hastaliklara kiyasla daha
sik olarak hastalarin {igte ikisinde fizik muayenede intraabdominal kitle palpe
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edilmektedir (54). Tanida en etkin goriintiileme yontemi BT’ dir. Direk batin
grafisinde de hava-sivi seviyesi olan diizenli ve piiriizsiiz duvarlara sahip
kistik bir yap1 olarak goriilmektedir. Tedavi hastanin klinik tablosuna gore
belirlenmekle beraber literatiirde daha ¢ok koken aldigi kolon ansiyla beraber
rezeksiyon uygulamalart bildirilmistir. Divertikiilektomi, cerrahi veya perkiitan
drenaj da invaziv tedavi yontemleri arasindayken, konservatif tedavi ile de akut
donemde iyilesme saglanan hastalar bildirilmistir (55).

10. Sag Kolon Divertikiilii
10.1. Tam

Sag kolon divertikiilleri daha cok Asya toplumlarinda izlenmektedir.
Genglerde, ileri yastaki hastalara gére daha sik izlenmektedir. Kolon duvarmin
tiim katlarinin dahil oldugu gergek divertikiiller olabilir. Sag kolon divertikiilleri
genellikle asemptomatiktir. Bazen divertikiilit tablosu gelisebilir. Genglerde
daha sik gorildiigii i¢in akut apandisit ile siklikla karigsabilmektedir. BT ile
gorilintlileme yapilarak tani netlestirilebilir.

10.2. Tedavi

Geng hastalarda sag alt kadran agris1 oldugunda akut apandisit ile benzer
bulgular vermekte ve bu durumda ameliyatta tan1 almaktadir. Tek divertikiilit
varliginda profilaktik apendektomi ile birlikte divertikiilektomi yapilabilir veya
enflamasyon fazlaysa ileogekal rezeksiyon tercih edilebilir, rezeksiyonun uygun
olmadig1 durumlarda apse drenaji ile tedavi saglanabilir. Ameliyat oncesi tani
almis divertikiilitlerde ise tedavi sigmoid kolon divertikiilitleri ile aynidir (56).
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BOLUM 10

ERISKINLERDE GORULEN MECKEL
DIVERTIKULUNUN KOMPLIKASYONLARI
VE YONETIMIi

Hiiseyin Kilavuz

1. Giris

eckel divertikiilii (MD), gastrointestinal sistemin en sik goriilen
Mkonj enital anomalisi olup gebeligin 5. ve 9. haftalar1 arasinda

omfalomesenterik kanalin tam olarak kapanmamasi nedeniyle
ileumun anti-mezenterik tarafinda ¢ikinti yapan gercek bir divertikiildiir (1). Bu
yap1 1598’de Wilhelm Fabricius Hildanus tarafindan anatomik bir varyant olarak
tanimlanmig olmasina ragmen, 1809°da Johann Friedrich Meckel konuyla ilgili
ayrimtilari ortaya koyan ilk kisi oldu. Ayrica Meckel, omfalomesenterik kanalin
tam olarak kapanmamasimin MD’nin yani sira enterokistlere, bagirsak gobek
fistiillerine ve mezodivertikiiler bantlara yol agtigini da gdstermistir (2). Bununla
birlikte Salzer tarafindan ektopik mide mukozasinin ve Deetz tarafindan iligkili
ileum {iilserasyonunun kesfiyle MD’nin anlasilirlig1 daha da artti (3).

Meckel divertikiilii ile ilgili akilda kalici olmast agisindan klasik olarak
“ikiler” kurali kullanilmaktadir. Buna gére, MD’nin toplumda goriilme siklig
%2’dir. Genellikle 2 yas altinda gortiliir. Yerlesim yeri ileogekal valve yaklagik
2 feet (60 cm) uzakliktadir. Divertikiil ortalama 2 inch (5 cm) uzunluktadir.
MD’de %2 oraninda komplikasyon gelisme olasilig1 vardir. Cogunlukla gastrik
ve pankreatik doku olmak iizere 2 tip mikroskopik heterotopik doku igerebilir.
Erkeklerde goriilme siklig1 kadinlarin 2 kati olarak kabul edilmektedir (4).

2. Embriyoloji, Histoloji ve Anatomi

Gelismekte olan bir embriyoda, primitif orta bagirsak besinleri annenin
uterin yolk sac yapisindan alir. Bu baglantiyr da embriyo bagirsak duvarinin
bir ¢ikintist olarak olusturulmus olan omfalomesenterik (vitello intestinal)
kanal yoluyla saglar. Embriyolojik besin kanali olan omfalomesenterik kanal
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genellikle oblitere hale gelir ve gebeligin 5. ve 9. haftalar1 arasinda orta
bagirsaktan ayrilir (5). Omfalomesenterik kanal ayni zamanda vitellointestinal
kanal veya vitellin kanal veya omfaloenterik kanal olarak da bilinir. Bu kanalin
boyutu yavas yavas kiigiiliir ve oblitere olur. Omfalomesenterik kanaldaki
kismi veya tam involiisyon yetmezligi; kalic1 vitellin kanal, Meckel divertikiili,
omfalodivertikiiler bant, mezodivertikiiler bant, meckel kisti, umblikal siniis ve
umblikal polipe yol acabilir (6). Bu anomalilerden Meckel divertikiilii en yaygin
olanidir ve omfalomezenterik kanal anomalilerinin yaklasik %98’ini olusturur.
MD, terminal ileumun antimezenterik sinirindan kaynaklanan bagirsak duvarinin
ii¢ katmanin1 da igeren gercek bir divertikiildiir. Kendine ait ayr1 bir mezentere
de sahip olabilmektedir. Genellikle superior mezenterik arterin ileal dallarindan
¢ikan vitellointestinal arter tarafindan beslenir (7).

Vitellin kanalin1 kaplayan hiicreler pluripotent hiicreler oldugundan,
divertikiil mukozasi heterotopik gastrik mukoza (%50), pankreatik mukoza (%5)
ve daha az siklikla kolonik mukoza, endometriozis veya hepato-biliyer dokusu
igerebilir. Heterotopik mukozalarin varligi kanama, kronik peptik iilserasyon ve
perforasyon gibi komplikasyonlara neden olabilmektedir (8).

3. Epidemiyoloji

Otopsi calismalarina goére, MD genel popiilasyonun %0,3-2’sinde
bulunur. Semptomatik MD i¢in yasam boyu riskin %4,2-9 arasinda oldugu
bildirilmistir. Meckel divertikiilii genellikle iki yasindan kii¢lik bireyleri etkiler
ve vakalari %30°dan fazlasi 1 yasindan kiigliktiir. Tim yas gruplarinda MD
gelisebilirken semptom gelistirme riski yasla birlikte azalir. Sindirim sistemi,
sinir sistemi veya kardiyovaskiiler sistem major anomalileri olan hastalarda
insidans artabilmektedir (9-11). Calismalarda degiskenlik gostermekle birlikte
erkek-kadin prevalans orani 3:2’dir. Meckel divertikiilektomilerinin %353 {iniin
4 yasindan once yapildigini, erkek:kadin oraninin genel olarak 2,3:1 ve
semptomatik hastalarda bu oranin 3:1 oldugunu gosteren caligmalar mevcuttur
(12). Meckel divertikiilii i¢in kanitlanmis ailesel bir yatkinlik olmamakla
birlikte ayni aile bireylerinde bildirilen MD vakalar1 mevcuttur (13).

4. Klinik Bulgular

Erigkinlerde, hastalik genellikle asemptomatiktir. Siklikla goriintiileme
testleri veya diger hastaliklar1 tedavi etmek icin yapilan cerrahi sirasinda veya
baska komplikasyonlara bagli olarak tesadiifen teshis edilir. Semptomatik
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veya komplike Meckel divertikiilii tanisin1 Oykii, fizik muayene, laboratuvar
bulgular1 ve goriintiilleme temelinde dogrulamak zordur. Ciinkii hem klinik hem
de radyolojik olarak Meckel divertikiilii ile karigsabilen hastaliklar mevcuttur.
Bunlarin en baginda akut apandisit, ileal veya kolonik divertikiilit, enterokolitler,
iriner patolojiler, enterik duplikasyon kisti, lipom veya polip nedeniyle
invajinasyon, anjiyodisplazi, intestinal maligniteler ve pelvik inflamatuar
bozukluklar gelmektedir (14).

Komplike MD, ¢ocuklarda 6nemli bir morbidite nedenidir ve komplikasyon
gelisen hastalarin %50°sinden fazlas1 10 yasin altindadir. Divertikiil ile ilgili
komplikasyonlarin gelismesi i¢in yasam boyu riskin yaklasik %4 oldugu tahmin
edilmektedir. Komplikasyon gelisme olasiligi yasla birlikte azalir. Calismalar
erkek cinsiyeti komplikasyon gelisimi igin bir risk faktorii olarak gormektedir
(15). Semptomatik MD olan hastalarda ince bagirsak obstriiksiyonu,
invajinasyon, inflamasyon, alt gastrointestinal kanama, perforasyon ve diger
nadir durumlar dahil olmak iizere gesitli klinik belirtiler bildirilmistir (16).
Meckel divertikiilii,semptomatik olunca peptik tlser hastaligi, gastroenterit,
biliyer kolik ve kolonik divertikiilit gibi daha yaygm rahatsizliklar taklit
edebilir. Agiklanamayan batin sikayetleri, bulant1 ve kusma veya gastrointestinal
kanamasi olan her hastada ayirict tanida mutlaka diistintilmelidir (17).

5. Tan1 Yontemleri

Direkt grafilerin MD saptamada spefisik bir yeri yoktur. Meckel
divertikiiliine ait komplikasyonlarin varliginda radyografilerde hava-sivi
seviyesi veya dilate bagirsak anslar1 goriilebilir. Baryum calismalarinda, Meckel
divertikiilii, terminal ileumun antimezenterik sinirindan kaynaklanan kor uglu
tiibiiler veya sakkiiler bir yap1 olarak saptanabilir. Ancak klinik pratikte rutin
kullanimi yoktur (18).

Meckel divertkiilii icin kullanilabilen tani testleri arasinda ultrasonografi,
bilgisayarli tomografi , manyetik rezonans, sintigrafi ve anjiyo tomografi en
one ¢ikanlaridir. Ancak bu tani testlerinin duyarliligi ve 6zgilligi diistiktiir.
Ultrasonografide, Meckel divertikiilii ileal anslardan kaynaklanan hiperekoik,
tiibiiler kor uclu bir yapi olarak goriilebilir. Doppler sonografi, Meckel divertikiilii
duvarinda anormal damarlari ve inflamasyon belirtilerini gosterebilir (19).

Bilgisayarli tomografi taramasinda Meckel divertikiilii, terminal ileumun
antimezenterik smirindan ¢ikan tiibiiler kor uglu bir yapt olarak goriilebilir.
Bununla birlikte, komplike olmayan vakalarda, divertikiil genellikle normal
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bir ince bagirsak ansi ile karigabilecegi i¢in tomografik olarak tespitini sinirlar.
Bilgisayarli tomografi, Meckel divertikiilii ile iligkili komplikasyonlarin
saptanmasinda klinik énem arz eder. Karmn i¢i apse olusumu, obstriiksiyon
ve perforasyon, tiimorlerin teshisinde ve aktif bagirsak kanamasinda kontrast
maddenin ekstravazasyonunun tespiti gibi avantajlart vardir (Sekil 1) (20).

Sekil 1. Abdominal bilgisayarli tomografi kesitlerinde Meckel divertikiiliiniin
goriinimii (Kisisel arsivden)

Gastrik mukozanin mukoid hiicreleri bagirsak liimenine kloriir salgilar.
Tc-99m perteknetat, kloriir iyonlarina benzer bir sekilde davranir ve mide
mukozasinda miisin salgillayan hiicreler tarafindan almarak bagirsaga
salgilanir. Bu, ektopik mide mukozasini saptamanin temelidir. Bu test
pediatrik popiilasyonda %85-90 gibi yiiksek bir duyarliliga sahipken yetiskin
popiilasyonda yaklasik %60 gibi nispeten daha diisiik bir duyarliliga sahiptir
(21). Diger tani testlerinden ¢ift balonlu endoskopi, endoskopun ileumun igine
dogru ilerlemesini saglayan bir tekniktir. Kapsiil endoskopisi ise yutulan bir
kameranin bagirsak peristaltizmi ile ilerlerken liimen igerisini kaydettigi farkl
bir tekniktir (22).

6. Semptomlar ve Komplikasyonlar
6.1. Karm Agrisi

Meckel divertikiiliiile iligkili akut karmn agrisi, akut apandisit semptomlarini
taklit eden meckel divertikiiliti, bagirsak tikanikligi, perforasyon ve peritonitten
kaynaklanabilir. Semptomatik MD’nin erken klinigi genellikle apandisit ile
aynidir ¢iinkdi her ikisi de benzer otonomik agriya neden olan inflamasyona
sahip orta bagirsak yapilaridir (23). Perforasyonlu veya perforasyonsuz Meckel
divertikiiliti; ates, titreme, mide bulantisi, kusma, sag alt kadran karin agrisi
ve periton bulgulari ile bulgu vermesi nedeniyle genellikle teshis yanlishigina
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neden olur. Semptomatik MD’de preoperatif dogru tanmnin %35,7 ile %13
arasinda konulabildigi ve semptomatik MD’nin akut apandisitten 55 kat daha
nadir oldugu bildirilmistir (14).

Meckel divertikiiliti en sik olarak divertikiil i¢indeki ektopik mide
mukozasindan asit salgilanmasinin bir sonucu olarak ortaya c¢ikarken, diger sik
nedenler arasinda divertikiiliin yabanci bir cisim veya tiimorle tikanmasi yer alir.
Divertikiil tabanindaki titkanmanimm Meckel divertikiilitine yol acan tetikleyici
olay oldugu varsayildigindan uzun, dar tabanli MD’nin kisa, genis tabanli
MD’lere gore semptomatik olma olasilig1 daha yiiksektir (24).

Akut apandisit Ontanisi ile ameliyata alinan ve ameliyatta normal bir
apandiks izlenen hastalarda, olast MD i¢in terminal ileumun yeterli kisminn
incelenmesi gerekir. Her iki patolojinin birlikteliginin ¢ok nadir olmasi
nedeniyle akut apandisit mevcut ise ayrica MD aramaya gerek yoktur. Ancak
bazi calismacilar tiim apandisit vakalarinda ayrica Meckel divertikiiliiniin
aranmasini ve saptanirsa divertikiilektomi yapilmasini dnermektedir (25).

6.2 Kanama

Alt gastrointestinal kanama, ¢ocuklarda MD’nin en yaygin bulgusudur.
Ortalama basvuru yasi 2 olup daha biiylik ¢ocuklarda ve yetiskinlerde de
kanama olabilir. Kanamanin nedeni olarak MD igerisinde var olan ektopik
mide ve pankreas mukozasinin asit ve pankreatik sekresyonlar1 salgilayarak
bitisik ileal mukozanin iilserasyonuna neden olmasi veya MD’den gelisen
tiimorler bildirilmistir. Eriskinlerde kanama genellikle agrisizdir ve melena ile
kendini gosterir (8). Meckel divertikiiliinden siliphelenilen kanamada Tc-99m
perteknetat, anjiyografi, kapsiil endoskopi veya ¢ift balon endoskopi (CBE)
tani testi olarak kullanilabilmektedir. MD igin kapsiil endoskopi ve retrograd
CBE’nin tanisallig1 sirasiyla %7,7 ve %86,5 oldugunu gdsteren calismalar
vardir. Bu calismalarin sonuglarina gére CBE nin MD kaynakli oldugundan
siiphelenilen gastrointestinal kanamasi olan hastalar i¢in giivenilir bir tan1 aract
olabilecegi tavsiye edilmektedir (26).

Mezenterik kateter anjiyografi, kanayan damar1 dogru bir sekilde tespit
etmede ve kanamanin tedavisi i¢cin embolizasyon imkani nedeniyle yararhdir.
Vitellointestinal arterin saptanmasinda ve bu arterin embolizasyonu igin orta
ve distal ileal arterlerin siiperselektif kateterizasyonu gerekebilir. Bir Meckel
divertikiiliinden kanamanin anjiyografik tespiti i¢in >0,5 ml/dk kanama hizi
gereklidir (27).
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6.3 intestinal Tikamkhk

Meckel divertikiiliine bagli bagirsak obstriikksiyonu eriskinlerde en sik
goriilen bulgu olup, semptomatik MD vakalarinin %15-40’1m1 olusturur. Bu
durum c¢ocuklarda ise en yaygmn ikinci prezentasyondur. Meckel
divertikiiliiniin bagirsak tikanikligimma yol agmasinda bir¢ok farkli etyolojik
faktor tespit edilmistir. Bunlar MD'den gébege uzanan fibréz bant ¢evresinde
ince bagirsagin volvulusu; ileoileal ve ileokolik invajinasyon; MD'in herni
kesesinin igerisinde inkarserasyonu; MD'in eksenel torsiyonu; MD'nin
mezosunun altinda ince bagirsagin sikismasi; kronik divertikiilite sekonder
darlik; MD igerisinde yabanci cisim veya bezoar olmasi; MD’de gelisen
tiimorler olarak siralanabilir (28). Meckel divertikiiliine bagl invajinasyon,
Meckel divertikiilii rezeksiyonu i¢in kesin bir endikasyondur (29). Meckel
divertikiiliiniin inversiyonu, patofizyolojisi net olarak anlasilamayan nadir bir
komplikasyondur. En sik goriilen prezentasyon sekli invajinasyon, karin
agrisi, anemi veya gastrointestinal kanamadir. Inversiyona neden olan
mekanizmanin, bir iilserasyon veya ektopik doku etrafindaki anormal bir
peristaltik hareket oldugu One siiriilmiistiir. Bununla birlikte, ters Meckel
divertikiilii olan hastalarin yaklasik %40’inda ektopik doku bulunmadigi
bildirilmektedir (30).

Ince bagirsak volvulusu, bagirsak segmenti ve bununla iliskili mezenterin
torsiyonunu ifade etmektedir. Meckel divertikiiline sekonder ince bagirsak
volvulusu oldukea nadirdir. ince bagirsak volvulusunun belirgin klinik bulgusu
mide bulantisi, kusma ve abdominal distansiyon ile bagirsak obstriiksiyonudur.
Semptomlar ilerledik¢e, hastalarda bagirsak iskemisi nedeniyle bagirsak
nekrozu ve perforasyonu gelisebilir. Bilgisayarli tomografide “girdap isareti”
tanida Onemli rol oynar. Cerrahi tedavisinde laparotomi veya laparoskopik
yontemlerle segmenter rezeksiyon veya divertikiilektomi yapilabilir (31).

Abdominal duvar hernileri icerisine Meckel divertikiiliiniin herniasyonu
ilk kez 1700°de Fransiz cerrah Alexis de Littre tarafindan tarif edilmistir. Littre
hernisi olarak adlandirilan bu tabloya eslik eden herni alanlar1 inguinal (%50),
umbilikal (%20) ve femoral (%20) hernilerdir. Bir Littre hernisi, MD’li
hastalarin  %1’inden daha azinda goriilir (32). Littre hernisinin gergek
insidans1 simdiye kadar bilinmemekle birlikte inkarsere veya strangiile
hernilerin sadece % 0,09’unu olusturdugu bildirilmistir.

Littre hernisini diger hernilerden ayirt edecek karakteristik tanisal klinik
semptomlar veya bulgular yoktur. Rediikte edilemeyen bir herni varligina,
tekrarlayan rektal kanama veya karin agrist Oykiisii eslik ediyorsa MD
olabilecegi akla gelmelidir. Bu tiir siipheli MD olabilecek inkarsere fitiklarda
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manuel rediiksiyon manevralarindan kaginilmalhdir. Littre hernisi saptanirsa
herni kesesi i¢erisindeki MD her zaman rezeke edilmelidir. Divertikiilii igeren
intestinal segmentte nekroz bulgular1 varsa bagirsak rezeksiyonu da eklenmelidir
(33).

6.4. Tiimorler

Meckel divertikiillerinin cogu benign olup malign transformasyon insidansi
%0,5-3.2 olarak bildirilmektedir. Meckel divertikiil maligniteleri olan hastalarin
onemli bir oraninin yasamlar1 boyunca baska bir noktada primer malignitelere
sahip oldugu bulundu. Yapilan bir ¢alismada Meckel divertikiil kanseri tanili
158 hastanin 51’inde (%33) yasamlar1 boyunca Meckel divertikiilii yerlesim
ihtimali olmayan bir bolgede, baska bir primer malignite saptandi. Bu hastalarin
%13’tinde ilk olarak MD’ye ait malignite tan1 ald1. Bu ylizden MD’nin ileumda
kanser i¢in “sicak nokta” veya “yiiksek riskli” bir bolge oldugu disiiniilmektedir
(34).

Karsinoid tiimorler %33-44 oranla en sik goriilen primer divertikiiler
malignite olup digerlerinin oranlar sirasiyla %18-25 leiomyosarkom, %12-16
adenokarsinom ve %12 gastrointestinal stromal timérlerdir (GIST) (35). Farkli
bir calismada, 402 hastanin alindig1 literatiir incelemesinde, bildirilen baskin
malignite tiirleri %84,6 noroendokrin timér, %8,2 GIST ve %6 adenokarsinom
olup tan1 aninda hastalarin %29,5’inde metastaz raporlanmaktadir. Nadir
histolojik alt tipler arasinda pankreas karsinomu, ektopik pankreasta intraduktal
papiller miisindz neoplazmlar, lenfomalar ve melanomlar goriilmektedir (36).

Hem MD hem de karsinoid tiimoérler nadir goriilen klinik antiteler
oldugundan, bir MD’de bir karsinoid tlimoriin ortaya ¢ikmasi daha da nadirdir.
Bir galismada tiim karsinoidlerin yaklasik olarak %0,48-0,74’tinlin MD’de
meydana geldigi bildirilmistir. Vakalarin % 70’inden fazlasinda , karsinoidler
MD’nin distal ucundan kaynaklanmaktadir. MD’de bir karsinoid teshis
edildiginde, tedavi hastaligin evresine gore uyarlanmalidir. Caligmalarin
cogunda 10 mm’den kiigiik lezyonlarda basit MD eksizyonu yeterli kabul
edilirken bazi yayinlara gore ise bu kriter sadece 5 mm’den kiiciik olanlar i¢in
gecerlidir. Daha biiyiik lezyonlar i¢in divertikiilii igeren ileal traktin mezosuyla
birlikte rezeksiyonu onerilir (37).

Meckel divertikiil adenokarsinomlart son derece nadirdir. Meckel
divertikiilii ile iliskili adenokarsinomun, pankreas dokusu, duodenal, jejunal,
kolonik veya gastrik mukozay1 iceren heterotopik dokulardan kaynaklandigi
diistiniilmektedir. Meckel divertikiilii ile iliskili adenokarsinomu olan hastalarin
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ge¢ tan1 almasi nedeniyle prognozu genellikle kotii seyretmektedir. Cerrahi
tedavisi MD’yi igeren ince bagirsak segmentinin rezeksiyonunu igerir (38).

7. Semptomatik Meckel Divertikiiliine Yaklasim

Meckel divertikiil vakalarinin ¢ogu yasam boyu asemptomatik kalir ve
semptomatik vakalar ¢ogunlugu erken ¢ocukluk ¢aginda ortaya ¢ikmaktadir.
Bu nedenlerden dolayi, ¢ocuklar i¢in semptomatik olmasa bile profilaktik
divertikiilektomi onerilmektedir. Ancak asemptomatik erigkinlerde net bir
yaklasim yoktur. Cerrahi miidahale gerektiren 20 yasin lizerindeki semptomatik
hastalarin %63 iinden fazlasinin daha 6nce MD’ye atfedilebilecek semptomlari
oldugu goriilmistiir. Semptomatik MD’nin en yaygin etiyolojileri bagirsak
tikanikligi, gastrointestinal kanama ve perforasyonlu-perforasyonsuz
divertikiilittir (39).

Semptomatik MD’nin rezeksiyonu i¢in uygulanacak prosediiriin se¢iminde
divertikiil boyutlar1 ve ektopik dokunun varligi 6nemlidir. Ektopik dokunun
varlig1 intraoperatif olarak palpasyon veya makroskopik goriintim ile her zaman
dogru bir sekilde tahmin edilemeyebilir. Yikseklik-cap oranina goére uzun
divertikiiller (boy/cap oran1 >2), gévde ve ucta ektopik dokuya sahipken, kisa
ve genis bir divertikiiliin ise tabanda ektopik dokuya sahip olabilecegi tahmini
olarak sdylenebilir. Buna gore uzun bir MD’nin basit divertikiiliti oldugunda
divertikiilektomi yapilabilirken, kisa bir MD’nin basit divertikiilitinde wedge
rezeksiyon yapilip limen daraltilmayacak sekilde birlestirilmelidir. Ayrica
komplike bagirsak obstriikksiyonunun eslik etmesi, tabanin enflame olmasi,
perforasyon bulgusu olan komplike divertikiilit veya tiimor varliginda ileuma
ait segmenter rezeksiyon yapilmasi uygundur (40).

Kanamanin eslik ettigi MD’lerde ektopik mide asidi tiretiminden
kaynaklanan peptik {ilserler, genellikle MD’nin kendisinden ¢ok ileumda
bulunur. Herhangi bir ektopik mide dokusunun kalmamasi i¢in divertikiilektomi
ile ileumun segmenter rezeksiyonunu da iceren prosediirler tercih edilmelidir.
Aktif kanamasi olmayan uzun ve ince MD ig¢in, i¢indeki herhangi bir ektopik
doku muhtemelen ugta sinirli olacagindan basit bir divertikiilektomi yeterli
olacaktir (41) (Sekil 2).
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Sekil 2. Meckel divertikiilde rezeksiyon gesitlerinin sematizasyonu. a)

Divertikiilektomi, b) Wedge rezeksiyon ve anastomoz, c) Segmenter ileum
rezeksiyonu ve anastomoz (Cizim: Hemsire Birgiil Kilavuz, Basaksehir Cam
ve Sakura Sehir Hastanesi, Klinik Nutrisyon Birimi)

8. insidental Saptanan Meckel Divertikiiliine Yaklasim

Semptomatik MD’nin tedavisi cerrahi rezeksiyon iken yetiskin
popiilasyondabir MD’nin tesadiifen saptanmasindauygulanacak yaklasimlailgili
bir fikir birligi ortaya konulamamistir. Bir grup arastirmact MD’nin profilaktik
rezeksiyonundan sonra meydana gelen postoperatif komplikasyonlarin, MD’nin
kendisine bagli komplikasyon riskinden ¢ok daha yliksek oldugunu, dolayisiyla
rutin eksizyonun endike olmadigmni savunmaktadir. Buna karsin diger bir
grup aragtirmact da MD’nin maliginite riski nedeniyle rutin rezeksiyonunu
onermektedir (5, 37). Akut apandisitli 7927 hastada yapilan bir ¢aligmada
insidental saptanan ve eksize edilmeyen MD’li hastalarda yaklagik 15 yillik
takip siiresince anlamli bir komplikasyon saptanmadig1 gdsterilmistir (42).

Ektopik doku varligi divertikiilin semptomatik hale gelme olasiligini
arttirmaktadir. Ektopik dokusu olan hastalarin %62’sinde palpasyon bulgusu
yoktur. Bu nedenle eger bir MD tabaninda ele gelen bir kitle saptanirsa,
rezeksiyon sinirmin tiim kitleden arindirilmis olmasi i¢in wedge veya segmenter
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rezeksiyon gerekir. Palpasyon bulgusu yok ise basit bir divertikiilektomi
yeterli olabilmektedir (43). Bazi aragtirmacilar, divertikiilii i¢ceren bagirsak
segmentinin rezeksiyonunun, geride anormal bir heterotopik mukoza birakma
riski nedeniyle, wedge rezeksiyon veya divertikiilektomiye tercih edilmesi
gerektigini savunmaktadir (44).

2005 yilinda Mayo Clinic, MD’nin profilaktik eksizyonu igin risk
faktorlerine gore bazi kriterler belirledi. Bu kriterler; 50 yas ve alti, erkek
cinsiyet, diveritkiil uzunlugu 2 c¢m ve iizeri olmasi ve mukozal heterotopinin
varligmi  dislindiiren palpasyon bulgusuydu. Bir kriterin varliginda
semptomatik olma oranmi %17,2, iki kriterin varliginda %25,3, ii¢ kriterin
varliginda %42 ve dort kriterin varlifinda %70 olarak bildirildi. Bu
faktorlerden en az birinin olmasit durumunda asemptomatik MD igin
rezeksiyon onerildi (43).

Cerrahi prosediir se¢imi klinik tecriibelere gore belirlenmelidir. Meckel
divertikiilii i¢cin laparoskopik cerrahi prosediilerin ve laparotominin
postoperatif komplikasyonlarin, yeniden ameliyat ve yeniden yatis oranlarinin
benzer oldugunu gosteren calismalar mevcuttur. Laparoskopik prosediirler son
yillarda konvansiyonel operasyonlarin yerini alarak hem tani1 hem de tedavide
yarar saglamaktadir (24, 45).

9. Sonuc¢

Gastrointestinal sistemin en yaygin konjenital malformasyonu olan
Meckel divertikiilii vakalar1 erigkinlerde nadir goriilmektedir. Meckel
divertikiilii semptomsuz seyredebildigi gibi hayati risk olusturacak kadar ciddi
komplikasyonlara da yol agabilmektedir. Sik goriilen klinik bulgularindan olan
bagirsak tikanikligi, divertikiilit ve gastrointestinal kanama diger abdominal
patolojilerin bulgulartyla benzerlik gostermesi nedeniyle Meckel divertikdilii
tanis1 atlanabilmekte veya gec¢ tani konulmaktadir. Meckel divertikiiline ait
olas1 semptomlarin iyi taninmasi ve bu semptomlar ortaya c¢iktiginda gerekli
tan1 yontemlerinden dogru yararlanilmas: 6nem arz etmektedir.

Semptomatik Meckel divertikiiliine yaklasimin standartlagsmis olmasina
karsin asemptomatik olan, insidental saptanan Meckel divertikiillerine yaklagim
konusunda belirsizlikler devam etmektedir. Genis hasta sayilar1 igeren yayinlar
ile asemptomatik hasta gruplarinda uygulanacak tedavi yontemleri icin
algoritmalar olusturulmaya calisilmaktadir.
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BOLUM 11

ANAL FISSUR

Ahmet Basak

1. Giris

nal fissiir ilk defa 1934’te Lockhart-Mummery tarafindan dentat

cizgi distaline dogru uzanim gosteren anodermde yirtik olarak

tanimlanmustir. Yetiskinlerde anorektal agrinin en sik sebebidir. Biitiin
yas gruplarmi etkileyen bir durum olup 6zellikle genglerde goriiliir. Insidans her
iki cinsiyette esittir (1).

Anal fissiirlerin cogunlugu posterior orta hatta olusur. %10-15’1 anterior
orta hatta olusur. %11 ise orta hatta disinda olusur. Bu atipik fissiirler Crohn
hastaligi, cinsel yolla bulasan hastaliklar, anal kanserler ve tiiberkiiloz ile
iligkilidir (2).

2. Patofizyoloji

Anal fissiir patofizyolojisinin kat1 gayta veya uzamis diyare ile olusan
travmaya bagli oldugu diisiiniilmektedir. Genelde fissiir yiizeyel olarak baslar ve
hizla iyilesir, bazen derinlesip agri-spazm siklusunun iskemi katkisi ile 6 haftay1
gecen semptomlarla kronik fissiir olusur. Kronik anal fissiir hastalarinin %111
cocuk dogumu sonrasidir. Travmatik dogumlarla risk artar ve anterior orta hat
fissiirler siktir. Dinlenme basinci da yiiksek degildir (3,4).

Posterior fissiirlerde anodermdeki yirtik internal anal sfinkterde spazma
neden olur. Bundan dolay1 agr1 olusur ve anoderm kanlanmasi azalir. Inferior
rektal arter postmortem anjiografisi anal kanal posteriorunun hastalarin %85’inde
daha az kanlandigimi gostermistir. Ayrica doppler lazer akim g¢alismalarinda
fissiir hattinin kan akiminin daha az oldugu gosterilmistir (1,3).

Anterior fissiir patofizyolojisi ise eksternal sfinkter yaralanmalari ile
iligkilidir. Daha ¢ok genclerde ve kadinlarda goriiliir. Bu hastalarda maksimum
sikma basinct posterior fissiirlere gore Oonemli derecede disiiktiir. Ayrica
maksimum dinlenme basinct kontrol grubuna goére anlamli olarak yiiksek
degildir fakat posterior fissiirlerde yiiksektir (2).
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3. Semptomlar ve Tani

Klasik semptomlar1 defekasyon sonrasi olusan agri ve parlak renkte
kanamadir. Agr1 %90,8 oraninda goriilerek en sik semptomdur. Hastalar agriy1
kesilme veya yirtilma seklinde tanimlar. Agr1 asir1 olup birkag dakika kadar
stirebilecegi gibi defekasyon sonrasi saatlerce de siirebilir (1).

Kanama hastalarin %71,4’tinde goriiliir. Parlak kirmizi kan gaytada ¢izgi
seklinde veya tuvalet kagidina siiriilmiis sekilde goriilebilir. Baz1 durumlarda ise
tuvalete damladig1 da goriilebilir. Pruritus ani vakalarin %50’sinde eslik eder.
Semptomlar yasam kalitesini hatir1 sayilir sekilde etkiler (1,3).

Kronik anal fissiirlerde, fissiirlerin kendini iyilestirmeye ¢aligmasi sonucu
fissiir triadi olusur. Bu triad1 internal anal sfinkterin goriildiigi derin fissiir
tabani, anal kanal disinda deri kivrintisi (skin tag) veya ndbetci meme (sentinel
pili) ve anal kanal i¢inde hipertrofik anal papilla olusturur (Sekil 1) (5).

) f(( 1 A
ofik

j : / ig] la I
q Sentinel pib

Anal acikhk |
Sekil 1: Anal fissiir (6)

Anal fissiir tanisi genelde hastanin sikayetleri ve Oykiisi ile koyulur.
Fizik muayene ise anal fissiir tanisin1 dogrular ve diger patolojileri dislar.
Degerlendirmede en énemli adim inspeksiyondur. Kalgalarin nazikge ayrilmasi
ile fissiir goriilebilir, fakat sfinkter spazmi ile goriis engellenebilir. Dijital
muayene agri sebebi ile ertelenmelidir. Tan1 kesin degilse veya apse siiphesi
varsa dijital muayene yapilmalidir (1).
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4. Tedavi

Birgok hasta yasadiklari sikayetlerinin hemoroid kaynakli oldugunu
diistintir ve fissiir tanisin1 kabullenmekte isteksizdir. Hastay1 egitmek ve fissiir
yoOnetimini anlatmak iyi sonuglar doguracaktir (1).

Anal fissiirlerin cogunlugu medikal olarak tedavi edilebilir. Sicak banyo
uygulamast ve artmug lifli gida alimi olarak konservatif tedavi tek basina
vakalarin yarisinda etkilidir. Sicak oturma banyosu somatoanal refleks ile
internal anal sfinkterde relaksasyon saglar ve iyilesmeye sebep olur. Giivenli ve
yan etkileri olmamalar1 sebebi ile konservatif tedaviler tedavide ilk basamaktir.
Konservatif tedavi basarisizi oldugunda geleneksel olarak cerrahi tercih edilir.
Medikal tedavide son zamanlardaki gelisme ile cerrahi sonrasi inkontinans riski
sebebi ile cerrahiden uzaklagilmistir (2).

4.1. Topikal Nitrat

Organik nitratlar hiicresel metabolizma ile nitrik oksit salinimini uyarirlar.
Nitrik oksit salinimu ile sfinkter relaksasyonu saglanir. Anal dinlenme basincini
diisiirerek birgok calismada olumlu sonuglar gostermistir. Anodermal kan
akimini tedavi 6ncesine gore artirdigi goriilmiistiir. Bu da anal kanal iskemisini
azalttigin1 gosterir. Yiiksek etki oranina ragmen bas agrisi seklinde yan etki
gosterme insidansi yiiksektir. Hastalarin %20’si bas agrisindan yakinir. Ayrica
nitrat tedavisine tolerans gelisebildigi gosterilmistir (7).

4.2. Kalsiyum Kanal Blokoérler

Topikal kalsiyum kanal blokorler diiz kas hiicrelerine kalsiyum akimi
saglayarak internal anal sfinkter relaksasyonu saglar. Nifedipin ve diltiazemin
ortalama anal dinlenme basmcini diistirdiigii goriilmiistiir. Nitrata oranla esit
derecede etkili oldugu ve daha az yan etkisi oldugu goriilmiistiir. Hafif bas
agrisi hastalarin %25’inde goriiliir. Oral preparatlarin basart oraninin diisiik
oldugu ve yan etkilerinin daha fazla oldugu goriilmustiir. Topikal nifedipin 8
hafta kullanimu ile iyilesme %97 olup 19 aylik takipte iyilesmenin %93 oldugu
gorlilmustiir (2,8).

Diltiazemin dinlenme basinci tizerine etkisi 5 saate kadar siirer ve iyilesme
oranlar giinde {i¢ uygulamada iki kez uygulamaya gore daha yiiksek oldugu
gorilmistiir (8).

Kalsiyum kanal blokor veya nitratlar ile yapilan kimyasal sfinkterotominin
ana problemi cerrahi sfinkterotomiye gore tedavi sonrasi daha yiiksek anal



128 4 ¢ ABDOMINOPELVIK HASTALIKLAR

dinlenme basici sagladigi ve tedavi Oncesi seviyeleri astigr gortilmiistiir.
Bundan dolay1 rekiirrens daha yiiksektir (8).

4.3. a-Adrenoreseptor Antagonistleri

Indoraminin oral tek dozu ile saglanan o-1 adrenoreseptor blokaji ile anal
fisslirli olan ve olmayan hastalarda 3 saat boyunca dinlenme basinci diigmesi
saglanmaktadir. iIndoramin 2 saatte maksimal doza ulasirken yarilanma dmrii 5
saattir (9).

4.4. B-Adrenoreseptor Agonistleri

In vitro galigmalarda B-Adrenerjik uyarrmin internal anal sfinkterde
relaksasyon sagladigi gosterilmigsken klinik olarak yeterli sayida g¢alisma
yoktur (3).

4.5. Parasempatomimetikler

Betanekol goniilliilerde anal dinlenme basincini diistirdiigli gortilmiistiir.
Diltiazem ile benzer etkinlik saglarken yan etki yaratmamistir. Uzun dénem
verileri ise mevcut degildir (10).

4.6. Sildenafil

Sildenafil, topikal olarak fosfodiesteraz inhibisyonu ile saglayarak nitrik
oksit aktivitesini artirir ve internal anal sfinkter basincini diistiriir (11).

4.7. Minoksidil

Minoksidil, potasyum kanallarin1 agarak diiz kas relaksasyonu saglar.
Internal anal sfinkter relaksasyonu saglayarak kimyasal sfinkterotomi saglar.
Yapilan ¢alismada diltiazem ile benzer etkinlik sahip oldugu goriilmiistiir (12).

4.8. Botulinum Toksin Enjeksiyonu

Kronik anal fissiir tedavisinde kalic1 anal sfinkter hasarindan kaginilmak
icin yapilan terapotik yaklagimlardan biri de botulinum toksin enjeksiyonudur.
Cogunlukla ¢izgili kaslarin kimyasal denervasyonunda kullanilsalar da
gastrointestinal kanal diiz kaslarim da zayiflattigi gosterilmistir. Enjeksiyon
sonrast paralizi birkag saat icinde olur ve 3. giinde klinik etki goriiliir. Kimyasal
denervasyon kalici degildir ve 2-3 ay siirer. Bu siire iyilesme i¢in yeterlidir (13).
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Botulinum toksin salin ile diliie edilerek fissiiriin iki tarafina enjekte edilir
(Sekil 2). Enjeksiyon sonrasi oturma banyosu ve anal tampon gibi koruyucu
onlemler ilk hafta tavsiye edilir (13).

Tedavi sonrasi gegici etki sebebi ile yiiksek rekiirrens oranlari beklenmesine
ragmen botulinum toksin enjeksiyonu ile olusan niiksler oldukca diistiktiir.
Saglanan denervasyon sinirlerin tamamini bloke etmedigi i¢in inkontinans da
gorlilmez (13,14).

Sekil 2: Anal fissiir i¢in Botulinum Toksin enjeksiyonu (15)

4.9. Lateral internal Sfinkterotomi

Anal fissiirlerde cerrahi tedavi ilk segenek lateral internal sfinkteretomidir
(Sekil 3). Vakalarin %75-90’1nda iyilesme saglar. Fissiirektomi ve posterior
medial sfinkterotomiye gore daha hizli iyilesme saglar ve daha hizli iyilesme
saglar. Niiks durumunda kontralateral tarafa tekrar lateral internal sfinkteretomi
yapilabilir (10).

En endise verici komplikasyon fekal inkontinanstir. Inkontinans uzun
donem takipte daha az gorilir (10). Hastalarin %17’sinde postoperatif
inkontinans goriiliirken bunlarin tigte ikisi gecicidir. 1 y1l1 agsan inkontinans kalic1
olarak sayilabilir. Bu donemde sfinkter iyilesmesi tamamlanmistir. Manometrik
incelemelerde ilk 6 ayda dinlenme basincinin hizla yiikseldigi ve 12. aya kadar
yavaglayarak da olsa arttig1 goriilmistiir. 12. ayda goriilen maksimum basing ise
halen preoperatif degerlerden diistiktiir (16).

Cerrahi sonrasi inkontinans yakinmasi bazi popiilasyonlarda daha siktir.
Bunlar 40-50 yas iistii, kadin cinsiyet, vajinal dogum Oykdisii, anterior fissiir ve
ayrica yapilan anorektal iglemdir (13).
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[|
Sekil 3: Anal fissiir tedavisinde latteral internal sfinkterektomi (17)

4.10. Anal ilerletici Flep Uygulamasi

Anal ilerletici flep, lateral internal sfinkteretomiye kabul edilebilir bir
alternatif olarak diisiiniilmektedir (Sekil 4). Fissiir ve ¢evre fibrotik doku
eksizyonu ardindan iyi kanlanan normal cilt flepi kaydirilir. Bu teknik ayrica
anal striktiir tedavisinde de kullanilabilir (10).

Sekil 4: Anal fisstir tedavisinde anal ilerletici flep uygulamasi (18)
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4.11. Anal Dilatasyon

Manuel veya pnomatik ile yapilan anal dilatasyon, lateral internal sfinktere
oranla daha fazla niiks ve inkontinans yapar. Medikal tedavi ile beraber
uygulanmasi da iyilesmeyi artirmaz ve kontrolsiiz sfinkter hasar1 yaratir. Bu
sebeplerden dolayi artik kullanilmamaktadir (10).
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BOLUM 12

ABDOMINOPELVIK CERRAHILERDE
GERIATRIK HASTALARIN ANESTEZI
YONETIMIi

Abdurrahman Tiinay

iteratlir incelendiginde, ‘yasli hasta’ tanimi 65 yas istii kisiler i¢in
I kullanilmaktadir. Ortalama yasam siiresinin uzamasi nedeniyle,
diinya iizerindeki yash niifus sayis1 giin gegtikce artmaktadir. Bu yas
grubu hastalarinin, herhangi bir cerrahi operasyon nedeni ile karsimiza ¢ikma
ihtimali de fazlalasmistir. Yaglanma, bir kriter olarak tek basma operasyon
riskini ciddi oranda arttirmazken, ek hastaliklar ile anestezi riski belirgin olarak
ortaya ¢cikmaktadir. Geriatrik hastalarin perpoperatif anestezi yonetimi, eriskin
hastalara gore daha dikkatli yapilmalidir. Abdominopelvik cerrahilerde; solunum
fonksiyonlarindaki bozulma, cerrahi bolgenin diyafragmaya uzakligiyla ters
orantili olarak degismektedir. Ayrica cerrahinin yeri, tipi, siiresi, acil olup
olmadig1 da anestezi komplikasyon riskini belirleyen etkenler arasindadir (1).
Acil vakalarin yani sira {ig-dort saatten uzun siiren operasyonlarda risk daha
yliksek olup laparoskopik ve robotik cerrahilerde komplikasyon orani ile
hastanede yatis stireleri agik cerrahiye nazaran daha azdir (2-6). Tiim bunlar goz
oniinde bulunduruldugunda dikkatli bir preoperatif degerlendirme siireci ile ek
hastaliklar i¢in ilgili konsiiltasyonlarin yapilmasi 6nem arz eder.

1. Abdominopelvik Cerrahiler

Abdominopelvik operasyonlar, geriatrik hastalarda peroperatif anestezi
yonetimini daha komplike hale getirmektedir. Tablo 1’de abdominopelvik
cerrahilere ornekler verilmistir.
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Tablo 1. Abdominopelvik cerrahi 6rnekleri

Genel Cerrahi Herni operasyonlari, Safra yollar1 eksplorasyonu,
Operasyonlari Rektumun eksizyonu, Karaciger rezeksiyonlari,
Splenektomiler, Laparotomi ve ince bagirsak
rezeksiyonu, Gastrektomi,Kolon rezeksiyonlari,
Rektumun eksizyonu, Whipple operasyonu, A¢ik
kolesistektomi, Laparoskopik kolesistektomi,
appendektomi, Safra yollar1 eksplorasyonu

Jinekolojik Onkoloji Myomektomiler cerrahi, Histerektomiler, Over cerrahisi,
Operasyonlari Serviks operasyonlari, Salpinjektomiler, Tiip ligasyon
operasyonlari

Urolojik Operasyonlar Mesane operasyonlari, Prostat operasyonlari, Sistosel
operasyonu

Kalp Damar Cerrahisi Aortik cerrahi

Operasyonlari

2. Yashlarda Bashca Sistemik Degisiklikler ve Peroperatif Riskler

Yas ilerledik¢e organ ve dokularda ilerleyici atrofi, fibrozis ve elastisite
de kayiplar olusur. Geriatrik hastalar genglerin prototipi degildir, farklh
fizyolojik 6zelliklere sahiptir (7). Yaslilarda dolasim ve solunum sistemlerinde
meydana gelen degisimlerden dolay1 anestezi ve cerrahiye fizyolojik yanitlar
komorbiditelerin de etkisi ile degisebilir. Yasli hastalarda fizyolojik degisiklikler
Tablo 2’de 6zetlenmistir.

2.1. Kardiyovaskiiler Sistem

Yaslanma sonucu kardiyovaskiiler sistemdeki meydana gelen degisiklikler;
parasempatik tonusun, beta reseptor duyarliliginin ve vaskiiler elastikiyetinin
azalmasidir. Bunun sonucunda hipertansiyon, bradikardi goriiliir, inotrop ve
kronotrop cevap azalir (8,9). Yaslh niifusta hipertansiyon, koroner arter hastaligi,
kardiyomyopatiler, kalp kapak hastaliklar1 ve diyastolik disfonksiyon goriilebilir.
Tim bu degisimler sonucunda, kardiyak rezervin azalmasi ve vaskiiler
kompliansta azalma nedeniyle, anestezi indiiksiyonu sirasinda kan kaybina bagli
ortaya cikan hipotansiyon normalden daha derindir. Ozetle; geriatrik hastalarin
hipovolemi, hipotansiyon veya hipoksiyi, kalp hizin1 arttirarak kompanse etme
yetenekleri azalmistir (10).
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2.2. Solunum Sistemi

Yas ilerledik¢e solunum sisteminde ciddi anatomik degisiklikler
olusmaktadir. Akciger kompliyansinda azalma sonucunda, ventilasyon-
perfiizyon uyumsuzlugu, fizyolojik santta artis ve gaz degisiminde bozulmalar
olur. Yaglanma sonucunda; solunum kaslarinda gii¢siizlik ve kas kitlesinde
azalma, alveoler yiizeyde azalma ortaya c¢ikar. Ventilasyon perfiizyon
uyumsuzlugu sonucunda arteryel oksijen basmmcinda azalma meydana gelir.
Fakat, CO, atilimi fazla degismez. Solunum yetmezliginin ortaya ¢ikmasinda
hiperkapni veya hipoksiye kars1 olusan hiperventilasyon yanitinin bastirilmasi
belirgindir (11). Vital kapasite ve fonksiyonel rezidiiel kapasite azalir. Zorlu
ekspiryum hacmi azalir, fizyolojik sant ve kapanma hacmi artar.

Anestezi, supin pozisyonu ve opioid kullanimi, solunum refleksleri
azaldig1 i¢in var olan ventilasyon- perfiizyon uyumsuzlugunu daha da arttirarak
hipoksiyi derinlestirebilir. Yas ilerledikce laringeal reflekslerdeki azalma,
mukosiliyer aktivitede azalma aspirasyon riski ve postoperatif pndmoni
thtimalini arttirir (12).

Cerrahinin yeri, tipi ve siiresi de solunum fonksiyonlarini etkiler; alt
batin cerrahi prosediirleri vital kapasiteyi %25°¢ civarinda azaltirken iist batin
prosediirleri %50 civarinda azaltir (13).

2.3. Metabolik ve Endokrin Sistem

Geriatrik hastalarda oksijen tiiketimi azalir. Yaslanmayla birlikte bliylime
hormonu ve insiiline benzer bilyiime faktorii azalmasina bagl olarak sempatik
sistem aktivitesi daha belirgin hale gelebilir. Kas kiitlesi ve total viicut suyu
azalir ve yag dokusundaki artis ilaglarin etkilerini azalma veya artma ydniinde
etkilemektedir(14,15)

2.4. Bobrek Fonksiyonlari

Renal fonksiyonlarin bozulmasi sonucunda glomeriiler filtrasyon hizi
(GFR) azalir. GFR her on yilda bir belirli oranda azalir. Bunlarin neticesinde
ilaglarin farmakokinetigi degisir. Geriatrik hastalarda hem nefron kiitlesinin
hem de renal kan akiminin beraber azalmas1 postoperatif donemde akut bobrek
yetmezligine neden olabilir (12,16).

2.5. Gastrointestinal Sistem

Yaslanmayla birlikte 6zafagus motilitesi degisir, mide bosalma hizi azalir.
Hepatik kan akiminda ve fonksiyonlarinda meydana gelen azalma karaciger
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kiitlesindeki azalma ile orantilidir. Ketamin, flumazenil, morfin, fentanil,
sufentanil ve lidokainin eliminasyonu karaciger kan akimima baghdir ve
klirensleri, karaciger kan akimindaki azalmayla orantili olarak %30-40 civarinda
azalir (10,17).

2.6. Kas iskelet Sistemi

Kas kiitlesi azalir, ciltte atrofi meydana gelir bunun sonucunda flasterler,
elektrokoter pedleri ve elektrokardiyografi elektrodlar1 ekipman iligkili temas
yaralarina neden olabilir. Venler daha frajildir bu nedenle daha ¢abuk riiptiire
olurlar (10).

2.7. Sinir Sistemi

Yaslanan beyinde, beyin metabolik hizinda azalma, dopamin seviyesinde
diisme, beyin voliimiinde azalma ve kan beyin bariyerindeki bozulmaya bagh
olarak deliryum dahil olmak iizere ameliyat sonrast kognitif bozukluklarin
olasiligint artirir (18).

Tablo 2. Yasli Hastalarda Fizyolojik Degisiklikler

Kardivaskiiler | Vaskiiler kompliyans| |Beta reseptor Parasempatik tonus |

Sistem duyarliligr |

Solunum Akciger kompliansi | | Vital kapasite] Rezidiiel kapasite |

Sistemi

Metabolik Total viicut stvist | Bazal ve maksimal | Adipoz doku 1

ve Endokrin oksijen tiiketimi |

Sistem

Renal Sistem | Nefron kiitlesi | Glomeriilerfiltrasyon | Renal kan akimi |
hiz1 |

Gastrointestinal | Karaciger kiitlesi | Mide bosalma hiz1 | | Karaciger kan akimi |

Sistem

Kas Iskelet Kas kiitlesi | Venlerin frajilitesi 1 |Kas kan akimi |

Sistemi

Sinir Sistemi | Beyin metabolik hiz1 | | Beyin voliimii | Dopamin seviyesi |

3. Preoperatif Anestezi Hazirhgi
3.1. Preoperatif Degerlendirme ve Gerekli Tetkikler

Ameliyat Oncesi geriatrik hasta degerlendirirken fonksiyonel kapasitesi,
biligsel fonksiyonlari, var olan hastaliklarini igeren iyi bir anemnez alinmali,
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fizik muayene yapilmali bunun yaninda tetkiklerin yapilmalidir. Preoperatif
degerlendirme sirasinda yasli popiilasyonun birgok ek hastaliga sahip olabilecegi
ve bununla iligkili olarak bir¢ok ila¢ kullanabilecegi unutulmamalidir. Yagh
hastalarin mental fonksiyonlarinin operasyon oncesinde degerlendirilmesi
operasyon sonrasi ile karsilastirmak i¢in dnemlidir ve kayit altina alinmalidir.
American Society of Anesthesiologists (ASA)’a gore yas major bir risk
faktorii degildir asil dikkat edilmesi gereken yasla ortaya ¢ikan ek hastaliklar
olan hipertansiyon , renal hastalik, ateroskleroz , miyokard enfarktiisii ve
kronik obstriiktif akciger hastaliginin goz ardi edilmemesi ( 19,20) ve ilgili
konstiltasyonlart mutlaka tamamlanmasidir.

Nonkardiyak cerrahilerde kardiyak degerlendirme yaparken hastanin
aktivite seviyesi, bir sonraki ileri degerlendirmenin belirleyicisidir. Kardiyak
acidan yiiksek riskli durumlar: unstabil koroner hastaliklar, dekompanse kalp
yetmezligi, ciddi aritmiler ve ciddi kapak hastaligidir (21).

Yiiksek gradeli ve/veya acil cerrahiler, ek hastaligi olanlar, albiimin diizeyi
3.5 g/dI’den diisiikler ve immobil olanlar yiiksek riskli gruptadir.

Rutin olarak hemogram, bobrek fonksiyon testleri, elektrolitler, aclik kan
sekeri, aspartat aminotransferaz, alanin aminotransferaz, elektrokardiyografi,
akciger grafisi, ek hastaliklarina ve kullandig1 ilaglara gore gerekli ek tetkikler
yapilmalidir (22).

3.2. Monitorizasyon

Monitorizasyonda elektrokardiyografi, noninaziv kan basinct Ol¢limii,
puls oksimetre, kapnografi, saatlik dilirez rutin olarak kayit altina alinmali,
gerekli durumlarda anestezi derinligi Olgiilebilmeli (bispektral indeks- BIS),
néromiiskiiler monitorizasyon yapilabilmelidir. Kardiyak acidan yiiksek riskli
olgularda arterial monitorizasyon yapilmasi énemlidir (23).

Geriatrik hastalarda, anesteziye bagli olarak termoregiilator mekanizmalar
degisir, diisitk bazal metabolizma hizlar1 nedeniyle hipotermiye egilimlidirler.
Bu nedenle 1s1 monitdrizasyonu viicut i¢ 1sis1 6l¢iilerek yapilmadir ve operasyon
boyunca normotermi hedeflenmelidir. Ciinkii hipotermi, ila¢ metabolizmasinda
azalma, enfeksiyona yatkinlikta artma ve koagiilasyon fonksiyonlarinda
bozulmaya neden olarak kanamaya egilimi arttirir(24,25).
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4. Yagh Hastalarda Peroperatif Siirecin Diger Ozellikleri

4.1. Yash Hastalarda Anestezik Ilaclarin Farmakokinetigi ve
Farmakodinamigi

Yasin ilerlemesi ile beraber meydana gelen fizyolojik degisimler
farmakokinetik ve farmakodinamik degisiklikleri de beraberinde getirir.
Total viicut sivisindaki azalma ilaglarin dagilim hacmini, bununla beraber
organ fonksiyonlarindaki diisiis ilaglarin metabolizma ve atilimlarini, diistik
albiimiin diizeyi de plazma ilag konsantrasyonlarm etkiler.(24,26) Inhalasyon
ajanlarmin MAC degerleri her on yilda bir yaklasik % 6 azalir.(24,27).Yine yash
popiilasyonda renal klirenste azalmanin bobrekte metabolize edilen anestezik
ilaclar1 etkileyeceginden dikkatle titre edilmeleri gerekebilir(14).

Geriatrik hastalarda induksiyonunda propofol dozu azaltilmali, 1.7 mg/kg
olarak kullanilmalidir (28) ve total intravendz anestezi (TIVA) icin infiizyon
hiz1 %30-50 distirilmelidir (29). Midazolamda da %50-75’lik doz azaltilmasi
yapilmahidir (22) ve tiyopental dozu da azaltilmalidir. Hemorajik sok ve
hipotansif durumlarda ketamin kullanim1 yararhidir.

Yagslilarda, opioidlerin doz gereksinimi azalir ve etki siireli uzar(30).
Yasli hastalarda opioid dozu yaklagik yariya disiiriilmelidir(30,31). Bu nedenle
laringoskopi ve entiibasyonda ortaya c¢ikan hipertansiyon ve tasikardiyi
baskilamak i¢in, ayrica aneljezik amacla kullanilan opioidler, dikkatli ve titre
edilerek kullanilmalidir.

Geriatrik popiilasyonda nondepolarizan noromiiskiiler blokorler igin
indiiksiyon dozunda bir farklilik yoktur. Fakat yasin ilerlemisi nedeniyle
kardiyak debinin diigmesi ve azalan miskiiler kan akimina bagl olarak kas
gevsemesi biraz gec baslayabilir (30).

4.2. Anestezi Tekniginin Se¢imi

Geriatrik hastalarda anestezi tekniginin se¢imi multidisipliner bir
bakis acist ile yapilmalidir. Hangi teknik segilecek olursa olsun, perioperatif
siireci yonetebilecek vasiflara sahip deneyimli anestezistler tarafindan iglem
ylritilmelidir (32). Genel anlamda tiim anestezi teknikleri yapilabilir ancak
anestezi yontemi se¢imini, hastanin tibbi durumu, cerrahinin tipi ve siiresi ile
anestezi uzmani ve cerrahin deneyimi gibi pek ¢ok faktor etkiler. Rejyonel
anestezinin (RA) postoperatif daha az tromboembolik olay, konflizyon ve
solunum problemleri goriilmesi, spontan ventilasyonu korumasi, pelvik ve
ortopedik cerrahiyi takiben olasi postoperatif komplikasyonlar1 azalttigi
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sebebiyle genel anesteziye nazaran istiin oldugu (33) sdylense de simdiye
kadar geriatrik hastalar i¢in tek bir en iyi anestezi planini destekleyecek yeterli
kanit yoktur. Kalca cerrahisi i¢in rejyonel anestezi veya genel anestezi (GA)
uygulanan geriatrik hastalarda yapilan bir ¢alismada postoperatif morbidite ve
mortalite, geri kabul oran1 ve hastaneye yatis maliyetlerinde farklilik saptanmadi
(34). Anestezi tekniginin se¢imi anestezist yetenek ve deneyimi yaninda hastaya
gore kisisellestirilmelidir (35).

4.3. Geriatrik Hastalarda Peroperatif Sivi Yonetimi

Prensip olarak sivi yonetimi yaslanmanin ve kullanilan tiim ilaglarin insan
fizyolojisi lizerindeki etkileri hesaba katilarak yapilmalidir. Yetersiz hidrasyon
organ fonksiyonlarin da bozulmaya neden olabilecegi gibi asir1 kullanimina bagh
istenmeyen etkilerinden de korunmak i¢in geriatrik popiilasyonda intravenoz
stvilart uygun sekilde kullanmak gerekir. Yiiksek riskli geriatrik hastalarda,
bir¢ok caligma hedefe yonelik hemodinamik sivi replasmaninin postoperatif
morbidite ve mortaliteyi onemli 6l¢lide azalttigini kanitlamistir (36,37).

4.4. Agr1 Yonetimi

Ameliyattan once her geriatrik hastada uygun bir analjezik plan
yapilmalidir. Yeterince iyi yapilmayan bir postoperatif agri tedavisi kognitif
fonksiyon bozuklugu ve hastanin normal yasamsal fonksiyonlarinin geri
doniisiinii geciktirdiginden uzamig hastane yatigiyla birlikte mali yiikte artiga
neden olur (38-41).

Nonsteroidal Antiinflamatuar flaclar (NSAII); kombine kullanildiklarinda
opioid dozunu diisiiriirler, analjezik etkinligi potansiyelize ederler. En sik yan
etkileri gastrointestinal yan etkilerdir ve yagl hastalarda gastrointestinal sistem
kanama riski geng hastalara gore iki kat yiiksektir(39). Bu nedenle yan etkilerden
korunmak i¢in doz %25-50 diisiiriilmeli veya ilag aralari uzatilmalidir(42,43)

Asetominofen; Hafif ve orta diizey agrida ilk basamak tedavisi olarak ve
tek bagina kullanilir (42-44). Siddetli agrida agrida opioidler ile kullanim1 opioid
ihtiyacini azaltarak istenmeyen etkilerin daha az goriilmesini saglar. Karaciger
fonksiyon bozukluklarinda dikkatli kullanmak gerekir, hepatik yetmezlige
neden olabilir.

Yaglihastalarda opioid dozu geng erigkinlere gore doz %25—50 azaltilmalidir
(42,43). Opioidlerin kullanimi sonrasinda kabizlik, bulanti, sedasyon, konfiizyon
ve deliryum gibi yan etkiler sik goriliir. Yagl hastaya opioid baglarken baslangig
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dozunun diisiik tutulmasi, doz araliklarinin uzatilmasi bu yan etkilerin goriilme
riskini azaltir (40,41,44).

Meperidinin aktif metaboliti normeperidin,renal klirens azaldigindan
birikme, sedasyon, nobet riski géz Onilinde bulundurularak yaslhi hastalarda
postoperatif agr1 i¢in tercih edilmemelidir(39,40).

Sonug olarak tiim bunlar goz oniinde bulunduruldugunda dikkatli bir
preoperatif degerlendirme siireci ile ek hastaliklar i¢in ilgili konsiiltasyonlarin
yapilmas1t Onem arz eder. Anestezistler fizyolojik, farmakokinetik ve
farmakodinamik farkliliklart iyi analiz edip cerrahi tipi, cerrahinin siiresi
ve kendi deneyimleri ile hastaya gore kigisellestirilmis anestezi teknigini
uygulamalidir ayrica gerektiginde rejyonel /hasta kontrollii aneljezi tekniklerini
kullanarak peroperatif iyi bir agr1 kontrolii saglayip postoperatif komplikasyon
riskini azaltarak hastane yatis siireleri azaltabilirler.
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BOLUM 13

GOVDE PERIFERAL SINIR BLOKLARI

Biisra Tanyildizi

bdomen ve pelvisin ameliyatlar1 genellikle siddetli postoperatif agr1 ile

iliskilidir. Anterolateral karin duvar interkostal, subkostal, ilioinguinal

ve iliohipogastrik sinirlerin uzantilar1 yoluyla torakolomber sinirler T6
ila L1 tarafindan innerve edilir. Bu sinirlerin dallar1 internal oblik ve transvers
abdominis (TA) kaslar1 arasindan intermiiskiiler fasiyal diizlemleri gecerek karin
O0n ve yan kisimlarina ulasir ve rektus abdominis kas kilifin1 delip orta hatta
ulagir. Bu alandaki cerrahilerde anestezi ve analjezisi i¢in noroaksiyel anestezi
altin standarttir (1).

Santral noroaksiyel anestezi olarak spinal anestezide en sik yan etkilerden
biri hipotansiyondur. Risk faktorleri (yaslilik, kalp hastaliklari ve otonom
ndropati) olmayan ¢ogu hasta bunu iyi tolere etse de, koroner iskemi, deliryum
ve hatta 6liim gibi baz1 ciddi morbidite riskini artirabilir (2). Ancak antikoagiilan
ajan kullanimi, koagiilopati, hemodinamik instabilite ve epidural bosluk
erisiminin diger kontrendikasyonlar1 nedeniyle bazi hastalarda ndroaksiyel
yontemler (epidural veya intratekal) miimkiin olmamaktadir (1). Noroaksiyel
yontemlerin kullanilamadigi durumlarda alternatif analjezi modlar1 gereklidir
ve periferal teknikler giivenilir ve faydalidir. Cerrahi sonrasi analjezi saglamak
icin anatomik bilginin kullanilmasi ve yaklasimlarin zaman igindeki evrimi,
mevcut klinik uygulamada kullanilan ¢esitli analjezik tekniklerle sonuglanmuistir.
Siirli operasyon alanlar1 bolgesel tekniklere ¢ok daha uygundur. Ultrasonografi
(USG) gibi teknolojik gelismeler, periferik sinirler ve pleksuslarin daha
dogru tanimlanmasma olanak tanir. Buna karsilik blok basarisinda bir
iyilesme saglar. Bu ilerlemeler ayn1 zamanda anestezistin daha distal bloklar
gerceklestirmesine olanak tanir. Bu sebeplerden oOtiirii son dénemde tek bir
enjeksiyonla uygulanabilen yeni fasiyal plan bloklarma biiyiik ilgi mevcuttur
(3). Abdominopelvik cerrahi yaklasimlarinda anestezi ve analjezi saglamak
amactyla bir¢ok gévde blogu kullanilmaktadir ( Tablo 1) (4).

145



146 4 ¢ ABDOMINOPELVIK HASTALIKLAR

Tablo 1. Abdominopelvik cerrahiler ve gdvde blok endikasyonlari (4)

Abdominopelvik Cerrahiler | Govde Bloklar1 Endikasyonlari

Abdominal herni Paravertebral blok (T7-T11), Rektus kilif blogu

Eksploratif laparotomi Rektus kilif blogu , (kuvvetle néroaksiyel blok diisiiniin)

Laparoskopik abdominal Transversus abdominis plan blok, Erektor spina plan

cerrahi blok, Kuadratus lumborum blok

Inguinal herni Transversus abdominis plan blok, Paravertebral blok
(T9-T11)

Sezaryen Kuadratus lumborum blok, Transversus abdominis
plan blok

Laparoskopik jinekolojik Kuadratus lumborum blok, Transversus abdominis

cerrahi plan blok

Acik jinekolojik cerrahi Kuadratus lumborum blok, Transversus abdominis

plan blok (noéroaksiyel blok diisiiniin)

Abdominal penetran Rektus kilif blogu, Transversus abdominis plan blok,
yaralanma Paravertebral blok ( hasta yaygin organ hasarina

sahipse kuvvetle noroaksiyel blok diisiin)

1. Paravertebral Blok

Paravertebral bosluga LA (lokal anestezik ilag) enjeksiyonu esas olarak
tek tarafli anestezi ve analjezi saglar, noraksiyal tekniklerde goriilen ciddi
otonomik disfonksiyonu onler ve hastanin daha erken hareket etmesine olanak
tanir. Ac¢ik inguinal herni, perkiitan nefrolitotomi (PCNL), a¢ik bobrek cerrahisi,
laparoskopik kolesistektomi ve agik kolesistektomi, abdominal fitik onarimi,
acik jinekolojik cerrahisinde uygun olan vakalarda hem tek anestezi teknigi
olarak hem de genel anesteziyi tamamlamak i¢in yaygin olarak kullanilmaktadir
(5). Derlenme odasi kullaniminin etkinligini artirabilir, ambulasyon ve oral
alima yeniden baslama siirelerini kisaltabilir, postoperatif bulanti ve kusmay1
azaltabilir ve hastaneden daha erken taburcu olmayi saglayabilir. Blok
analjezisinin ortalama siiresi 14—15 saattir. Ozellikle sedatif olmayan analjezi
devam ederken hastanin alt ekstremite ndrolojik degerlendirmesine ve hasta
mobilizasyonuna izin vermesi agisindan onemli avantajlaridir Paravertebral
blogun pnémotoraks gibi yan etkilerle ilgili endigeler nedeniyle, postoperatif
analjezi saglamada yeterince kullanilmadigi goriilmektedir (Resim 1) (3).
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Omur govdesi |

Pariyetal plevra |

Transvers proges |

Paravertebral alan

Resim 1. Paravertebral blok (3)

2.Erektor Spina Plan Blogu (ESPB)

Erektor spina kas1; tek bir kas degildir. Iliokostalis, longissimus ve spinalis
kaslarinin birlesiminden olusur ve vertebral kolonun kemik komponentlerini
birbirine baglar. Ust torakal seviyelerde, trapezius, romboideus major ve erektor
spina kaslar1 net olarak goriilebilirken alt torakal seviyelerde sadece trapezius
ve erektor spina kaslar1 gdzlemlenebilecektir. Bu blogun amaci, kas ve transvers
proces arasindaki diizleme biiyiik miktarda lokal anestezik vermektir (Resim 2)
. Lokal anestezik enjekte edildikten sonra erektor spinanin derininde yayilim
goriilmelidir (enjeksiyon seviyesinin altinda ve iistiindeki seviyeler boyunca).
Blok elde etmek istenilen seviyelere gore uygun voliimde LA yapilir (30-50
mL). Olusabilecek komplikasyonlar; pndmotoraks, LA’ in epidural yayilimi, LA
sistemik toksisitesi (LAST)’ dir (4).
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Arka kok

Branches of the dorsal ramus

Cranial _ E s cherr s Sleairdals /

Transverse
process

Resim 2. Erektor spina plan blogu (6)

2.1. Lomber Erektor Spina Plan Blogu (L-ESPB)

Blok ile lomber spinal sinirlerin dorsal ve ventral kokleri hedeflenir.
Lomber spinal cerrahilerden sonra analjezi i¢in uygulanabilir. Hasta lateral,
prone veya oturur pozisyonda iken konveks prob kullanilarak in-plane ve out-of-
plane girisim yapilabilir. Lomber bolgeden blok i¢in yaklasik 5-6 cm lateralinde
transvers proses hedeflenerek islem gergeklestirilebilir. 20-40 mL LA verilir.
Uygun hastalarda kateter yerlestirilebilir. Komplikasyon olarak priapizm, alt
ekstremitede motor gii¢siizliik, motor blok, epidural yayilim, intravaskiiler
enjeksiyon goriilebilir (7).

2.2. M-TLIP (Modifiye Torakolumbar Interfasiyal Plan Blogu)

USG rehberliginde yapilan yeni bir tekniktir. Torakolomber sinirlerin
dorsal dallari1 bloke etmek icin longissimus ve iliokostalis kaslari arasina
LA verilerek uygulanir. L3 vertebra seviyesinde lineer prob transvers olarak
yerlestirilir. In-plane ve medialden laterale dogru yonlenerek enjeksiyon
yapilir (toplam 20-40mL). Bu modifikasyonla; istenmeyen noroaksiyal
enjeksiyon riski elimine edilir; kaudal ve kraniale dogru 2 seviye lokal
anestezik dagilim1 olur; USG goriintiilemesi daha kolay ayurt edilir.
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Lomber bolgede analjezi saglar. 2 veya 3 seviye spinal cerrahi prosediirler ve
minimal invaziv spinal cerrahiler i¢in faydali olabilir. Komplikasyon olarak
noroaksiyel ve vaskiiler yaralanma goriilebilir (8).

3. Transversus Abdominis Plan (TAP) Blogu

Cogunlukla alt abdomen duvarinda veya umblikus altindaki kiigiik, yiizeyel
prosediirler i¢cin anestezi ve analjezi saglamak i¢in kullanilir. Komplikasyon
riskini en aza indirmek i¢in USG kullanimi tavsiye edilir. USG ile uygulanan
TAP blogun postoperatif agri kontroliinii kolaylastirdigini, daha stabil bir
hemodinamik ve hem daha iyi hem de daha erken iyilesme sagladigi gosterilmistir
(9). TAP blogunda subkostal (T12), ilioinguinal (L1) ve iliohipogastrik (L1)
sinirler hedeflenir ve umblikus alt1 ipsilateral alt abdomene anestezi saglanir.
Bu ii¢ sinir seyirlerinin bir bolimiinde internal oblik ve transversus abdominis
kaslar1 arasindaki diizlemde ilerler ve blok i¢in LA bu araliga verilir (Resim
3). Hasta supin veya lateral dekiibit pozisyondayken uygulanabilir. On aksiller
¢izgi lizerinde alt kostal kenar ile spina iliaca anterior superior arasinda orta
noktada lineer prob ile eksternal oblik, internal oblik ve transversus abdominis
kaslarmnin katmanlar1 gériiliir. Internal oblik ve transversus abdominis kaslari
arasina LA verilir. Diger fasiyal plan bloklarinda oldugu gibi, biiyiik miktarda
LA kullanilir (30 mL). Komplikasyon olarak bagirsak perforasyonu ve periton
hasar1 gortilebilir (4).

ULTRASOUND
PFROBE

TA - Transversus abdonminus|
IO - Internal obligue

EO - External obligue

TN - Touhy needle

ST - Subcutaneous tissue
Skin QL - Quadtratus lumborum
LD - Lattisiums dorsi

IL - Longissius, Hiocostalis
LS - Lumbar spine

PM - Psoas muscle

Resim 3. TAP blok (3) PM:psoas kasi, IL:ilocostalis kasi, QL:kuadratus
lumborum, LD:Latismus dosi kasi, ST:Subkutan doku, TA:Transversus
abdominis kasi, I0:Internal oblik kas, EO: Eksternal oblik kas
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3.1. M-TAPA (Perikondrial Yaklasimla Modifiye Torakoabdominal
Sinir Blogu)

Torakoabdominal sinirlerin hem anterior hem de lateral dallarini etkileyen
yeni bir bloktur. Verilen LA sefalik yonde TS5’ e kadar ve kaudal yonde T11—
T12’ye kadar yayildigi i¢in gogiis, meme ameliyatlar1 ve karm ameliyatlarinda
kullanilabilir. Bu yiizden diger gévde bloklarindan ayrilir.

Transversus abdominis kasi kosta kenarinin i¢ kismina, internal oblik
kas 4. kostanin kostal kikirdaklarinin alt kismima ve external oblik kas 5-12.
kostalarin anterior kisimlaria yapisir. Bu li¢ kasin kesistigi noktaya LA enjekte
edilmesi torakoabdominal sinir blokaj1 yoluyla abdominal analjezi saglayacaktir
(Resim 4). 6-10. interkostal sinirler, kondriyumun altindan geger. Kondriumun
alt kismina uygulanan LA lateral kutandz dallara yayilir ve transversus
abdominis kasininin derinine uygulanan LA hem anterior hem de lateral kutanoz
dallar1 bloke eder. Sagital diizlemde kostokondral bileske iizerine lineer prob
yerlestirilir. Toplamda 40 mL LA kondriumun alt kismina uygulanir (10).

Saline [ S ‘

Resim 4. M-TAPA (Perikondrial Yaklasimla Modifiye Torakoabdominal
Sinir Blogu) (11) TA:Transversus abdominis kas1, 10:internal oblik kas, EO:
Eksternal oblik kas, 10%C:10. Kosta LA:lokal anestezik ilag

4. Rektus Kilif Blogu

Ik olarak 1899 de tarif edilen rektus kilif blogu, néromiiskiiler bloke
edici ajanlarin kullanilmasindan 6nce laparotomiler sirasinda karin duvarini
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gevsetmek i¢in kullaniliyordu. 7-12. interkostal sinirlerin anterior kutanoz
dallar1 hedef alinir. Bilateral rektus abdominis kaslarinin derinine LA verilirek
ksifoid procesten symphysis pubise uzanan orta hatta blok olusur (Resim 5).
Tek-enjeksiyon rektus kilif blogu abdomen duvarinda orta hattaki yiizeyel
prosediirler (6rn. umblikal herni onarimi) igin anestezi saglar; ancak visseral
yapilara analjezi saglamayacaktir. Hasta supine pozisyonda iken, lineer prob
transvers pozisyonda abdomen {iizerine orta hatta yerlestirilir.Her iki taraftaki
rektus kaslari arasinda orta hatta hiperekoik linea alba bulunur. Laterale dogru
gidildiginde rektus abdominis kasi, hiperekoik fasya arasinda ig seklinde
hipoekoik olarak goriiliir. Blok ignesi rektus kasimin derinine dogru ilerletilir.
Rektus kilifin1 transversalis fasyasindan disseke etmek i¢in 20 mL LA enjekte
edilir. Komplikasyonlar1 cerrahi yara yeri enfeksiyonu ve intraperitoneal

5%
)

Ekstrnal oblik ,-% @ %

Internal oblik Rectus

abdominis kasi

ponksiyondur (1).

Transverus
abdominis

Resim 5. Rektus kilif blogu (3)

5. ilio-Inguinal ve iliohipogastrik Bloklar

[lio-inguinal ve iliohipogastrik bloklar gobek altindaki prosediirlerde,
cogunlukla kasik fitig1 onarimi, orsiopeksi, varikosel veya hidrosel onarimi
ve obstetrik veya jinekolojik cerrahi icin analjezi igin yaygin olarak
kullanilmustir. Erigkinlerde kasik fitiklarinin onarimi i¢in sedasyonla basarili
bir sekilde kullamilmistir ve spinal anesteziye benzer anestezi ve analjezi
saglar. Genel anestezi ile birlestirildiginde hastalarin daha ¢abuk mobilize oldugu
ve oral diyete basladig1, 6nemli 6l¢iide daha az postoperatif opioid kullanildig
goriilmiis. Blok, obstetrik ve jinekolojik cerrahiden sonra analjezi saglamada
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ve opioid gereksiniminde anlamli bir azalma saglamada basarili olmustur (3).
Komplikasyonlart intraperitoneal ponksiyon ve femoral sinir blogudur (1).

Eksternal oblik kas

[lioinguinal sinir

Transversus abdominis

€2 O\

oo ] [liohipogastrik siniri |

-

- Iliyak krest

Ll + 1

o a
W periton

Resim 6. lio-inguinal, ilio-hipogastrik blok (3)

6. Kuadratus lumborum bloklar1

Kuadratus lumborum (QL) bloklar1 bir¢ok alt torasik ve lomber cerrahilerde
anestezi ve analjezi i¢in QL kasmin c¢esitli ylizeylerine LA uygulanarak
gerceklestirili. QL kasi, asagidan iliak kreste, kranialde 12. kaburgada,
medialde L.1’den L4’e transvers proseslerde sonlanan ve serbest bir lateral siniri
olan dortgen sekilli bir arka karin duvari kasidir. Blok alani 6n yiiziinde QL
kasi, psoas major (PM) kasi ile ve arka yiiziinde spinal erektor kas grubu ile
iligkilidir. Kas, torakolomber fasya ile ¢evrilidir (1).

Blok, 3 bolge olarak tanimlanmuistir; lateral alan, posterior alan, kuadratus
ile psoas kaslar1 (transmiiskiiler) arasindaki anterior alan.

e Tip 1 Lateral: Tranversus abdominis aponevrozu ve kuadratus lumborum
arasma LA uygulanir. Hasta supine ya da lateral pozisyonda olabilir. Lineer
veya konveks prob midaksiller hatta transverse yerlestirilir. Blok ignesi ile
transducerin anterolateralinden girilir ve kuadratus lumborum kasinin lateral
yiizeyine LA (20-30 mL) enjekte edilir.

e Tip 2 Posterior: Erector spina kas grubu ve kuadratus lumborum arasina
LA uygulanir. Hasta lateral dekiibit pozisyondayken, lineer veya konveks prob
midaksiller hatta transvers yerlestirilir; ardindan kuadratus lumborum ve erektor
spina kaslar1 arasindaki smir1 gérene kadar posteriora hareket ettirilir. Blok
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ignesi ile probun lateralinden in-plane olarak girilir ve LA (20-30 mL) enjekte
edilir.

e Tip 3 Anterior (transmuskuler): Psoas kasi ve kuadratus lumborum
arasina LA uygulanir. Hasta lateral veya prone pozisyona alinir ve midaksiller
hatta konveks prob yerlestirilir ve ardindan kuadratus lumborum, erektor spina
ve psoas kaslarini gorene kadar posteriora hareket ettirilir. Blok ignesi ile probun
posteromedialinden girilir ve LA (20—30 mL) enjekte edilir (1).

Posterior

Resim 7. Kuadratus lumborum bloklar1 (12) ES:Erektor spina kasi, L4:4.
Lumbar vertebra, PC:peritoneal kavite, PM:psoas major, QL:kuadratus
lumborum, TP:transversus proges QLB1: Tip 1 kuadratus lumborum
blok, QLB2: Tip 2 kuadratus lumborum blok, QLB3: Tip 3 kuadratus
lumborum,blok

7. Komplikasyonlar

Lomber pleksusa yayilan lokal anestezik nedeniyle motor blok veya alt
ekstremite zayiflig1 olusabilir. Ayrica lokal anestezigin paravertebral veya
epidural bosluklara yayilmasma bagli olarak santral blok ve hipotansiyon
olusabilir. Igne travmasima bagli komplikasyonlar arasinda renal ponksiyon,
retroperitoneal hematom, peritoneal perforasyon, i¢ organ yaralanmasi ve
intraperitoneal enjeksiyon yer alir (1).
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BOLUM 14

SEMEN PAREMETRELERI VE
ANTIOKSIDANLAR

Cemil Kutsal

eaktif oksijen radikallerinin meydana getirdigi hasarlar1 dnlemek ve
Kietoksiﬁkasyonu saglamak ile sorumlu olan sistemlere ‘antioksidan

avunma sistemleri’ ya da ‘antioksidanlar’ ad1 verilir (1). Oksidatif stres
altinda insan viicudundaki hiicreler cesitli serbest oksijen radikalleri iretirler.
Meydana gelen serbest oksijen radikalleri (SOR) hiicre zarindaki lipitlerde
peroksidatif hasar olusturur. Meydana gelen lipit peroksidasyonu sonucu
malondialdehit (MDA) olusur. Enzimatik koruma sistemlerini; glutatyon
rediiktaz (GR), glutatyon peroksidaz (GPx), siiperoksit dismutaz (SOD),
katalaz ve glutatyon-S-transferaz enzimleri olusturur (2). Non-enzimatik
antioksidanlarin baglicalar1 ise iirik asit, E ve C vitaminleri ile albiimindir.
Serbest oksijen radikalleri spermin kapasitasyonu ve hiperaktivasyonu gibi
olaylarda normal bir fizyolojik role sahip olsalar da bunun aksi yonde sperm
iizerine toksik etkiye de sahip olabilirler (3).

Erkek nedenli infertilitede semen parametrelerini diizenlemek i¢in E
vitamini, selenyum, ¢inko ve koenzim Q10 gibi antioksidanlardan zengin gida
takviyelerinden faydalamlir (4). Infertil erkeklerde antioksidan kullaniminin
faydalarini gosteren kanita dayali ¢alismalar yetersiz olmasina ragmen, tavsiye
edilmektedir.

Folik asit, selenyum, ¢inko, vitamin C, vitamin E, karnitin, sistein, N-asetil
sistein, beta karoten, karotenoid ve eser elementler spermatogenezde etkinligi
gosterilmis antioksidanlardan bazilaridir (5).

1. Vitamin C

Vitamin C suda ¢oziinen bir seker asidinin laktonudur. Insanlar igin
esansiyel bir vitamindir. C vitamininin disaridan diyetle alinmas1 zorunludur ve
normal metabolik fonksiyonlar1 diizenlemek i¢in gereklidir. Kollajen sentezinde,
kalsiyum ve demir iyonlarinin emiliminde, folik asitin etkin duruma ge¢mesi

155



156 4 ¢ ABDOMINOPELVIK HASTALIKLAR

icin C vitamini gereklidir. C vitamininin seminal plazmadaki konsantrasyonu
serumdakinden yaklagik 9 kat (40 uM-364 uM) fazla bulunmustur ve seminal
plazmada yer alan antioksidanlarin yaklasik %65’ini olusturur (6).

Semendeki C vitamin diizeyi ile semen parametreleri arasindaki baglantinin
arastirilldigi, 46 fertil ve 55 infertil hasta iizerinde yapilan bir ¢aligmanin
sonucunda, infertil hastalarin semen C vitamini diizeyinin anlamli oranda diisiik
oldugu saptanmis ve semen C vitamini diizeyi ile sperm morfolojisi arasinda
pozitif iliski oldugu belirtilmistir (7). Varikoseli olan hasta grubu iizerinde
yapilan bagka bir ¢alismada ise varikoselektomi sonrasi bir gruba C vitamini
destegi, diger gruba ise plasebo verilerek 3 ay sonunda semen analizleri
yapilmis, sperm konsantrasyonlar1 her iki grupta benzer saptanirken C vitamini
alan grupta motilite ve morfoloji parametrelerinde anlamli iyilesme oldugu
gosterilmistir (8).

Cochrane veri tabani analizinde C vitamini ile vitamin E’nin kombine
edildigi zaman sperm DNA fragmantasyonunu azalttigi; diger antioksidanlarla
kombine kullanildiginda sperm say1 ve hareketliligini artirdigi belirtilmistir (9).

2. Vitamin B3

Vitamin B3-Niyasin (Nikotinik asit): Kimyasal ad1 Piridin-3-Karboksilik
Asit ve kimyasal yapisi nikotinik asitten olusan ve suda ¢oziinen B grubu
bir vitamindir. Aminli bir bilesimi olan nikotinamid de ayni vitamin etkisine
sahiptir. Niasin (Vitamin B3), karacigerde triptofan aminoasidinden sentezlenir.
DNA hasar1 tamiri ve protein biyosentezinde gorev alir. Organizmada iki dnemli
koenzimin yapisina girer. Antioksidan mekanizmalarda rol oynayan NAD ve
NADP’nin prekiirsoriidiir (10).

Yapilan bir calismada varikosel olusturulan siganlara iki ay boyunca B
vitamini takviyesi verildiginde tedavi verilmeyen grupla karsilastirildiginda
sperm konsantrasyonunda, hareket ve seklinde anlamli diizelme izlenmis, sperm
DNA kromatin yogunlugunda artis ve sperm DNA yikiminda anlamli azalma
izlenmistir. Bu degisimlerin tek karbon siklusu araciligi ile endojen antioksidan
sistemlerin aktivasyonu sonucu gerceklestigi belirtilmistir (11).

3. Cinko

Cinko yeryiiziinde bol miktarda bulunan elementlerden biri olup, atom
numarasi 30, atom agirhgr 65,4°tiir. Biyolojik sistemlerde onemli etkileri
bulunmaktadir. Cinko, protein sentezi ve DNA yapiminda rol alan 3000’den
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fazla makromolekiiliin yapisinda bulunan, katalitik ve diizenleyici 6zellikler
gosteren bir iyondur (12). Cinko kararli bir yapiya sahip olmasina ragmen,
organik molekiillerle kompleks olusturarak yapisi kolayca degisebilir. Hiicre
zarinin ve niikleik asitlerin yapisinda degisiklik yapma ve g¢ogu enzimin
katalitik 6zelliklerini etkileme yetenegine sahiptir (13). Cinkonun, protein ve
niikleik asit sentezinde énemli rolii vardir. Eksikliginde hiicre ¢ekirdegindeki
kromozom olusturan DNA ve RNA’nin yapisi bozulmaktadir. DNA sentezi
icin ¢inko gereklidir. Beslenme eksikligine bagli olarak ¢inko eksikligi DNA
sentezini bozarak gelisme geriligine neden olmaktadir. Cinko eksikligi hiicrenin
toplam RNA igerigini degistirmez; fakat mRNA kompozisyonunu etkiler. Bu
sebeple ¢inko, niikleik asit ve diger gen regiilator proteinlerinde yapisal element
olarak yer alir (14).

Cinkonun testislerde ve aksesuar seks glandlarinda yiliksek miktarda
bulunmasi, fertilitede onemli rolii oldugunu disiindiirmektedir. Cinkonun
sperm motilitesini arttirdigl, sperm kuyrugunun kivrimli hareketini diizenledigi
ve spermatozoadaki adenil siklazi inhibe ederek ATP sentezini arttirdigi
bildirilmektedir. Infertil hastalarda cinko siilfat takviyesi ile sperm motilitesinde
artma, serum testosteron ve dihidrotestosteron diizeylerinde yiikselme saglandigi
bildirilmektedir (15). Bunun diginda antioksidan ve antiapoptotik etkileri olan
cok sayida molekiiliin yapisinda bulunur. Cinko eksikliginde; oligospermi,
hipogonadizm ve immiin sistem fonksiyonlarinda bozulma olabilecegi
bilinmektedir (16).

Fertil erkekler iizerinde yapilan bir ¢aligmada semendeki ¢inko diizeyi
yliksek olan grupta ¢inko diizeyi diisiik olan gruba gore semen parametrelerinin
anlamli derecede daha iyi oldugu saptanmistir (17). Cinko takviyesinin
biitiin semen parametreleri lizerinde pozitif etkisinin oldugu ¢ogu ¢aligmada
gosterilmistir (18).

4. Alfa Lipoik Asit

Alfa lipoik (LA) insanlarda diisiik miktarlarda sentezlenmektedir (19).
LA mitokondriyal enzimlerde proteinlere bagli olarak bulunmaktadir (20). ki
izomeri bulunmaktadir: Alfa lipoik asit (ALA) ve dihidrolipoik asit (DHLA).
Lipoik asit antioksidan etki gdstermektedir. Ancak rediikte form (DHLA) en
iyi antioksidan olarak kabul edilirken, okside formu (LA) ise orta diizeyde bir
antioksidan olarak kabul edilmektedir (21). Aerobik metabolizma i¢in gereklidir.
LA hem yagda, hem suda ¢6ziinebilir. Lipoik asitin testisleri ve spermatogenezi
toksik etkilere kars1 korudugu gosterilmistir (22).
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Alfa lipoik asitin sperm iizerine etkilerinin aragtirildig1 bir calismada sperm
motilite oranlarini artirdig1 ve DNA hasarin1 azalttig1 goriilmiistiir (23). Yapilan
baska bir calismada alfa lipoik asitin varikoseli olan infertil erkeklerde artmis
testikiiler sicakligin ve oksidatif hasarin spermatogenez iizerine olusturdugu
negatif etkiyi azalttig1 gosterilmistir (24).

5. Selenyum

Selenyum dogada kat1 ya da suda erimis halde bulunabilen ve viicutta
antioksidan 6zelligi olan eser elementlerden biridir. Hiicre membranini oksidatif
hasardan koruyan glutatyon peroksidaz katalizator enzimlerde bulunur (25).

Hayvanlar lizerinde yapilan bir ¢alismada selenyum takviyeli probiyotikler,
trigliserit seviyelerini diislirmiis ve sperm sayisi, hareketliligi ve morfolojiyi
gelistirmistir (26). Selenyum eksikliginde spermlerde morfolojik anormallikler
ve sperm motilite bozukluklar1 gosterilmistir (27).

Yapilan bir calismada oligoastenoteratozoospermisi olan 468 infertil
erkek hastada tek basina verilen selenyum tedavisinin plasebo grubuna gore
sperm motilite, konsantrasyon ve morfolojisinde anlamli diizelme sagladigi
gosterilmistir (28).

Cochrane veritabani analizinde de selenyum tedavisinin sperm say1 ve
motilite parametrelerinde anlamli diizelme sagladigi belirtilmistir (9).

6. L-Arjinin

L-arjinin (2-amino-5-guanidino-pentanoik asit) katyonik, yar1 esansiyel
bir amino asittir. L-ornitin, L-prolin, tire, kreatin, nitrik oksit (NO) ve protein
sentezinde gorev alir. Ayn1 zamanda protein yikiminda da gorev alir. Prolaktin,
insiilin benzeri biiylime faktorii uyarimi gibi etkileri de vardir (29).

Semi esansiyel bir amino asit olan arjinin, hiicrelerin replikasyonu ve
sperm olusumunda rol oynar. Nitrik oksit sentaz, spermatozoay1 lipit peroksidaz
hasarindan koruyabilen nitrik oksiti sentezlemek i¢in L-arjinin kullanir. Nitrik
oksitin dnciisii olarak anjiyogenez, spermatogenez ve hormon salgilanmasi i¢in
arjinin gereklidir (30). Arjinin takviyesi genellikle erkek kisirligi igin etkili bir
tedavi yontemidir. Arjinin ile yapilan ¢aligmalarda tedavi basarisint dngérmede
kritik belirleyicinin baslangi¢ sperm sayis1 oldugu goriinmektedir. Sperm say1s1
20 milyon/mL’den az ise, arjinin takviyesinin faydasi daha dusiiktiir. Etkili
olmasi i¢in, L-arginin dozu, 3 ay boyunca en az 4g/giin olmalidir. Yapilan bir
caligmada disiik sperm sayisi olan 178 erkegin %74 {inde arjinin tedavisinden
sonra sperm sayisinda ve hareketliliginde belirgin diizelmeler kaydedilmistir
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(31). Diger bir ¢calismada sperm sayist >10 milyon/ml olan subfertil erkeklerde
sperm parametrelerinde iyilesme bildirilmektedir (32).

Giliniimiizde kanita dayali zeminde L-arjinin tedavisinin Onerilmesi igin
bir¢ok ¢alismaya ihtiyag vardir.

7. Metilsiilfonilmetan

Dimetilsiilfon veya metil siilfon olarak da bilinen Metilsiilfonilmetan
(MSM), meyvelerde, sebzelerde, tahillarda ve insanlarda dogal olarak olusan
bir bilesiktir MSM’nin lipopolisakkarit (LPS) ile uyarilan fare makrofajlari,
RAW264.7 hiicrelerinde anti-enflamatuar etkileri gdsterilmis; MSM’nin, LPS
ile uyarilmis RAW264.7 hiicrelerinde indiiklenebilir nitrik oksit sentaz ve
siklooksijenaz-2 ekspresyonunu hafifleterek nitrik oksit ve prostaglandin E2
salmmint 6nemli Ol¢lide inhibe ettigi gosterilmistir. Ayrica, MSM tedavisi
ile hiicre kiiltiiriinde interlokin-6 ve timdr nekroz faktorii-alfa seviyelerinin
azaldig belirtilmistir (33).

Kiikiirt Asya’da eski zamanlardan beri genel bir fiziksel gli¢lendirici madde
olarak kullanilmistir. Bu bilgiden yola ¢ikilarak siganlarda artrit i¢in fonksiyonel
bir gida olarak kullanilan siilfiir ve metil stilfonil metanin (MSM) spermatojenik
etkisi degerlendirilmis, MSM 6 hafta boyunca 7 haftalik sicanlara bir soliisyon
halinde oral yoldan uygulanmigtir. Uygulanan tiim kiikiirt gruplarinda, kontrol
grubuyla karsilagtirildiginda sperm sayisinda doza bagl olarak anlamli artis
gosterilmistir (34). Erkek infertilitesinin tedavisinde randomize, plasebo
kontrollii ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.

8. Glikozamin Siilfat

Glukozaminoglikanlar (GAG), tekrarlayan disakkarit {initelerinden,
siilfatlanmig biramino sekerden (N-asetilglukosamin veya N-asetilgalaktozamin)
ve lironik asitten (glukronik veya iduronik) olusan dalsiz polisakkarit zincirleridir.
GAG’lar, sekerlerinin ¢ogundaki siilfat veya karboksil gruplar1 nedeniyle
yliksek oranda negatif yikliidiir. Dort tip GAG mevcuttur: 1- hyaluronan, 2-
kondroitin siilfat ve dermatan siilfat, 3- heparan siilfat ve 4- keratan siilfat (9).
N-Asetil-d-glukozamin, boceklerin ve kabuklu hayvanlarin dis iskeletlerinde
bulunan yapisal bir polisakkarit olan kitinin bir bilesenidir. Bir¢ok polisakkarit,
temel olarak hiicre duvarlarinda ve katlarinda, hiicreler arasi bosluklarda
ve bag dokularinda yapisal elementler olarak hizmet eder; burada, hiicre ve
bitki dokularinda, tek hiicreli organizmalara koruma ve destek olarak, sekil,
elastikiyet veya sertlik kazandirirlar. Passos ve arkadaslari tarafindan 1999°da
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periton sivisinin, N-asetilglukozaminil neoglikoprotein tarafindan uyarilan
insan sperminin akrozomal ekzositozunu modiile ettigi belirtilmistir (35).

N-Asetil-D-glukosamin (GIcNAc), sperm-oosit etkilesimlerinde rol
oynayan glikozaminoglikanin ana bilesenidir (36). Sperm zona pellusida
etkilesimi dollenme i¢in kritik bir adimdir. D6llenme siirecindeki basarisizlik,
bazi erkek kisirlik vakalarmi aciklamaktadir. Memelilerde, sperm zona
pellusida etkilesiminin, spermin zona pellusida glikoproteinlerinin spesifik
oligosakkaritlerini taniyan karbonhidratlari aracilig1 ile olduguna inanilmaktadir
(37). Sperm zona pellusida baglanmasinda karbonhidrat kisimlarinin katilimi,
hemizona baglanma testinde zona pellusidaya baglanan N-asetilglukosamin-,
D-mannoz- veya L-fukset ile baglanmis spermlerin sayisinda bir azalma ile
gosterilmistir (38). Erkek infertilitesinin tedavisinde kullanimi i¢in daha ¢ok
randomize, plasebo kontrollii calismalara ihtiya¢ vardir.

9. L-Sistein

L-sistein, sistein aminoasitinin oksitlenmis halidir. Igeriginde siilfiir
bulunur. Glutamik asit ve Glisin ile birlesip glutatyonu olusturur. Glutatyon,
viicut ve sperm antioksidan sistemlerinden olup, hiicreleri oksidatif stresten
korur. Sistein oldukca kolay bir sekilde sistin haline oksitlenebildigi igin,
tedavi yaklagiminda siklikla stabil formdaki L-sistein olan N-asetilsistein tercih
edilir. N-asetil sistein (NAC), antioksidan 6zellikler gdsteren bir molekiildiir
(39). Siilfidril gruplart sayesinde serbest oksijen radikallerini direk etkisiz hale
getirebilir. NAC hiicreye girdikten sonra L-sisteine doniislir. Bu antioksidan
kapasite hiicreleri oksidatif stresten korur. Hiicresel oksidan/antioksidan
dengeden sorumlu, glutatyon molekiiliiniin 6nciiliidiir (40).

Yapilan bir ¢caligmada L-sistein uygulamasi ile sperm antioksidan enzim
sisteminin baglicalar olan katalaz, siiperoksit dismutaz ve glutatyon peroksidaz
diizeylerinde anlamli artis ve sperm motilitesinde diizelme izlenmistir (41).
Erkek infertilitesinin tedavisinde klinikte kullanilmasini destekleyen randomize,
plasebo kontrollii calismalara ihtiya¢ vardir.

10. L-Prolin

Prolin, endojen olarak glutamik asit, ornitin ve argininden sentezlenen
esansiyel olmayan bir amino asittir. Prolin ve hidroksiprolin, kolajende yiiksek
konsantrasyonlarda bulunur. Bu amino asitlerin higbiri normalde erken bebeklik
disinda idrarda serbest bigimde bulunmaz (42).
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L-Prolin viicutta anti-oksidan olarak gorev alan bir aminoasittir. Lipit
peroksidasyonunu azaltarak oksidatif stres olusumunu engeller. Viicudu
glutamin gibi oksidatif strese karsi koruyarak spermin hareket kabiliyetini ve
dollenme potansiyelini arttirdigi gosterilmistir (43).

Erkek infertilitesinin tedavisinde kullanilmasini destekleyen randomize,
plasebo kontrollii calismalara ihtiya¢ vardir.

11. L-Lizin

L-Lizin kapasitasyonla iliskili molekiiler olaylar1 indiikleyen bir
aminoasittir. Kapasitasyon adi verilen, spermin disi genitalinde servikal ve
tubal sekresyonlarin da yardimi ile gecirdigi olgunlasma siirecine yardimei olur.
Olgunlasan sperm zona pellusidaya tutunmak i¢in hazir hale gelir ve délleme
sans1 artar (44). Erkek infertilitesinin tedavisinde kullanilmasini destekleyen
randomize, plasebo kontrollii ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

12. L-Glutamin

Glutamin (GLN); tiim viicuttaki aminoasitlerin %50’sini olusturan; %751
iskelet kasinda, geri kalan kismimin ¢ogunlugu karacigerde bulunan nétral,
esansiyel bir aminoasittir. Viicuttaki bircok doku GLN sentezleyebildigi i¢in
esansiyel olmayan bir amino asit olarak kabul edilir. Buna ragmen katabolizma
ve negatif nitrojen dengesi durumunda esansiyel hale gecer. Harici kullanilmasi
gerekebilir; ¢linkli metabolik kullanim hizi sentez hizindan daha fazladir (45).

GLN, proteinlerin en 6nemli bilesenidir. Molekiil basina iki amin grubu
icerir; piirin ve pirimidin, dolayisiyla niikleik asit sentezinde nitrojen tastyicisi
olarak 6nemli gorev alir (46).

L-Glutamin; protein sentezi ve yikimi, hiicre biitiinliigiiniin korunmas,
ekstraseliiler matriks sentezi gibi hiicreye 6zgli islemlerde 6nemli bir role
sahiptir. Enzimatik antioksidan sistemin en 6nemli molekiilii olan glutatyonun
yapisina katilarak hiicreyi oksidatif stresin neden oldugu zararlh etkilere karsi
korur (47).

Erkek infertilitesinin tedavisinde kullanilmasini destekleyen randomize,
plasebo kontrollii calismalara ihtiya¢ vardir.

13. L-Lésin, L-izolosin, L-Valin

Dall1 zincirli aminoasitler olarak bilinen 16sin, izoldsin ve valin insan
viicudunda sentezlenemeyen esansiyel aminoasitlerdir. Bu sebeple disaridan
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alinmalar1 zorunludur. Eksikliginde kas ve giic kaybi ortaya ¢ikar. Sperm
parametreleri lizerine etkileri hala tam olarak aydinlatilamamistir. Yapilan
baz1 hayvan c¢aligmalarinda 16sinin sperm motilitesini artirict etkisinin oldugu
gosterilmistir (48).

Randomize kontrollii ¢alismalar1 degerlendiren bir metaanalizde
antioksidanlarin semen parametreleri {izerine etkisi aragtirilmistir. Buna gore
infertil erkekler lizerinde yapilan toplam 17 randomize kontrollii c¢alisma
incelenmig, 14 ¢alismada antioksidan tedavi sonrasi semen parametrelerinde
iyilesme gozlenmistir. Gebelik oranlarinin bakildigi on g¢aligmanin altisinda
da anlamli artis saptanmustir (5). Yine 48 randomize kontrollii ¢aligmanin
incelendigi Cochrane derlemesinde antioksidan tedaviyle klinik gebelik ve canli
dogum oranlarinda istatistiksel olarak anlamli artis gozlenmistir (49). Klinik
uygulamalara bakildiginda oral antioksidan takviyesinin, sperm parametrelerini
diizelterek erkek infertilitesini iyilestirecegi diisiiniilmektedir. Bu konuda daha
cok randomize kontrollii ¢alismalara gereksinim oldugu belirtilmistir. Erkek
infertilitesinde oral antioksidanlarin etkisinin 6zetlendigi ¢aligmalar Tablo 1°de
gosterilmistir (5).
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Sonug olarak yukarida bahsedilen gida takviyelerinin sperm fizyolojisinde
onemli rolii oldugu yapilan birgok ¢alismada gosterilmistir. L-arginin, vitamin C,
selenyum ve ¢inkonun sperm sayisini ve motilitesini artirdigi gézlemlenmistir.
Ayrica vitamin C ve folik asit DNA stabilitesini de saglamaktadir; ancak spesifik
olarak antioksidanlarin fertilizasyonun asamalarina etkileri {izerine daha fazla
randomize kontrollii ¢aligmalara gereksinim vardir.
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DiISMENORE

Emrah Dagdeviren, Zeliha Bayram

1. Giris
D ismenore, tireme ¢agindaki kadinlarin yaygin olarak yasadigi siddetli

olmas1 durumunda giinliik hayatin1 etkileyebilen agrili adet gormesi
durumudur. Dismenore yasayan bir¢ok kadm, yasam Kkalitesinin
bozuldugunu ve bu durumun giinliik hayatin1 etkiledigini ifade etmektedir.
Temelde iki ana kategoriye ayrilmaktadir:

e Primer Dismenore: Genellikle altta yatabilecek pelvik patolojiler
dislandiginda semptomlara neden olabilecek bir etkenin bulunamamasiyla
tanist koyulur. Tekrarlayan kramplar halinde alt karin agrilart adet donemlerinde
goriiliir. Primer dismenore tanis1 daha ¢ok adélesan ve geng kadinlarda konur.

e Sekonder Dismenore: Genellikle pelvik patoloji gibi altta yatan bir
etyolojiye bagli olarak ortaya ¢ikar. Primer dismenoreden farkli taraflar tedaviye
direngli olmasi, genislemis bir uterusun bulunmasi ve cinsel iligki sirasinda agri
hissedilmesi gibi semptomlarinin olmasidir.

Caligmalar diinya capinda tireme ¢agindaki kadinlarin %50 ila %90’ min
agrili adet donemi yasadiklarini ifade etmektedir (1). Bu hastalarin bir¢ogu
primer dismenore yasayan gen¢ hastalardir. Primer dismenore prevalansi
ilerleyen yasla birlikte azalirken sekonder dismenore yasamin ilerleyen
donemlerinde artis egilimindedir (2). Dismenore gen¢ kadinlart etkilediginden
is hayati, okul hayat1 ve sosyal hayat {izerindeki etkileri nemlidir.

2. Risk Faktorleri

Dismenore ile iliskili risk faktorleri arasinda yaygin olarak geng yas,
sigara kullanim ve stres yer alir. Hormonal kontraseptif kullanimi, ilk dogumun
erken yasta olmasi ve multiparite dismenore riskini azaltan nedenler arasinda
gosterilmektedir (3).

169
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3. Patogenez

Menstrilasyon baslangicinda endometriumun  dokiilmesiyle salinan
prostaglandinler uterus kasilmalariin indiiklenmesinde O6nemli rol oynar.
Uterus basinci arteryal basinci astiginda uterin iskemi gelisir ve dismenore ile
sonuglanan C tipi agr1 ndronlarini uyaran anaerobik metabolitler birikir. Gerilme
reseptorlerinin aktivasyonu muhtemelen agri algilanmasinda da rol oynar.
Menstriiel sivida ve endometrial dokudaki endometrial prostaglandin E2 ve
prostaglandin F2 alfa konsantrasyonlar1 primer dismenore hastalarinda yiikselir
ve agrinin siddeti ile iliskilidir (4, 5). Doppler ¢aligmalari primer dismenoresi
olan bireylerin adet donemlerindeki uterin arter doppler indekslerinin (uterin
arterdeki kan akisina karsi daha yiiksek direng) dismenoresi olmayanlara
gore ylikseldigini gostermektedir (6, 7). Nonsteroid antienflamatuar ilaglarla
tedavi edilen primer dismenoreli bireylerde intrauterin basing/kasilma ve adet
stvisindaki prostaglandin diizeylerindeki azalmaya paralel olarak semptomlarda
zaman igerisinde bir iyilesme oldugu belirtilmektedir (8, 9).

Sekonder dismenore pelvik patoloji ya da yapisal anomaliler ile
iliskilendirilmektedir. Sekonder dismenorenin nedenleri arasinda en sik olarak
endometriozis, adenomyozis, yapisikliklar, pelvik inflamatuar hastalik (PID) ve
leiomyom goriilmektedir.

4. Klinik

Menstriiasyon sirasinda ortaya ¢ikan tekrarlayan, krampl alt karin agrist
hastanin {ireme yillarinin herhangi bir doneminde geligebilir. Primer dismenore
tipik olarak addlesan donemde ovulatuar sikluslarin olusmasiyla baslar.
Sekonder dismenore; endometriozis, adenomyozis, leiomyom gibi faktorlerin
ortaya ¢ikmasina bagl oldugundan daha ileri yaslarda goriilmektedir.

Dismenore semptomlari agagidaki 6zellikler ile karakterizedir:

e Agr Zamani: Dismenore tipik olarak adet kanamasindan 1 veya 2
glin Once ya da adet kanamasiyla beraber baslar. Sonrasinda kademeli olarak
12 ila 72 saat arasinda azalir. Adet dongiilerinin tiimiinde olmasa da ¢ogunda
tekrarlayicidir. Agr1 genellikle kramp seklindedir ve aralikli olarak siddetlidir
ancak stirekli donuk bir agr1 da olabilir.

e Agrinin Lokalizasyonu: Dismenorede agri siklikla orta hatta alt karin ve
suprapubik bolgeyle sinirlidir. Ek olarak sirt ve/veya uyluk agrisi eslik edebilir.
Orta hat dis1 agr1, 6zellikle tek tarafli iste uterin bir anomali ya da ek patoloji
diisiindiirmektedir (10).
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e Agrimin Siddeti : Agrinin siddeti hafif ve siddetli arasinda degisir.
Kanadali aragtirmacilarin primer dismenoresi olan 18 yas ve iizeri 934 kadin
iizerinde yaptiklari bir arastirmada, arastirmaya katilanlarin %60°1 agrilarmi
orta veya siddetli olarak tanimlamis, %350’si dismenorenin aktivitelerini
siirladigini, %17’si ise dismenore nedeniyle okul veya is hayatinin etkilendigini
belirtmigtir. (11).

e Ek Semptomlar: Mide bulantisi, bas agris1 ve ishal gibi semptomlar eslik
edebilir.

5. Tamsal Degerlendirme

Primer dismenore bir dislama tanisi oldugundan oOncelikle bu agriya
neden olabilecek pelvik patolojiler ekarte edilmelidir. Ekartasyon i¢in ayrintili
bir anamnez ve fizik muayene sarttir. Gerek duyulursa laboratuvar testleri,
goriintilleme yontemleri ve/veya diagnostik laparoskopi kullanilabilir.

5.1. Hastanmin Anamnez Bilgileri

Dismenore ve ekarte edilebilecek tanilar i¢cin anamnezde asagidaki sorular
yardimei1 olacaktir:

e Menstrual Oykii: Menars baslangici, menarsla ilgili semptomlarin
baslangici ve agrinin mevcut adet dongiisii ile iliskisi sorulur. Primer dismenoresi
olan hastalar daha gen¢ olma egilimindedir ve siklikla menarstan sonraki ilk yil
icinde baslayan adet agrilar1 vardir. Ayrica adet kanamasinin siiresi ve agri ile
menstriiel kanamanin baslamasi arasindaki siire de sorulur.

e Semptomlarin zamanlamasi: Semptomlar genellikle menstriiasyondan
1-2 giin 6nce baslayip tipik olarak 12-72 saat igerisinde azalir. Agrinin siddetinin
degisken olmasi ve menstriiasyon dongiisiinden bagimsiz olmasi hekimi
dismenore tanisindan uzaklastirir.

e Semptomlarin 6zellikleri ve siddeti: Dismenore tipik olarak tekrarlayan,
kramplar seklinde orta hat alt karin agrisidir. Hastalar sirt ve/veya uyluga
yansiyan bir agr1 da tarif edebilirler. Dismenore yasayan hastalarin okul, is,
sosyal hayat gibi durumlardan etkilenmelerini sorgulamak klinisyene dismenore
siddetini anlamada yardimeci olabilir.

e Ek Semptomlar: Agriya eslik eden mide bulantisi, kusma, ishal, bas
agrisi gibi ek semptomlar hekime dismenore siddeti hakkinda yol gosterir.
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e Cinsel Oykii: Cinsel yolla bulasan hastaliklar ve/veya pelvik inflamatuar
hastalik gibi pelvik patolojiler sekonder dismenoreye neden olabileceginden
cinsel 0ykiiyl sorgulamak 6nemlidir.

e Onceki Tedaviler: Non steroid antienflamatuar ilaglar (NSAII)
veya hormonal kontraseptif ile azalan agri dismenoreyi diisiindiiriir. Ancak
dismenoresi olan hastalarin yaklasik %20’si NSAII ile diizelmez (12).

Oykiide asagidaki bulgularin varligi, sekonder dismenoreye neden
olabilecek pelvik patolojileri diigiindiirebilir:

e 25 yagindan sonra baglamasi

e Orta hat alt karinda olmayan agr1

e Menstriiasyon donemlerinde yogun kanama ve/veya menstriiasyon
diizensizligi

e Disparoni ve/veya diskezi varligi

e Mide bulantisi, bas agrisi, kusma, ishal gibi yan semptomlarin
menstrilasyon sirasinda eslik etmemesi

e Semptom siddetinin kademeli azalmasi yerine artmasi

5.2. Fizik Muayene Bulgular:

Fizik muayene tipik olarak dismenore tarifleyen yetigkin hastalara
yapilmaldir. Oykiisiinde primer dismenore diisiindiiren, cinsel aktif olmayan
adolesanlarda ve anormal uterin kanama veya enfeksiyon diisiindiiren
semptomlar bildirmeyen hastalarda semptomlar da tedaviye yanit verdigi siirece
pelvik muayene yapilmasina gerek yoktur.

Primer dismenorede fizik muayenede bir 6zellik saptanmayabilir. Sekonder
dismenorede ise altta yatan pelvik patolojiye bagli bir bulgu izlenebilir ancak
pelvik muayene normal de olabilir. Endometriozise bagli sekonder dismenoresi
olan kadinlarin yaklasik %40’ inda pelvik muayenede pelvik hastaligin varligim
diisiindiiren bulgular saptanabilir (13).

5.3. Laboratuvar Bulgulari

Primer dismenorede laboratuvar degerlerinde anormal deger
saptanmayabilir ancak sekonder dismenorede altta yatan etyolojiye bagli olarak
anormal degerlerle karsilagilabilir.
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Sekonder dismenorede drnegin cinsel yolla bulasan hastaliklar ve/veya
idrar yolu enfeksiyonu yasayan hastalarda laboratuvar bulgulari tantya yardimci
olabilir.

5.4. Goriintiileme Yontemleri

Primer dismenorede taniya yardimei olabilecek spesifik bir goriintiilleme
yontemi olmamasina karsin sekonder dismenorede pelvik patolojileri tespit
edebilmek adma siklikla kullanilmaktadir. Transvajinal ultrasonografi ucuz
olmasi, obez hastalarda goriintii kalitesinin yiiksek olmasi gibi nedenlerden
dolay1 tercih edilir. Transabdominal ultrasonografi ise vajinal muayeneyi tolere
edemeyecek hastalar i¢in kullanilabilir. Dismenore tanisinda manyetik rezonans
gorilintiileme veya bilgisayarli tomografinin rolleri sinirlidir.

5.5. Laparoskopi

Dismenore tanis1 6yki, fizik muayene ve diger goriintiileme yontemleri
ile cogunlukla konulsa da tan1 ve tedavi amagli laparoskopi de tercih edilebilir.
Laparoskopi karar1 hastanin yasi, dogurganlik istemi ve / veya semptomlarin
ampirik tedaviye yanit oranina goére verilebilir.

6. Tam
6.1. Primer Dismenore

Primer dismenore adet kanamasindan hemen once veya baslamasiyla
birlikte, tekrarlayan, kramp seklinde, orta alt pelvik agr1 yasayan ve ardindan
12 ila 72 saat igerisinde kademeli olarak azalan ve baska bir rahatsizlik belirtisi
olmayan hastalarda konulan bir klinik tanidir. Primer dismenore bir dislama
tanisi oldugundan semptomlara neden olabilecek pelvik patolojiler dislanmalidir.

6.2. Sekonder Dismenore

Sekonder dismenore tanisi ise dismenore semptomlarinin yaninda eslik
eden pelvik patolojinin saptanmasiyla konulur.

6.2.1. Acil Degerlendirme ve Tedavi Endikasyonlari

e Pelvik inflamatuvar hastalik (PIH) ve / veya Tubaovaryan abse: Pelvik
inflamatuvar hastalik en sik 15-25 yaslar1 arasinda goriiliir (14). Genellikle
iki tarafl1 alt karin agris1 olarak izlenir. Pelvik inflamatuvar hastalikta agri
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menstriiasyon sirasinda veya hemen sonrasinda baslar ve koitus sirasinda veya
sarsic1 hareketlerle agrinin siddeti artabilmektedir (15). Anormal uterin kanama
hastalarin en az iigte birinde izlenir (16). Semptomlara kotii kokulu vajinal
akinti, ates, Uretrit eslik edebilmektedir. Genellikle PIH 1n bir komplikasyonu
olarak ortaya ¢ikan tubaovaryan abse benzer bir prezentasyona sahiptir.

e Ureme sistemi anomalileri: Uterus, vajen veya hymen gibi adet akisini
kismen engelleyen yapisal anomaliler, genelde ilk menstriiasyondan hemen sonra
ve tipik olarak 30 yasina kadar siddetli dismenore ile ortaya ¢ikabilir (17). Fizik
muayenede uterusta hassas bir kitle tespit edilebilir. Tan1 koymada goriintiilleme
yontemleri yardimci olabilir. Bu hastalarda tikanikliklarin (hematometra)
acilmasinda cerrahi miidahale gerekir. Cerrahi miidahale tan1 konulmasina da
yardimci olur.

6.2.2. Acil Olmayan Nedenler

e Endometriozis : Ureme cagindaki kadinlarin yaklastk %10 unda
endometriozis izlenmekte olup sekonder dismenorenin en yaygin nedenlerinden
biridir (18). Endometriozisli hastalar, menstriiasyon donemlerindeki agrinin yani
sira menstriasyon zamani disinda da agr tarifleyebilmektedir. Premenstriiel
lekelenme, disparoni, diskezi gibi semptomlar eslik edebilmektedir.

e Adenomyozis: Adenomyozisi olanlar tipik olarak 35 yasindan sonra
dismenore ile bagvururken primer dismenoresi olan kadinlar tipik olarak 25
yasindan once semptomlar gelistirirler. Adenomyozisle iliskili agr1 genellikle
adet donemleriyle sinirlidir ancak siklik olmayan kronik pelvik agr1 da ortaya
cikar. Yogun adet kanamasi siklikla eslik eder. Tanis1 kesin olarak histolojik
olarak konulsa da transvajinal ultrason veya manyetik rezonans goriintiileme
gibi goriintiileme yontemleri de taniya yardimci olabilmektedir.

e [eiomyom: Leiomyomlar adolesanlarda ¢ok beklenmese de genellikle
35 yasinda yaygin hale gelir (19). Disparoni, siklik olmayan pelvik agri
dismenoreden daha sik leiomyomla iligkili agr belirtileridir ve genellikle
hafiftir. Semptomatik uterin leiomyomu olan bireylerde kotiilesen dismenoreye
karakteristik olarak siddetli adet kanamasi eslik eder.

7. Ayiric1 Tani

Dismenore menstriiasyon sirasinda ortaya c¢ikan, tekrarlayan kramp
tarzinda alt karin agrist oldugundan ayirici tani bu tiir agrilar1 olusturabilecek ya
da katkida bulunabilecek herhangi bir durumu igerir.
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e Obstetrik nedenler: Pelvik agri ve anormal uterin kanama dis gebelik
veya abortus gibi durumlarin da belirteci olabilir. Yeni baglayan agri ve adet
diizensizligi tarifleyen hastalarda gebelik testi ile bu durumlarin tanisi konulabilir.

e Kronik pelvik agri sendromu: Hastalarda agri kronik olarak izlense
de menstriiasyon donemlerinde agrinin siddetlenmesiyle dismenore ile
karigabilmektedir.

e Urolojik Patolojiler: Uriner sistem enfeksiyonlari, interstisyel sistit,
tireter/mesane taslar1 gibi tirolojik patolojiler de kramp tarzinda orta hat agrisi
yapabilir. Bununla birlikte hastanin menstriiasyon déonemlerinden bagimsiz agri
tariflemesi, semptomlara diziiri, sik idrar ¢ikma gibi iirolojik semptomlarin da
eklenmesi hekimi dismenore tanisindan uzaklastirmaktadir.

e Gastrointestinal Patolojiler: Irritabl bagirsak sendromu, apandisit,
inflamatuar bagirsak sendromu, divertikiilit gibi patolojiler alt karin bolgesinde
agn1 ile izlenebilir. Kramp seklindeki agri adet donemlerinde meydana
gelebilse de bu hastalarda tipik olarak yaygin karin agris1 veya diyare gibi
daha belirgin gastrointestinal semptomlar goriiliir. Ates, mide bulantisi, kusma
gastrointestinal agr1 nedenini diisiindiiren ek semptomlardir. Semptomlar adet
donemi sonrasindaki siirecte de devam eder.

8. Tedavi

Dismenore, hastanin menstriiasyon donemlerinde okul, is ve sosyal
hayatin1 etkileyecek diizeyde agri yasamasina neden olabilir. Bu nedenle
dismenore tedavisi 6nemlidir.

8.1. Temel Miidahaleler

Egzersiz ve alt karin bolgesine sicak uygulanmasi gibi farmakolojik
olmayan tedavilerle semptomlarin giderilmesi amagclanir.

8.2. Birinci Basamak Tedavi

Temel miidahale ile semptomlarin gerilemedigi hastalarda tedavide
nonsteroid antiinflamutuvar ilaglar, parasetamol ve hormonal kontrasepsiyon
gibi medikal tedaviler yer alir. Tedavi yonteminin se¢imi hastanin klinigine ve
ihtiyacina gére degisebilmektedir. Ornegin hem kontrasepsiyon isteyen hem de
dismenore semptomlari yasayan hastalar icin hormonal kontrasepsiyon yardimei
olabilir.
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8.3. ikinci Basamak Tedavi

Temel miidahale ve birinci basamak tedaviden fayda gérmeyen hastalar
icin transkutan elektriksel sinir stimiilasyonu kullanilabilir. Ampirik GnRH
(Gonadotropin salgilayict hormon) analogu veya GnRH antagonisti de
kullanilabilecek diger tedavi seceneklerindendir.

8.4. Laparoskopi

Tedavide laparoskopinin rolii hastanin istegine ve hekimin tercihine bagh
olsa da tanisal laparoskopi pelvik patolojileri ayirt etmede yardimcidir. Hatta
calismalarda kronik pelvik agr tarifleyen hastalara %70-80 araliginda diagnostik
laparoskopi sonucunda endometriozis tanisi konuldugunu bildirmistir (20).

8.5. Endometrial Ablasyon ve Histerektomi

Endometrial ablasyon dismenoresi agir menstriiel kanama ile iligkili olan
ve gelecekte cocuk dogurmayi istemeyen secilmis hastalarda kullanilabilir.

Cocuk dogurma diisiincesi olmayan ve diger tedavilere yanit alinamayan
hastalara histerektomi segenegi sunulabilir.

8.6. Destekleyici Tedaviler

Fizyoterapi egitimi, davranis egitimi, alternatif tip yontemleri, diyet ve
vitaminler destekleyici tedavi yontemleri olarak siralanabilir.
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BOLUM 16

UTERUSUN DUZ KAS TUMORLERININ
HISTOMORFOLOJIK VE
IMMUNOHISTOKIMYASAL
OZELLIKLERI

Nermin Giindiiz

1. Genel Bilgiler

terus diiz kas timdrleri uterusun en sik gorillen mezenkimal
l | neoplazmidir (1-4). Farkli nedenlerle histerektomi yapilan hastalarda
tesadiifen saptanirlar. Ancak nadir olmayarak ciddi jinekolojik ve
obstetrik problemlere yol agabilirler (1) Histomorfolojik olarak benign ve
malign olarak kolayca siniflandirilirlar. Bu tiimérlerin kiiclik bir grubunda
benign ve malign ayriminin yapilmasi son derecede zordur (1,3). Uterin diiz
kas neoplazilerinin klinik davranisini belirlemede birgok mikroskopik 6zellik
degerlendirilmektedir. Bu 06zelliklerin baslicalar1 hiicre diferansiasyon tipi,
nekroz varlig1 ve tipi, niikleer atipi derecesi, mitoz sayisi, tiimoriin ¢gevre normal
doku ile iliskisidir (1-4) (Tablo 1).

1.1. Hiicre Diferansiasyon Tipi

Igsi hiicreli, epitelioid, miksoid hiicre tipleri vardir. Normal myometrium
hiicrelerine gore degerlendirilir. Igsi hiicreli tip normal diiz kas hiicreleri gibi
uzun, belirgin hiicre membranina sahip, eozinofilik ve bazen fibriller sitoplazmali
hiicrelerdir. Demetsel yapidadirlar.

Epitelioid diiz kas hiicreleri yuvarlak veya poligonal goriiniimde,
eozinofilik-berrak sitoplazmalidir.

Sitoplazmik vakuollericerebilirler. Sitoplazma tamamen renksiz oldugunda
berrak hiicreli olarak adlandirilir.

Miksoid tipte, zemindeki miksoid matriks nedeniyle birbirlerinden
uzaklagmis, sitoplazmasi silik stellat hiicreler vardir.

179
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Daha nadir olarak lipoid veya iskelet kas diferansiyasyonu da
goriilebilir (1).

1.2. Nekroz

Uterin diiz kas tlimorlerinde nekrozun varligi ve tipi klinik davranigini
tahmin etmede Onemlidir. Koagiilatif tiimor hiicre nekrozunda canli doku ile
nekrotik alan arasinda keskin bir gecis vardir. Nekroz alaninda hiicre hayalleri
goriilebilir. Graniilasyon dokusu ve zonasyon gostermez. Koagiilatif timor
nekrozunun varligi timoériin klinik olarak malign seyredecegini belirlemedeki
en 6nemli gostergedir. Bu neoplazilerde goriilen ikinci nekroz tipi hyalinizasyon
nekrozudur. Hyalinizasyon nekrozu zonasyon gosterir. Nekroz alani ile canli
doku arasinda graniilasyon dokusu ve periferinde hyalinize eozinofilik kollajen
izlenir (1,3). Bu patern herhangi bir asamasindaki infarktiisii diistindiiriir (1).

1.3. Niikleer Atipi Derecesi

Niikleer hiperkromazi ve pleomorfizm varlifi, derecesi ve yayginligi
onemlidir. Orta ve siddetli niikleer atipi varlig1 ve yaygmligt malign davranisla
iligkilidir. Hafif niikleer atipi varliginda ya da niikleer atipi yoklugunda genellikle
iyi klinik gidis sergilerler (1,3).

1.4. Mitoz Sayis1

Orta veya siddetli atipi varliginda ve koagiilatif timdr hiicre nekrozunun
yoklugunda klinik seyri belirlemede mitoz sayisina bakariz. Mitoz sayisini
degerlendirirken en yogun mitoz goriilen alandan baglanarak ardigik on biiyiik
biiylitme alaninda (BBA) mitoz sayimi yapilir. Bes adet 10 BBA degerlendirilir.
Mitoz ile karisabilecek karyorekrik hiicre ¢ekirdeklerine, hematoksilen
cokeltisine, lenfositlere ve mast hiicrelerine dikkat edilmelidir (1,3,4).

1.5. Tiimériin Cevre Doku ile iliskisi

Cevre myometriumla ve uterus damarlariyla iliski, ekstrauterin biiylime
paterni klinik seyri tahmin etmede 6nem tasir. Ancak, malign uterus tiimorlerinde
goriilebilen infiltratif sinirlar, intravaskiiler gelisim, ekstrauterin yayilim gibi
bulgularin herhangi biri tek basina goriildiiglinde sarkom tanisi icin yeterli
degildir. Leiomyosarkomu taklit edebilen benign tiimorlerden ayirt etmek
gerekir (1).
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Tablo 1. Igsi hiicreli uterin diiz kas tiimérlerinin
histopatolojik kriterlere gore siniflamasi

Timor hiicre | Atipi Mitoz say1s1/ | Tam
nekrozu 10 BBA
Var Yaygin orta/siddetli | Herhangi Leiomyosarkom
atipi varlig
Var Yok ya da hafif 10> Leiomyosarkom
Var Yok ya da hafif 10< LMP/STUMP diiz kas
timori
Yok Yaygin orta/siddetli | 10> Leiomyosarkom
atipi varlig
Yok Yaygin orta/siddetli | 10< “Tekrarlama riski diisiik diiz
atipi varligi kas tiimorii” STUMP
Yok Yok ya da hafif 5< Leiomyom
Yok Yok ya da hafif 5-20 Mitotik aktif leiomyom
Yok Fokal orta/siddetli 5> STUMP (siirl deneyim)
Yok Fokal orta/siddetli 5< Bizar leiomyom

LMP: Diisiik malign potansiyel; STUMP: Malignite potansiyeli belirsiz diiz kas
timori

2. Leiomyom

Leiomyomlar diiz kas kdkenli en yaygin goriilen benign uterin tiimdrlerdir
(1-5). Genellikle iireme c¢agindaki kadinlarda goriilmektedir ve 30 yasin
iizerindeki kadinlarda %20 -30 oraninda goriildiigi bildirilmistir. Otuz
yasin altinda nadir olmakla birlikte, adolesan ¢agda ortaya ¢ikmis olgular
da bildirilmistir. Bilinen en gen¢ hasta 13 yasindadir (1,5,6). Biiylik oranda
asemptomatiktirler (5). Siyah kadinlarda, beyaz kadinlara oranla daha yaygin
gorildiigii bildirilmistir (1,3). Etyolojisi kesin olarak bilinmemektedir (6). Bu
tiimorlerin immunhistokimyasal olarak Ostrojen ve progesteron reseptorleri ile
pozitif boyandig1 ve hormonal tedavi ile boyutlarmin degistigi gosterilmistir.
Ostrojen kullanim ile biiyiirken, gonadotropin releasing hormon (GnRH)
agonisti kullanimi ile kiigiiliirler. Progesteron hormonu, klomifen kullanimi ve
gebelik hizli biiyiimelerine ve bazen hemorajik dejenerasyona neden olabilir (1).

Uterin leiomyomlarin ¢ogu asemptomatik olmaklabereber, lokalizasyonuna
ve boyutuna gore farkli klinik semptomlar gosterebilirler (1,3,7). En sik
goriilen semptomlar agri, basing hissi ve anormal uterin kanamadir. Submiikoz
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leiomyomlar mukozada atrofi veya erozyona neden olarak intermenstrual
kanamaya ve bazen infertiliteye yol agcabilirler (1,3). Bazi leiomyomlar
saplidir. Submiik6z sapl leiomyomlar sevikal ostan sarkabilirken, subserdz
sapli leiomyomlar nadirde olsa torsiyona ve infarktiise ugrayip uterustan
ayrilabilirler (1). Leiomyomlarin sekonder olarak enfekte olmasi durumunda
ates, 1okositoz ve sedimentasyon yliksekligi goriilebilir. Gebelikte spontan
abortus, distoni, uterus inversiyonu ve postpartum kanama gibi bazi
komplikasyonlar gelisebilir (1).

Cesitli alt tipleri bulunan bu tiimorlerin makroskobik goriiniimleri
benzerdir. Cogunlukla multipl, kiiresel sekilli, iyi smirlt elastik lezyonlardir.
Kesit yiizii beyaz-bronz renkli, lipomatéz bileseni olanlarda sar1 renklidir.
Genelde sert, girdaps1 ve trabekiiler bir desene sahiptirler. Biiyiik olanlarda
hemoraji ve enfaktiis gozlenebilir. Miksoid olanlar jelatindz bir goriiniim
sergileyebilirler. Bazen kistik dejenerasyon ve kalsifikasyon izlenebilir (1,2).

Mikroskopik olarak, diiz kas hiicrelerinin olusturdugu birbirini
caprazlayan demet yapilari gézlenir. Cevre myometrium ile keskin bir smir
vardir. Diiz kas hiicreleri sinirlart belirsiz uzun, eozinofilik sitoplazmalidir.
Cekirdekler uniform uzun ince goriinlimde, kor ve konik uglu olup, ince bir
kromatin yapisina sahiptir. Mitoz yok veya nadirdir. Cevre myometriuma gore
daha hiicreseldirler (1,2) (Sekil 1). Leiomyomlarda dejeneratif bulgular siklikla
gozlenir. Hyalini fibrozis 6zellikle postmenopozal kadinlarda olmak iizere
olgularin %60’ mndan fazlasinda goriiliir. %50’sinde 6dem, %10’unda zonal ve
keskin sinirli kanama, %4’tinde kistik dejenerasyon ve mikrokalsifikasyon
olabilir. Gebelikte ve progesteron kullaniminda kanama, 6dem, miksoid
degisiklik, hiperselliiler odak izlenebilir. Progestasyonel ajanlar mitozu
artirabilmekle beraber leiomyosarkomlarda goriilen diizeyde mitoz yoktur (1).

Leiomyomlarin ¢ogu asemptomatik oldugundan ¢ok azi tedavi gerektirir.
Bu tiimorler semptomatik oldugunda, fertiliteyi engellediklerinde, hizlh
biiytidiiklerinde ve tani siiphesi tasidiklarinda tedavi edilirler (1,3). Tedavi
segeneklerini belirlemede hastanin fertilite beklentisi, timor biyiikligi ve
lokalizasyonu goz Oniine alinir. Bir kismi eksizyon (myomektomi) ile tedavi
edilir. Ancak biiylik ya da multiple olduklarinda histerektomi ile tedavi
edilirler. Medikal tedavide GnRH agonistleri kullanilir (1,3,7).

2.1. Selliiler Leiomyom

Leiomyomlarm %5’inden azin1 olusturan bu subgrup, cevre
myometriumdan belirgin sekilde daha hiicreseldir (1). Selliiler leiomyomlarin
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leiomyosarkomlardan ve endometrial stromal sarkomdan ayrici tanisinin
yapilmast 6nemlidir. Leiomyosarkomlarda goriilen tiimor hiicre nekrozu, mitoz
artis1 ve orta/siddetli derecede niikleer atipi bu tiimorlerde yoktur (1,3). Hiicreden
zengin leiomyom dar sitoplazmali kii¢iik hiicrelerden olusmussa endometrial
stromal timdrle karisabilir. Hiicreden zengin leiomyomda hiicreler ve niikleuslar
igsi ozelliktedir. Retikiilin paterni endometrial stromal tiimorde hiicreleri tek tek
cevrelerken, leiomyomda retikiilin lifleri paraleldir ve pleksiform vaskiilarite
yoktur. Immunohistokimyasal belirteclerde ayirict tanida yardimeidir (1).

2.2. Bizar Leiomyom

Farkli sekil ve biiyiikliikte, orta/siddetli hiicresel atipi gdsteren hiicrelerden
olugan leiomyomlardir. Tiimor yaygin veya fokal hiicresel atipi icerebilir.
Niikleol biiyiik ve hiperkromatik olup, belirgin kromatin kiimelesmesi vardir.
Genis sitoplazmik psddoniikleer inkliizyonlarin yani sira ¢ok sayida multiniikleer
tiimor dev hiicreleri goriilebilir. Bu degisiklikler progesteron kullanimina baglh
da olabilir (1,3). Mitotik sekiller 10/10 BBA’nin iizerine ¢ikmaz ve tiimor
nekrozu igermez. Orta-agir atipi ve koagiilatif tiimor hiicre nekrozunun varligi
mitoz sayisindan bagimsiz leiomyosarkom tanist koydurur. Leiomyosarkomlar
hiicresel ve atipik olmayan, mitoz goriilmeyen alanlar da igerebildiginden ¢ok
sayida ornekleme yapilarak dikkatlice incelemek gerekir. Atipik leiomyomlar
postmenapozal kadinlarda nadirdir. Ileri yastaki bir kadinda hiicresel atipi igeren
diiz kas tiimorii varliginda, diger malignite kriterleri agisindan detayli bir sekilde
irdelenmelidir (1).

Yapilan son ¢alismalarda bizaar ¢ekirdekli leiomyomlarin fumarat hidrataz
eksikligi olan ve TP53 ve/veya retinoblastom geni degisiklikleri gdsteren iki
genomik alt grubu oldugu gdsterilmistir (8).

2.3. Fumarat Hidrataz Eksikligi Gosteren Leiomyom

Kalitsal leiomyomatozis ve renal hiicreli karsinom sendromu (HLRCC)
germline mutasyonlardan kaynaklanan, tasiyicilarinda uterin ve kutanoz diiz kas
tlimorleri, renal hiicreli karsinom gelisimi ile karakterize otozomal dominant
bir sendromdur (1,9,10). Bu mutasyona sahip ailelerin kadinlarinda genellikle
40 yasindan 6nce uterin leiomyom goriiliir (1,10). Uterin leiomyom nedeniyle
miiracaat eden hastalarda HLRCC mutasyonunun saptanmasi renal hiicreli
karsinomun erken tani ve tedavisini saglayabilir (9,10). HLRCC ile iligkili uterin
diiz kas tiimdrlerinin ¢ogu multiple, biiyiik ¢capli ve semptomatik oldugundan
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erken yagsta cerrahi endikasyonu dogurur (9). Fumarat eksikligi gosteren renal
hiicreli karsinomun aksine, uterin leiomyomlarda fumarat eksikligi germline
mutasyonlarin yani1 sira somatik degisikliklerden de kaynaklanabilir (9). Fumarat
eksikligi leiomyomlarin tiim varyantlarinda goriilebilmekle beraber en ¢ok bizar
cekirdekli leiomyomlarda saptanmistir (9). Bu tiimoérler histomorfolojik olarak,
belirgin geyik boynuzu veya hemanjioperisitamo benzeri kan damarlari, stromal
0dem ve oval niikleuslu hiicrelerin schwannomu animsatan biiylime paterni
dikkat cekicidir. Bazilarinda koyu kabalagsmis kromatine sahip, multilobule
cekirdekli bizar hiicreler goriiliir. Ayrica periniikleer halo, eozinofilik
inkliizyonlar benzeri niikleoller ve sitoplazmik eozinofilik globiiller izlenebilir
(1,9,10). Immunohistokimyasal olarak fumarat hidrataz ve 2-siiksinosistein
eksikligi tan1 koymada faydali olabilir, ancak bu boyalar germline ile somatik
degisiklikleri ayirt edemediginden HLRCC tanisinda tek basina kullanilmazlar

9).

2.4. Mitotik Aktif Leiomyom

Premenopozal kadinlarda goriilen, 10 BBA’inda 5 veya daha fazla mitoz
varligiyla karakterize leiomyom ¢esididir (1,3). Mitoz genellikle 5-9/10 BBA
olmakla beraber bazen daha fazla olabilir. Ust sinir bazi yazarlarca 10 BBA’inda
15 mitoz, diger yazarlarca 20 mitoz olarak bildirilmistir (1,3). Bu lezyonlarda
niikleer atipi, anormal mitotik sekiller ve timor hiicre nekrozu yoktur (1,3).

2.5. Hidropik Leiomyom

Bu timdr bolgesel sulu ddem, gevsek hyalinize kollajen ve artmis
vaskiilarite igeren bir leiomyom c¢esididir. Hiicreler yuvarlak veya oval
niikleuslu olup kordonlar ya da kalin duvarli damarlar etrafinda nodiiler sekilde
diizenlenmistir (3,11). Lezyon cap1 genellikle biiyiiktiir. Yapilan bir caligsmalarda
bu leiomyom grubunun %76’sinin agirn HMGA?2 ekspresyonu gosterdigi ve
bunun da %32’sinin HMGA?2 yeniden diizenlenmesi barmdirdig1 saptanmistir

(11).

2.6. Apoplektik Leiomyom

Oral kontraseptif kullanan, gebe veya postpartum kadimnlarda goriilen
hiicreden zengin leiomyom tipidir (1,3). Makroskobik olarak multifokal kanama
alanlari, enfarktiis tipi nekroz, kist formasyonu ve kahverengi renk degisikligi
goriilebilir. Mikroskobik olarak yamasal hemoraji ve 6dem alanlari igermekte
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olup, hiicreden zengindir. Hemoraji alanlar1 ¢evresinde graniilasyon dokusu ve
mitoz goriilebilir. Timor hiicre nekrozu, atipik mitotik figiirler ve hiicresel atipi
yoktur (1).

2.7.Lipoleiomyom

Uterin lipomlar ilk olarak 1816’da Lobstein tarafindan tanimlanmus,
nadir goriilen benign neoplazmlardir. Saf lipom seklinde goriilebilecegi gibi
farkli oranlarda diiz kas bileseni de icerebilir (Sekil 2). Lipoleiomyom diiz
kas bileseninin eslik ettigi formu olup, ilk olarak 1965°te literatiirde yerini
almistir (12,13). Lipoleiomyomlarin goriilme sikligi onceleri  %0,03-0,2
arasinda bildirilmis, ancak daha sonra %2,9 gibi daha yiiksek bir insidansa
sahip olduklar1 belirtilmistir. Bu tiimorler cogunlukla postmenopozal kadinlarda
ve leiomyomlara kiyasla daha ileri yaglarda goriiliir. Leiomyomlarin aksine
menopozdan sonra biiyiime gosterebilirler (12,13). Uterusta adipoz doku
bulunmasinin patogenezi heniiz tam olarak bilinmemektedir. Farkli teoriler ileri
stiriilmigtiir. Yag hiicrelerin uterin arterler boyunca migrasyonu, lipoblastik
farklilasma potansiyeline sahip pluripotent mezenkimal kok hiicre artiklarindan
gelistikleri yoniinde farkli goriisler olmakla beraber, en ¢ok kabul goren teori
uterus diiz kas hiicrelerinin lipomatdz metaplazisi sonucu olustuklaridir. Adipoz
hiicrelerin desmin ve diiz kas aktini ile pozitif boyanmasi bu teoriyi destekler
niteliktedir. Ayrica Ostrojen eksikliginin hem lipoleiomyomlarda lipomatoz
bilesenin proliferasyonunu uyardigi, hem de lipoleiomyom gelisiminde rol
oynayan hiperlipidemi, hipotiroidizm, hipertansiyon, diabetes mellitus, obezite
gibi birgok endokrin metabolik bozukluklarla iliskili olabilecegi yoniinde
gorlisler vardir (12-14). Yag metabolizmasinda gozlenen degisiklikler de
lipomatdz metaplazide rol oynayabilir (13).
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Sekil 1. Tipik leiomyom Atipi Sekil 2. Lipoleiomyom. Diiz kas
icermeyen eozinofilik sitoplazmali demetleri ve lipomatéz komponent
igsi hiicreler (H&E. X100) (H&E, x100)

Hastalarda ¢ogunlukla tiimoriin basisti ile iligkili yakinmalar vardir. Pelvik
agri, anormal vajinal kanama, kabizlik, sik idrara ¢ikma ve abdominal kitle baglica
semptomlardir (12-14). Asemptomatik olgular da bildirilmistir. Ultrasonografi,
bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans goriintiileme lezyonlarin tespitinde
yardimcidir, ama kesin tan1 materyalin histopatolojik incelemesi ile konulur
(12,13).

2.8. Epiteloid Leiomyom

Bu grupta leiomyoblastom, berrak hiicreli leiomyom ve pleksiform
leiomyom bulunur. Uterusun epiteloid diiz kas tliimorlerinin histolojik
goriiniimil uterus disindakiler ile benzerdir. Bu tiimorler 30-78 yas arasinda,
siklikla besinci dekatta goriiliir. Kesit yiizeyleri sari-gri renkli olup, bazen
kanama alanlar igerirler, nispeten biraz yumusaktirlar (1). Genellikle soliter,
6-7 cm ¢aplarinda olup, uterusun herhangi bir bolgesinden koken alabilirler (1).
Mikroskobik olarak yuvarlak veya poligonal hiicrelerin olusturdugu kiimeler
ve kordonlar gozlenir. Nikleuslar yuvarlak, merkezi yerlesimli ve nispeten
biiyiiktiir (1,2). Leiomyoblastom zayif kohezif genis eozinofilik sitoplazmali
yuvarlak hiicrelerden, berrak hiicreli leiomyom belirgin hiicre membranina
sahip, berrak sitoplazmali poligonal hiicrelerden olusmustur. Hiicreler glikojen
ve az miktarda lipid icerebilir, ancak miisin yoktur. Niikleus tagl ytiziik hiicresini
andirircasina periferik yerlesim gosterebilir. Pleksiform leiomyom kiimeler ve
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kordonlar seklinde yapilanma gosteren, dar veya orta genislikte sitoplazmaya
sahip yuvarlak hiicrelerden olusur.

Klinik olarak hiicresel atipi, timor hiicre nekrozu, artmis mitoz icermeyen,
kiigik tiimorlerin yani sira yuvarlak smirli, belirgin hyalinizasyon gdsteren
ve berrak hiicrelerden baskin olan epiteloid leiomyomlar benign davranig
sergiler. Ancak c¢apt 6 cm’den biiyiikk olma, 10 BBA’da 2-4 mitoz, hafif-orta
derecede hiicresel atipi ve nekroz kriterlerinden iki veya daha fazlasini igeren
timorlerde klinik seyri tahmin etmek giictiir. Orta- belirgin atipili, nekroz
icermeyen, 5’in altinda mitoz iceren epiteloid tiimorlerde bazi malignite
gostergeleri saptandigindan malignite potansiyeli belirsiz diiz kas tiimori olarak
siniflandirilirlar. Bes veya daha fazla mitoz/10 BBA igeren tiimdrler hiicresel
atipi ve nekroz eslik etmese bile leiomyosarkom olarak kabul edilmelidir (1).

2.9. Miksoid Leiomyom

Leiomyomlarin ¢ok nadir goriilen bir varyanti olan miksoid leiomyomlar
makroskobik olarak yumusak ve yart saydamdir (1). Miksoid kelime olarak basta
hiyaliironik asit olmak {izere proteoglikanlar ve glikozaminoglikanlardan zengin
hiicre dis1 matriksi tanimlar (15). Mikroskobik olarak diiz kas hiicreleri arasinda
belirgin amorf miksoid materyal bulunur (1,15). Bu materyal Hemotoksilen-
Eozin (H&E) ile soluk mavi goriiniimdedir (15). Yuvarlak sekilli olup, hiicresel
atipi ve mitoz icermezler. Miksoid stromali leiomyom tanimui, atipi yoklugunda
ya da hafif atipi olabilen kii¢iik iniform hiicrelerden olugan, 10 BBA’ da 2’den
az mitoz iceren diizgiin siirl lezyonlar i¢in kullanir. Siradan leiomyom alanlar
fokal olarak izlenebilir. Infiltratif simirli, hiicresel atipili, mitoz agisindan aktif
biiylik miksoid diiz kas tiimorleri siipheli kabul edilmelidir. Bunlarin bazilari
standart leiomyosarkom kriterlerini doldurmasa da malign seyir gosterir. Miksoid
diferansiyasyonlu biiylik atipik hiicreler kaygi vericidir. Nekroz olmaksizin,
herhangi bir mitotik indeks ve orta/agir atipi varliginda miksoid leiomyosarkom
tanist konur. Timor sinirlart genellikle infiltratiftir (1).

2.10. Disekan Leiomyom

Disekan leiomyom benign diiz kas proliferasyonudur (1,2). Lezyonun dil
seklinde ¢evre myometriuma ve bazen broad ligament ve pelvise dogru uzanim
gostermesi tipiktir (1). Odem ve konjesyon belirgin oldugunda ekstrauterin
yayilim bolgeleri plasental dokuya benzer bir goriintii olusturabilir. Bu formuna
“disekan kotiledonoid leiomyom” denir (1,2).
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2.11. Difiiz Leiomyomatozis

Difiiz leiomyomatozis, uterusun simetrik olarak biiylimesine neden olan
sayisiz nodiillerin varligini tanimlamak i¢in kullanilan terimdir (1-3). Uterus
1000 gramin {izerinde bir agirliga erisebilir. Nodiillerin ¢aplar1 mikroskobik
diizeyden 3 cm araliga kadar degisebilir, ancak genellikle 1 cm’nin altindadir.
Benign bir klinik sergiler, ama bazen kanama gelisebilir (1). Myometrial
hipertrofi myometriumun kalinlasmasina bagli olarak uterusun simetrik olarak
biliyiimesidir. Makroskobik ve mikroskobik spesifik bir anormallik yoktur ve
tek bulgu uterus boyutundaki artistir (1,3). Yas ve dogum sayisindaki artigla
uterus biliylimesinin menopoza kadar devam ettigi, menopozdan sonra ise uterus
boyutunun kii¢lildigii bildirilmistir (1).

3. Belirsiz Malign Potansiyele Sahip Diiz Kas Tiimérleri (STUMP)

Uterin diiz kas tiimorlerinin benign veya malign ayrimi yapilamadigi
durumlarda yaygin olarak “Belirsiz Malign Potansiyele Sahip Diiz Kas Ttimori
(STUMP) terimi kullanilir (1,2,16,17). Goriilme orani cerrahi spesmenlerinde
%0.01 olarak bildirilmistir (17). Bu tam1 konulmadan once dikkatli ve yeterli
ornekleme yapilarak, malignite kriterlerinden en az birini tasidigindan emin
olunmalidir (1). Benign olarak tanimlanmasi zor olan diiz kas tiimdrleri, yavas
ve/veya uzun siireli hastaliksiz dénemlerden sonra tekrarlayan tiimorler ve
teshisi gii¢ leiomyosarkomlar bu kategoride yer alir (1). Klinik olarak ¢ogunlukla
iyi huylu bir davranis sergilerler, ancak lokal ve uzak niikslerle seyreden hatta
agikar leiomyosarkom seklinde tekrarlayan vakalar vardir (16). Farkli klinik
seyirleri nedeniyle bu tiimdrlerin standart bir tedavi yonetimi bulunmamaktadir.
Hamilelik isteyen geng kadinlarda lezyonun eksizyonu ve yakin izlem yapilirken,
digerlerinde histerektomiye ek olarak izlem, tekrar eden olgularda ise sistemik
tedavi yapilabilir (16).

3.1. igsi Hiicreli STUMP

Makroskobik olarak leiomyom ile benzerdir. Mikroskobik olarak asagidaki
durumlan kapsar;

e Tiimor hiicre nekrozu yoklugunda, fokal/multifokal veya difiiz niikleer
atipiye eslik eden 10 BBA’da 6-9 mitoz varliginda,

e Nekroz var, ancak hyalini- infarktoid nekroz ile tiimor hiicre nekrozu
ayrimi kesin olarak yapilamayan,
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o Niikleer atipi ve nekroz icermeyen ancak 10 BBA’da 15’in {izerinde
mitoz igeren diiz kas tiimorleri bu kategoride degerlendirilir (2).

3.2. Epitelioid STUMP

Timor hiicre nekrozu igermeyen, orta/siddetli atipi goriilen epiteloid
morfolojideki diiz kas tiimdrleri 10 BBA’da 5’ten az mitoz varliginda epiteloid
STUMP olarak isimlendirilir. Bu lezyonlarin klinik olarak takibi &nerilir (1).

3.3. Miksoid STUMP

Miksoid diiz kas tiimoérlerinde orta/siddetli niikleer atipinin bulunmasi
ya da niikleer atipi yoklugunda timdr hiicre nekrozu goriilmesinin yan sira,
atipi ve nekroz igermeyen tiimorlerde 10 BBA’da 2 tizerinde mitozun varligi
miksoid STUMP olarak smiflandirilir. Ancak bu lezyonlar hakkinda deneyimler
cok simirlidir ve benzer 6zellikteki timorleri miksoid leiomyosarkom olarak
degerlendirilmesi yoniinde goriisler vardir (18).

4. Leiomyosarkom

Uterin malignitelerin %1,3linii, karsinosarkomlar hari¢ birakildiginda tiim
uterin sarkomlarin hemen hemen yaridan fazlasini leiomyosarkomlar olusturur
(1,2). Uterus kaynakli her 800 diiz kas tiimdriinden biri leiomyosarkomdur
(1,15). Leiomyomlara gore daha ileri yaslarda goriiliirler ve ortalama goriilme
yast 54 olarak bildirilmistir (1-3). Ancak daha geng popiilasyonda da goriildigi
bilinmektedir (1,2). Parite ve gravide ile iliskisi gosterilememistir (1).
Bagslica klinik semptomlar1 anormal vajinal kanama, alt batin agris1 ve pelvik
veya abdominal kitledir (1,2). Tan1 dncesi ortalama semptom siiresi 5 aydir.
Klinik olarak hizli biiyiiyen bir uterin diiz kas tliim&riiniin malign olabilecegi
diisiiniilse de yapilan ¢aligmalarda bu yonde bulgu elde edilememistir (1).
Leiomyosarkomun pelvik radyasyonla iliskisi distiktiir (1,2).

Makroskobik olarak %50-75’1 intramural yerlesimli soliter lezyonlardir.
Ortalama caplar1 6-9 cm olup, yumusak veya balik eti kivaminda, smirlar
diizensizdir (1). Kesit ylizii gri-sar1 veya pembe renklidir ve yer yer kanama ve
nekroz alanlari i¢erebilir (1).

4.1. igsi Hiicreli Leiomyosarkom

Leiomyosarkomlar mikroskobik olarak genis eozinofilik sitoplazmali igsi
hiicre demetlerinden ibarettir (1,2). Genellikle Masson trikrom boyasiyla iyi
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secilen uzunlamasina fibriller mevcuttur. Niikleuslar igsi sekilli, uglari yuvarlak,
hiperkromatik, kaba kromatinli ve nukleoluslar belirgindir. Az diferansiye
neoplazmlar belirgin hiicresel pleomorfizim gosterir (1) (Sekil 3). Olgularin
%50’sinde ¢ok ¢ekirdekli dev hiicreler vardir. Ayrica osteoklast benzeri dev
hiicreler ve bazen ksantomatdz hiicreler saptanabilir (1,2). Genelde diizensiz
sinirli neoplazmlardir ve ¢evre myometriuma invazyon olustururlar. Ancak iyi

siirlt olduklarmmda da metastaz yapabilirler. Vaskiiler invazyon oranit %10-
22’°dir. Leiomyosarkom tanisi i¢in gerekli ana kriterler niikleer atipi, yiiksek
mitotik indeks ve koagiilatif timor hiicre nekrozudur (Sekil 4). Mitoz 10 BBA’da
10’dan fazla olmalidir, ancak genellikle 10 BBA’da 15’in iizerindedir. Timor
hiicre nekrozu baskin olabilir, ama tan1 i¢in sart degil (1).

c«\:nm
Sekil 3. igsi hiicreli Sekil 4. Koagiilatif tiimor
leiomyosarkom. Pleomorfik siddetli hiicre nekrozu (H&E, x100)

atipi gosteren hiicreler (H&E, x400)

4.2. Epitelioid Leiomyosarkom

Epiteloid leiomyosarkom terimi ile tiimdrin %50’sinden fazlasim
epiteloid goriiniimdeki yuvarlak ya da poligonal sekilli, genis eozinofilik veya
berrak sitoplazmali hiicrelerin olusturdugu, kiimeler, kordonlar, nodiiller,
difiiz yapilanma gosteren neoplazi kastedilir (1,2). Bu lezyonlarda orta/siddetli
niikleer atipi ve tiimor hiicre nekrozu veya 10 BBA’da besin iizerinde mitoz
varliginda leiomyosarkom tanis1 konulur (1).
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4.3. Miksoid Leiomyosarkom

Leiomyosarkomlarin nadir goriilen bir alt tipi olan miksoid tiimdrler
genelde postmenopozal kadinlarda goriliir (15,18). Miksoid leiomyosarkom
tanist lezyonun %30-50’sini miksoid komponent olugturdugu durumlarda konur
(15,18). Makroskobik olarak biiyiik yuvarlak sekilli yumusak ve jelatindz bir
goriiniime sahiptir (1,15,18). Mikroskobik olarak diiz kas hiicreleri arasinda
izlenen miksoid materyal nedeniyle hiicrelerin birbirinden uzaklastigi ve
hiicreselligin az oldugu goriiliir (Sekil 5,6). Diisiik hiicresellik cogunlukla diisiik
mitoz sayisinin da sebebidir. Buna ragmen mitoz sayisi ve atipi derecesi yiiksek
miksoid neoplazmlarin oldugu bilinmektedir. Cevre myometriuma infiltrasyon
ve diizensiz sinir bu neoplaziler i¢in karakteristiktir (1,15,18). Olgularin %30’dan
fazlasinda vaskiiler invazyon vardir (15). Cevre myometrium infiltrasyonu ve
vaskdiler invazyon varligi tiimoriin infiltratif ve yayilma potansiyelinin yiiksek
oldugunun gostergesidir (1,15). Miksoid diiz kas tiimdrlerinde infiltratif sinir
veya 10 BBA’da ikiden fazla mitoz ya da orta/siddetli hiicresel atipi varligi
leiomyosarkom tanist i¢in yeterlidir (1,18).

Miksoid leiomyosarkomun hidropik degisiklikler gosteren dejenere
leiomyom, yumusak dokunun miksofibrosarkomu, inflamatuar fibromiksoid
tiimor, adenosarkomun sarkomatoz bileseninden ve endometrial stromal
sarkomun miksoid/fibromiksoid varyantlari ile ayirici tanist yapilmalidir (1).
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Sekil 5. Miksoid leiomyosarkom. Sekil 6. Miksoid leiomyosarkom.

Miksoid materyal ile birbirinden Atipik stellat hiicreler (H&E,x200)
uzaklagmis hiicreler (H&E, x100)
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5. Diger Diiz Kas Tiimorleri
5.1. Metastaz Yapan Benign Leiomyom

Metastaz yapan benign leiomyom, uterusun benign leiomyomundan
kaynaklanan “metastatik” diiz kas tiimor yapisinin akciger, lenf nodu, batin ici
lokalizasyonlarda goriildiigl siipheli bir durumdur (1,2,19). Olgularin tamami
pelvik cerrahi Oykiisii bulunan kadinlarda saptanmigtir (1,19). Metastatik
lezyonun teshisinden yillar 6nce ¢ikarilmis primer tiimor genellikle yeterince
incelenmemis ya da primer timdr histolojik olarak incelenmis, bazi olgularda
mitozu da kapsayan hiicresel oOzellikler primer lezyonda ve metastatik
oldugu soylenen lezyonda belirtilmemistir (1,3). Bu lezyonlarin bazilar
leiomyomatozise ait yayilim, bazilar1 uterus ve ekstrauterin kaynakli multifokal
diiz kas proliferasyonu olabilir. Bununla birlikte cogu “metastaz yapan benign
leiomyom” olgusu ya uterus leiomyomu hikayesi olan bir kadinda akciger
lezyonu ya da morfolojik olarak aydinlatilamamis uterus diiz kas timdriine ait
metastaz gibi goriinebilir (1). Sitogenetik calismalarda uterus ve akcigerdeki
tiimoriin monoklonal olmasi, akcigerdeki lezyonun metastatik oldugu goriisiinii
desteklemektedir (1,3,19). Gerek metastatik lezyonlari dstrojen ve progesteron
reseptor pozitifligi, gerekse hamilelik esnasinda, menopozdan sonra ve
ooferektomi geciren hastalarda tlimoriin gerilemesi, bu lezyonlarm hormon
bagimli oldugunu dogrulamaktadir (1,19).

5.2. intravenoz Leiomyomatozis

Diiz kas tiimorlerinin nadir goriilen bu formu vendz damarlar igerisine
biiyiiyen nodiiler kitleler seklindedir (1,2). Histolojik olarak benigndir (1,2).
Ortalama 45 yas civarinda goriiliir, ancak daha geng¢ olgularda vardir (1,2).
Genellikle uterusta yerlesim gostermekle beraber nadirde olsa broad ligament,
pelvik ven ve vena kavadan koken alabilirler (2). Hastalarda pelviste rahatsizlik
hissi, anormal vajinal kanama ve pelvik kitle gibi sikayetler olabilir (1).
Myometrium igerisinde sarmal ya da nodiiler biiylime paterni gosteren bu
neoplazmalar, ligamentum latum i¢i uterin damarlar veya diger pelvik damarlar
icerisine dogru uzanim gosterebilir (1,2). Hastalarin %10’dan fazlasinda vena
kavaya uzanim gosterebilir ve hatta bazen kalbe uzanim gdstererek ani oliine
neden olabilirler (1,2). Makroskobik olarak pembe-beyaz ya da gri renkli,
kivam1 yumusak, stingerimsi, elastik veya sert olabilir (1,2).

Mikroskobik olarak endotel ile doseli venoz damarlar icerisinde diiz kas
hiicrelerinden olusan benign hiicresel 6zellikle sahip timor goriiliir. Histolojik
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ozellikleri cesitlilik gosterir. Siklikla diiz kas hiicrelerini gizleyecek bicimde
fibrozis ve hyalinizasyon igerirler (1,2). Damardan zengindirler ve vaskiiler
bir timorle karigabilecek kadar ¢ok farkli boyutlarda damar yapist igerebilirler
(1). Bu tiimdrlerin morfoloji yapist klasik leiomyoma benzer olabilecegi
gibi hiicreden zengin, atipik, epiteloid, lipoleiomyom benzeri paternler de
bildirilmistir (1). Prognoz ve davranis agisindan tiim alt tiplerinki benzerdir (1)

Intravendz leiomyomatozisin damar diiz kasindan kaynaklanan formunda;
tiimor baskin olarak veya tamamen intravaskiiler yerlesimlidir ve pek ¢ok alanda
damar duvarmna tutunur (1). Intravaskiiler uzanim gésteren leiomyomda ise
timoriin biyiik bolimi ekstravaskiilerdir ve vendz duvardan kaynaklandigini
diisiindtirebilecek bulgu yoktur (1)

Tedavi total abdominal histerektomi, bilateral salpingooferecktomi ve
ekstrauterin komponentin eksizyonudur. Prognoz, lezyonun total olarak
¢ikarilamadigi durumlarda dahi iyidir. Pelvik rekiirrens sik degildir ve oldugunda
da genellikle eksizyonu miimkiindiir. Rezidiiel timdr degismeden kalabilecegi
gibi bilyiime de gosterebilir. Intravendz leiomyomatozis hormon bagimli bir
tiimdrdiir ve bilateral salpingooferektomi yapilmayan hastalarda progresyon
daha siktir. Vena kava, sag atrium ve akcigerdeki lezyonlarin eksizyonu ile uzun
sag kalim oranlari elde edilebilir (1).

5.3. Dissemine Peritoneal Leiomyomatozis

Dissemine peritoneal leiomyomatozis ¢ogunlukla reproduktif yas
grubundaki kadinlarda goriilen, pelvik ve abdominal peritoneal yiizeylerde
multiple diiz kas hiicreli, myofibroblastik, fibroblastik nodiillerle karakterize
lezyonutanimlar(1,20). Nodiillerdagmik yerlesimlidir ve gogu 1 cm’den kiigliktiir
(1). Genellikle asemptomatik olup, ameliyat esnasinda tesadiifen tani alirlar,
ancak az sayida klinik sorgulamay1 gerektiren karin agrisina sahip olgularda
bilinmektedir (20). Oldukg¢a nadir goriilen bu antitenin gebelik, graniiloza hiicreli
tiimor, oral kontraseptifler veya endometriozis ile iligkili oldugu bildirilmistir
(1,20,21). Mikroskobik olarak nodiiller yapilarin kollajen, fibroblast ve diiz kas
hiicreleri i¢erdigi, ayrica gebelik donemi veya postpartum dénemde ise desidual
hiicrelerin varliginin da eslik ettigi gdsterilmistir. Bazen igsi hiicrelerin baskinligi
sarkom metastazini diisiindiirebilir. Klinik bulgular ve hiicre morfolojilerinin
yani1 sira mitozun nadirligi, niikleer atipi ve pleomorfizimin olmamasi veya hafif
olmasi ayrici tanida 6nemlidir (1). Cogu dissemine peritoneal leiomyomatozis
olgusunu baslatan veya destekleyen hormonal faktorler varligi, Ostrojen ve
progesteron reseptdr pozitivitesi immunohistokimyasal veya biyokimyasal
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olarak gosterilebilir. Hormonal uyar1 ortadan kalktiginda lezyonlarda gerileme
veya stabil hale gegis goriildigi icin GnRH agonistleri tedavide etkili olabilir
(1,21). Cerrahi tedavi 6nerilmemektedir (1).

6. immunohistokimyasal Ozellikleri

Uterin diiz kas tiimdrleri diiz kas aktini, desmin, kaldesmon, kalponin, diiz
kas miyozini, transgelin ve daha az olarak da vimentin ile pozitif boyanirlar
(Sekil 7,8). Ostrojen reseptérii pozitiftir ve bu dzellikle ekstrauterin diiz kas
timorlerinden ayriminda Onemlidir. Leiomyomlar sitokeratinler ile pozitif,
epitelyal membran antijeni (EMA) ile siklikla negatiftir (1,2).

Leiomyosarkomlarin  leiomyom varyantlar1 ile aymric1  tanismin
yapilmasinda p16, Ki-67, p53 gibi immiin belirtegler dnemlidir. Calismalarda
bu belirteclerle leiomyosarkom ve STUMP’ta leiomyom varyantlarina
kiyasla anlamli derecede yiiksek pozitivite saptanmistir. Ayni zamanda
leiomyosarkomlar ile semplastik 6zellikleri olmayan STUMP’larin ayriminda
onemlidirler. Ancak bizar leiomyomlarda leiomyosarkom ile ortiisen boyanma
paterni oldugu belirtilmistir (1,22).

Leiomyosarkomlarin endometrial stromal sarkomdan ayrimmda CDI10
boyanmast Onemlidir. Her ne kadar leiomyosarkomlarda CD10 ile pozitif
boyanma olabilse de, boyanma profili genellikle zayif ve fokaldir(1).
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BOLUM 17

ANORMAL UTERIN KANAMALARA
PATOLOJIiK YAKLASIM

Ayse Ozbek

normal uterin kanamalar, en sik endometrial biyopsi endikasyonunu
olusturmaktadir. Anormal uterin kanamanin en yaygin etyolojilerini
sistematik olarak tanimlamak i¢in, Uluslararasi Jinekoloji ve
Obstetrik  Federasyonu (FIGO) tarafindan bir smiflama gelistirilmistir.
PALM-COEIN [polipler, adenomyozis, leiomyom, malignite ve hiperplazi -
koagulopati, ovulatuar disfonksiyon, endometrial bozukluklar, iyatrojenik ve
siniflandirilamayan] olarak kisaltilmig bu siniflama, reprodiiktif ¢agda ve gebe
olmayan kadinlarda goriilen yapisal (PALM) ve yapisal olmayan (COEIN)
anormal uterin kanama etyolojilerine sistematik yaklasim saglamaktadir.
Anormal uterin kanama nedenleri bir¢ok parametreye gore degismekte,
bunlarin basinda da hasta yas1 ve menstruel/menapoz durumu gelmektedir
(Tablo 1, 2 ve 3) (1). Reprodiiktif donemde; ovulasyon bozukluklari, gebelik,
egzojen hormon terapisi veya koagulabilitilere sekonder olabilir. Polipler,
perimenopozal ve postmenopozal hastalarin %2-26’sinda izlenmektedir ve
ortalama yas 45,8dir (2,3). Postmenopozal hastalarin %25’inde atrofi bulgulari
izlemis, biyopsi olan olgularin %16’sinda hiperplazi, %10’undan azinda
endometrial karsinom saptanmistir (2-4).

199
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Tablo 1. Reprodiiktif yasta anormal uterin kanama nedenleri

Sik Seyrek

Endometrit Neoplazi [endometrial, endoservikal]
Gebelik komplikasyonlari Hiperplazi

Ovulasyon bozukluklart Koagiilabilite

Anovulatuar siklus

Luteal faz yetmezligi

[rregiiler kanama

Yapisal lezyonlar

Leiomyomlar

Polipler [endometrial, endoservikal]

Adenomyozis

Iyatrojenik

Dogum kontrol haplari

Progestin tedavisi

Tablo 2. Perimenopozal yasta anormal uterin kanama nedenleri

Sik Seyrek
Ovulasyon bozukluklari Koagulapati
Yapisal lezyonlar Endometrit
Hiperplazi Sarkom

Polipler [endometrial, endoservikal]

Gebelik komplikasyonlar1

Iyatrojenik

Dogum kontrol haplari

Progestin tedavisi

Tablo 3. Postmenopozal yasta anormal uterin kanama nedenleri

Sik Seyrek
Atrofi Endometrit
Yapisal lezyonlar Sarkom
Hiperplazi Koagulapati

Polipler [endometrial, endoservikal]

Neoplazi

Endometrial karsinom

Ekzojen hormonlar

Ostojen replasmani

Progestin tedavisi
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FIGO tarafindan anormal uterin kanamalar yapisal (PALM) ve yapisal
olmayan (COEIN) lezyonlar olarak iki baglik altinda ele alinmistir.

1. Yapisal Lezyonlar (PALM)
1.1. Polipler

Endometrial polibi olan premenopozal kadinlarda, %67’ye ulasan
intermenstruel veya anormal uterin kanama bildirilmistir (5). Polipler, birkac
milimetre ¢apindaki mikroskopik lezyonlar veya uterin kaviteyi dolduran dev
lezyonlara kadar genis bir boyut araligina sahip olabilir. Sesil veya pedinkiile
formda izlenebilen bu lezyonlar, gland-stroma ve vaskiiler yapilarin diizensiz
proliferasyonu sonucu meydana gelmektedir.

Polip olusumunun patogenezi kesin olarak aydinlatilamamistir,
Endometrial proliferasyon ve apopitozis arasindaki uyumsuzluklar, HMGI-C
geninde molekiiler degisimler ve klonal rearanjmanlar ile baglantili oldugu
ileri siiriilmektedir (6,7). Ayrica postmenopozal kadinlarda, yiikselmis IGF-1
seviyeleri nedeniyle metabolik sendromun polip gelisiminde dnemli bir faktor
oldugu tespit edilmistir (8).

Poliplerin prevalansi %7,8 ile %50 arasinda dagilim gostermektedir (9,10).
Genis bir yas aralif1 icinde gelisen polipler, daha sik olarak 5. ve 6. dekadda
karsimiza ¢ikmakta, 7. dekaddan itibaren goriilme siklig1 azalmaktadir (11,12).

Polip gelisimi icin risk faktorleri arasinda yas, tamoksifen kullanima,
artmis endojen veya eksojen Ostrojen seviyeleri, obezite ve Lynch sendromu
[kalitsal polipozis olmayan kolorektal kanser] bulunmaktadir (13).

Endometrial polipler genellikle benigndir, ancak genis hasta populasyonuile
yapilan bir calismada premenopozal kadinlarda %1,7, postmenopozal kadinlarda
ise %5,4 oraninda malignite riski bildirilmistir (13,14). Atipili hiperplazi ve bazi
karsinom olgular1 polip i¢inde sinirlt kalabilir (15,16). Atipili hiperplazi igeren
polip olgularinda, polip dis1 endometriumda hiperplazi veya karsinom bulunma
olasilig1 anlamli olarak yiiksektir (17,18). Yasl kadimnlarda, polip igerisinde
serdz endometrial intraepitelyal karsinom sikliginda artis bildirildiginden, bu
yas populasyonunda poliplerin dikkatle incelenmesi gerektigi vurgulanmaktadir
(19). Ancak polipler tek basina premalign olarak kabul edilmez ve genellikle
kiiretaj/eksizyon ile tedavi edilirler.

Polipler genellikle kiiretaj sirasinda par¢alandigindan, patolojik olarak tani
glicliigii olusturabilir. Yapilan bir caligsmada, histeroskopik incelemede goriilen
polip benzeri yapilarin %13 kadar1 histolojik olarak dogrulanmamistir (11).
Poliplerin dilatasyon ve kiiretajla (D&C) bile dogru tanist genellikle zor olup,
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yapilan bir ¢aligmada poliplerin %58 kadarmin D&C ile atlandig1 gosterilmistir
(20).

Patoloji pratiginde endometrial polipler, siradan benign polipler ve
atipik polipoid adenomyom olarak ikiye ayrilir. Atipik polipoid adenomyom,
premenopozal ve perimenopozal kadinlarda, ortalama 5. dekadda ve seyrek
olarak goriiliir. Genellikle alt uterin segmentte ortaya ¢ikar (21). Histerektomi
yaslt kadinlarda uygulanabilir. Konservatif tedavi segenegi disiiniiliirse
histereskopi ile dikkatli takip ve kiiretaj tekrar1 6nerilmektedir. Olgularda %30’a
varan niiks rapor edilmistir (22).

Servikal polipler siklikla reprodiiktif donemde, 6zellikle 40 yasindan sonra
ortaya ¢ikar. Genellikle endoserviks kokenli olup, inflamasyon ve hormonal
faktorlerden kaynaklanir. Servikal polipler nadiren 3 cm’den biiyiiktiir ve
genellikle malign degildir. Servikal polipler, endometriyal intraepitelyal neoplazi
(EIN), endometrial hiperplazi veya endometrial poliplerle bir arada bulunabilir
ve prolapsa ugramis leiomyom ile karistirilabilir.

1.2. Adenomyozis

Adenomyozis; myometrium i¢inde endometrial bezlerin ve stromanin
varlig1 ve gevreleyen myometrial diiz kas hiicrelerinin reaktif proliferasyonu
ile karakterize neoplastik olmayan benign bir lezyondur. Cerrahi olarak
cikarilan uteruslarda %5 ile %70 arasinda izlenmektedir (23). Olgularin ¢cogu,
4. ve 5. dekadda goriliir (24). Patogenezinde, fizyolojik mekanik fonksiyonlarla
kronik uterin ototravmatizasyon, doku yaralanmasi ve onariminin olabilecegi
diisiiniilmektedir (25).

Palpe edilebilir sekilde biiytimiis uterus seklinde ortaya ¢ikabilir. Olgularin
licte birinde adenomyozis asemptomatik iken, yogun adet kanamasi, diizensiz
kanama, dismenore, disparoni, adet donemi ve infertilite iliskili kronik pelvik
agr1 goriilebilir (26) . Menopozdan sonra gerileme egilimi gosterir (27) . Siddetli
oldugunda, potansiyel bir enfarktiis ve tromboz riski tasir ve adet sirasinda
pihtilagsma ve fibrinolizin aktivasyonu yoluyla menorajiyi siddetlendirir (28).

Cocuk dogurmayr tamamlamis kadinlar i¢in standart yonetim segenegi
histerektomidir (29). Laparoskopik radyofrekans termal ablasyon gibi daha yeni
teknikler, etkili bir minimal invaziv alternatiftir (30) .

1.3. Leiomyom

Leiomyomlar [myom veya fibroid olarak da adlandirilir], reprodiiktif
donemde gelisen, myometriumun diiz kas hiicrelerinden kaynaklanan iyi huylu
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monoklonal tiimorlerdir (31). Leiomyomlar en yaygin uterin tiimorler olup (32),
beyaz kadinlarda tahmini yasam boyu prevalanst % 70 iken, siyah kadinlarda%
80°den fazladir (33).

Leiomyoma gelisimi i¢in risk faktorleri arasinda Afro-Amerikan 1rk, erken
menars, erken oral kontraseptif kullanimi, diisiik parite, obezite, diyet (artan et
tilketimi, artan glisemik indeks, alkol tiiketimi), hipertansiyon ve aile dykiisii
bulunur (34). Semptomlar, agrili adet veya yogun adet kanamasi; pelvik basing,
idrar siklig1, bagirsak semptomlar1 veya reprodiiktif disfonksiyon [infertilite
veya leiomyom lokalizasyonu ile ilgili olumsuz sonuglar gibi obstetrik
komplikasyonlar] gibi kitle iligkili belirtileri igerir (33).

Leiomyomlarin ¢ogu konvansiyonel tiptedir. Varyantlar asagidaki
leiomyoma alttiplerini icerir: Seliiler leiomyom, bizar niikleuslu leiomyom,
mitotik aktif leiomyom, hidropik leiomyom, lipoleiomyom, miksoid leiomyom,
renal hiicreli kanser sendromu iligkili leiomyomatozis (HLRCC), epiteloid
leiomyom (35-38). Leiomyosarkom, diiz kas hiicrelerinin malign tiimori
iken; malignite potansiyeli belirsiz diiz kas tiimorii (STUMP), kesin olarak
leiomyosarkom tanis1 konulamayan, ancak leiomyosarkom diisiindiirecek en az
bir 6zellik barindiran tiimoérlerdir (1).

Asemptomatik olgular tedavi gerektirmez. Semptomatik leiomyomlarda,
cerrahi (histerektomi veya myomektomi) veya histeroskopik rezeksiyon;
kontraseptif hormonlar, GnRH analoglar1 veya aromataz inhibitorleri gibi
tibbi tedaviler veya uterin arter embolizasyonu veya radyofrekans myolizi gibi
girisimsel tedaviler uygulanabilir (39).

1.4. Malignite ve Premalign Lezyonlar

Vajina veya uterus kaynakli (serviks dahil) maligniteler anormal kanamaya
neden olabilir. Bu nedenle, Amerikan Kadim Dogum ve Jinekologlar Toplulugu
kilavuzlarinda belirtildigi gibi; vulva, vajina ve serviksin Pap testi taramasi
veya doku oOrneklemesi ile incelenmesi yoluyla herhangi bir anormal uterin
kanamanin etyolojisini ayirt etmek énemlidir (40).

Karsilanmamis 0Ostrojenik uyarinin endometrial hiperplaziye neden
oldugu, hiperplazinin ise endometrial karsinomun klasik tipine ilerleme riskinin
bulundugu uzun zamandir bilinmektedir. Endometrial hiperplazi, niikleer
atipinin varligi veya yokluguna gore ‘atipili hiperplazi/endometrial intraepitelyal
neoplazi (EIN)’ veya “atipisiz hiperplazi’ olarak siniflandirilmaktadir.

EIN ve malignite riskleri arasinda karsilanmamis Gstrojenik uyari, obezite,
diyebetes mellitus, hipertansiyon, nulliparite ve tamoksifen kullanimi yer
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almaktadir (41). Lynch sendromlu kadinlarin yasam boyu endometriyal kanser
riski % 27 ile % 71 arasindadir (42).

Atipisiz hiperplazi genellikle kendini sinirlayan ve regrese olan bir
lezyondur. Atipili hiperplazi/EIN ise karsinom gelisimi agisindan anlamli
risk tasimaktadir (43). Yapilan bir calismada atipisiz hiperplazilerin %801,
atipili hiperplazilerin %60’ 1mnin regrese oldugu gosterilmis; ancak karsinoma
ilerleme riskleri atipisiz hiperplazide %2 iken, atipili hiperplazide %23 olarak
bildirilmistir (44).

Atipisiz benign hiperplazi, oral progestinler veya levonorgestrel salgilayan
intrauterin araglar ile tedavi edilebilir ve endometrial siirveyans ile takip edebilir.
EIN ve endometriyal malignite i¢in en iyi tedavi secenegi histerektomidir (41).

2. Yapisal Olmayan Lezyonlar (COEIN)
2.1. Koagulopati

Kalitsal kanama bozukluklari, 6zellikle von Willebrand hastaligi, siddetli
menstruel kanamali kadmlarin %5 ile %24’tinde tanimlanmaktadir (45). Erken
iireme ¢agindan itibaren agir, uzun siireli adet kanamasi olan; stk morarma,
burun kanamasi, dig eti/dis kanamasi, dogum sonrasi kanama ve ciddi cerrahi
kanama Oykiisii ve aile dykiisii olan kadinlarda, koagtilopati akla gelmelidir (42).

Faktor eksiklikleri (en sik faktdr VIII ve IX, daha az oranda faktor VII
ve XI) ve trombosit bozukluklarinda yogun adet kanamalar1 goriilebilir (45).
Losemi, aplastik anemi, bobrek veya karaciger hastaligi /yetmezligi, sepsis
ve yaygin intravaskiiler koagiilopati ortaminda ve non steroid antiinflamatuar
ilaglar (NSAII) ve bitkisel ilaclar, antikoagiilanlar ve kemoterapotik ajanlar
gibi pihtilagma veya trombosit fonksiyonunu etkileyen ilaglar alan kadinlarda
edinilmis bir koagiilopati diislinlilmelidir (42). Yapilan bir calismada oral
antikoagulan kullanan kadmlarin %70’inde kanama siiresinde uzama veya
kanama miktarinda artma gibi menstruel degisiklikler bildirilmistir (46).

Tedavide, etyoloji belirlendikten sonra faktdr replasmani, hormon
tedavisi veya desmopressin asetat kullanilmaktadir (47). Koagiilopatiler i¢in
tibbi tedaviler basarisiz oldugunda, cocuk dogurma tamamlandiktan sonra
endometrial ablasyon veya histerektomi uygulanabilmektedir (42).

2.2. Ovulatuar Disfonksiyon

Ovulatuar disfonksiyon ile iligkili anormal uterin kanama, luteal faz
bozukluklari veya follikiil gelisimini takip eden ovulasyonun ger¢eklesmemesine
(anovulasyon) bagli olarak izlenmektedir (48). Luteal faz bozukluklar
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(diizensiz dokiilme/ ‘irregular shedding’), uzamis korpus luteuma bagli olarak
ortaya cikar. Kanama ataklari, 2 veya daha fazla ay boyunca hafif ve seyrek
olmaktan, miidahale gerektiren, 6ngdriilemeyen ve siddetli menstruel kanama
ataklarina kadar degisir (31). Siddetli menstruel kanama anovulasyon ile iligkili
ise, progesteron kaybi persistan proliferatif endometrium ile sonuglanir.

Tanimlanabilir bir neden olmamasina ragmen; polikistik over sendromu,
obezite, hipotiroidizm, hiperprolaktinemi, anoreksi, asiri egzersiz ve dnemli
kilo kaybr1 ile ovulatuar disfonksiyon ortaya ¢ikabilir (49). Obez kadinlarda,
anoviilasyona bagli uzun siireli amenore ve karsilanmamis endojen Gstrojene
maruz kalma, EIN ve endometrial kanser riskini artirir. Bu nedenle endometrial
ornekleme/degerlendirmenin dikkate alinmasi 6nemlidir.

Ovulatuar disfonksiyona bagli anormal uterin kanamada siklikla biyopsiden
once hormonal tedavi denenir. Ancak kanamanin direngli olmasi durumunda
kanama kontroliinii saglamak ve yapisal bir lezyon varliginin diglanmasi igin
kiiretaj gereklidir (1).

Ovulatuar disfonksiyon nedeniyle anormal uterin kanamasi olan kadinlarda
degerlendirme, tiroid fonksiyon testini de igeren tedavi edilebilir nedenlerin
belirlenmesine yonelik olmalidir. Geng kadinlarda uzun siireli amenore igin
insan koryonik gonadotropin [HCG], prolaktin ve folikiil uyarict hormon (FSH)
testi diigiiniilmelidir (41).

2.3. Endometrial Bozukluklar

Endometrial bozukluga bagli gelisen anormal uterin kanama, siklik
ovulatuar kanama ortaminda tanimlanabilen baska bir neden olmamasi
durumunda goriilen, endometriumun primer bir hastaligidir (1). Lokal
endometrial hemostazin primer disfonksiyonu sonucu gelisir (31). Prostoglandin
E2 ve Prostasiklin (I2) iiretim artisina bagli vazodilatasyon, plazminojen
aktivator seviyesinin artig1 ve vazokonstriiktor Prostaglandin F2a eksikligi artmis
menstruel kanamaya sebep olmaktadir (50). Ayrica endometrial inflamasyon
veya endometrit de etken olabilmektedir. Tedavide antifibrinolitik islevi
nedeniyle traneksamik asit, NSAII, kombine kontraseptifler [monofazik, aylik
veya uzatilmig dongii], progestinler kullanilmakta ve gerektiginde endometriyal
ablasyon veya histerektomi gibi cerrahi miidahaleler giindeme gelmektedir (47).

2.4. iyatrojenik

Anormal uterin kanamanin en yaygin iyatrojenik sebebi eksojen hormon
kullanimidir (31). Oral-subdermal-intramuskuler veya intrauterin kontraseptifler,
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GnRH agonistleri, aromataz inhibitorleri, selektif 6strojen reseptdr modiilatorleri,
selektif progesteron reseptor modiilatorleri ve antidepresanlar anormal uterin
kanamaya neden olabilir (31). Antikoagiilanlar (varfarin, heparin ve oral
antikoagiilanlar) siddetli adet kanamasina, uzamis adetlere ve menopoz sonrasi
kanamaya yol agabilir.

2.5. Heniiz Simiflanmamuis

Bir ¢ok uterin antite anormal uterin kanama ile iliskili olabilir veya kendisi
anormal uterin kanamaya sebep olabilir. Bu grup, yeterince tanimlanamamis
ve/veya yetersiz incelenmis olup genellikle nadirdir (31). Bunlar arasinda
kronik endometrit, arteriovendz malformasyon, myometrial hipertrofi ve
sezaryen dogum skar defektine sekonder uterin istmosel bulunur. Ek olarak,
henliz tanimlanmamis, yalnizca biyokimyasal veya molekiiler biyoloji
deneyleriyle tanimlanabilecek baska bozukluklar da olabilir. Topluca ‘heniiz
siniflandirilmamis’ olarak adlandirilan kategoriye yerlestirilen bu hastaliklar,
daha fazla kanit mevcut hale geldikge, ayr1 bir kategori altina alinabilir veya
sistemdeki mevcut bir kategoriye yerlestirilebilir.
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BOLUM 18

MESANENIN INFLAMATUAR
HASTALIKLARI; SISTITLERE
PATOLOJIiK YAKLASIM

Gokben Yildirim

1. Giris

istitler, farkli etiyoloji ve patolojik mekanizmalara sahip olmalarina

ragmen benzer klinik prezentasyona sahiptir. En sik izlenen semptomlar

diziiri, idrar sikliginda artis ve suprapubik agridir. Bununla birlikte, bu
semptomlar spesifik degildir ve ayrica alt genitoiiriner sistem (liretra, vajina)
enfeksiyonu veya mesane karsinomu, iiretral divertikiil ve tas gibi enfeksiyoz
olmayan durumlarla iligkili olabilir.

Farkli sistit tiirlerinin insidansi, etiyolojiye ve etkilenen hasta
popiilasyonuna gore degisiklik gosterir. Cinsel aktif kadinlarda yillik kisi basina
0,5-0,7 sayisinda semptomatik iriner sistem enfeksiyonu tespit edilmistir
(1), bu akut sistit vakalar1 en sik bakteriyel enfeksiyona bagl olarak gelisir,
diger etkenler oldukg¢a nadirdir (yaklasik 20 ksantograniilomatdz sistit vakasi
bildirilmistir) (2).

2. Akut Sistit

Bakteriyel sistit cogunlukla hastanin kendi enterik mikrobiyotasinin neden
oldugu iiretra yoluyla yukariya ¢ikan bir enfeksiyonun sonucudur. Bununla
birlikte, bagisiklig1 baskilanmis hastalarda organizmalarin hematolojik yayilimi
da miimkiindiir. En yaygin patolojik ajanlar Escherichia coli, Proteus, Klebsiella
ve Enterobacter’dir. Bacteroides fragilis gibi anaerobik bakterilerin varligi,
bagirsak ve idrar yollar1 arasindaki iletisimi diigiindiiriir. Chlamydia trachomatis
(immiinotipler D-K) ile enfeksiyon siklikla diger alt genitoliriner sistem
enfeksiyonlart ile iliskilidir (3). Mantarlar (Blastomyces ve Candida tiirleri)
ve viriisler (poliomaviriis, adenoviriis, sitomegaloviriis [CMV]), oOncelikle
bagisiklig1 baskilanmis hastalarda akut inflamasyondan da sorumlu olabilir.

211
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Bakteriyel sistitin 6zel bir formu olan amfizematdz sistit, gaz {ireten
bakterilerden kaynaklanir ve mesane duvarinda gazla dolu kistler ile
karakterizedir. Bu antite genellikle kotli kontrol edilen diyabet, kronik sistit,
ndrojenik mesane ve immiin yetmezlik ile birlikte goriiliir (4).

3. Kronik Sistit

Kronik sistit, 30- 50 yaslar arasindaki kadinlarda daha yaygin goriiliir. Akut
idrar yolu enfeksiyonu semptomlar1 yasayan kadinlarda %20-30 tekrarlama
gozlenebilir.

3.1. Makroskobi

Sistoskopide iilseratif formda kirmizi, kirillgan, ve iilsere mukoza gozlenir.
Fibrin birikintisi veya piht1 iceren bolgede merkezi bir skara dogru yayilan
kiiciik damarlar izlenebilir. Ulseratif olmayan formda, petesi ve submukozal
kanamalar izlenebilir.

3.2. Mikroskobi

Lamina propriada baskin olarak mononiikleer hiicrelerden (lenfositler ve
makrofajlar) olusan kronik inflamatuar hiicre infiltrat1 (Sekil 1), tekrarlayan
enfeksiyonlarda 6zellikle trigon lamina propriasinda lenfoid follikiil olusumu,
tekrarlayan ve uzun siiren enfeksiyonlarda muskularis propria’nin fibroz
kalinlagmasi izlenebilir. Erozyon, {ilserasyon, 6dem, hiperemi, kanamalar ve
reaktif atipi gozlenebilir.

Kronik sistitte, mukoza ince, hiperplastik veya siklikla reaktif atipi
degisiklikleri ile iilsere olabilir. Graniilasyon dokusu tipik olarak erken
evrelerde belirgindir ve 6zellikle gec iyilesme evrelerinde yogun skar dokusu
ile yer degistirebilir. Odem de mevcut olabilir. Bu siire¢ transmural olabilir ve
perivesikiiler dokuyu da i¢erebilir. Daha sonraki agamalarda skuam6z metaplazi
gelisebilir.
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Sekil 1. Kronik Sistit (H&E. X 400)

3.3. Ayiric1 Tam

e Mesane taslari veya yabanci cisim: Ozellikle kronik mesane
kateterizasyonu, iireter stentleri veya onceki cerrahi islem gecirmis hastalar

e MALT lenfoma ve diisiik dereceli lenfomalar (6zellikle follikiiler
lenfoma): soliter veya ¢oklu kitleler olusturur

e Urotelyal karsinom: lenfoid follikiiller tarafindan maskelenebilir.

4. Eozinofilik Sistit

Eozinofilik sistit, etiyolojik olarak, alerjik veya alerjik olmayan olarak
siniflandirilir(5). Diger etiyolojik faktorler arasinda atopik hastaliklar, paraziter
enfeksiyon, mitomisin C (6) gibi sistemik ve topikal ajanlar ve gida alerjisi
bulunur. Alerjik eozinofilik sistit her yasta ortaya ¢ikar, ancak vakalarin %30’dan
fazlasi gocuklarda goriiliir. Kadinlarda iki kat daha siktir. Hastalarda tipik olarak
idrar sikliginda artma, diziiri ve hematiiri ataklar1 vardir; birgogunun, siklikla
periferik eozinofili ile birlikte astim veya diger alerjik hastalik oykiisti vardir

).
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4.1. Makroskobi

Odematdz ve eritamatdz mukuzanin eslik ettigi polipoid biiyiime, iilserli
veya iilsersiz nodiiler ve sapsiz biiylime gozlenebilir.

4.2. Mikroskobi

Mikroskobik olarak, lamina propria 6demli ve kronik olarak inflamedir,
belirgin eozinofilik infiltrasyon varligi ile mevcuttur. Eozinofilik infiltrasyon
siklikla transmuraldir (Sekil 2 A-B). Eozinofil sayisi, biiylik bilyiitme alani bagina
50 ila 100’e kadar ¢ikabilir. Akut fazda 6dem ve ara sira kas nekrozu ile birlikte
belirgin eozinofilik infiltrasyon (Yamada ve Taguchi kriterleri;bes 20x alanda
20 veya daha fazla eozinofildir) (8); Charcot-Leyden kristalleri mevcut olabilir.
Kronik fazda ise daha az eozinofil, ancak daha belirgin mast hiicreleri, plazma

hiicreleri ve kas fibrozu izlenir. Dev hiicrelerin ve graniilomatdz inflamasyonun
izlendigi vakalar da mevcuttur

Sekil 2 A-B. Eozinofilik Sistit (H&E. A:X200,B:X400)

4.3. Ayiric1 Tam

e Lenfoma: Lenfomalarda izlenen monoton lenfosit popiilasyonu, sitolojik
atipi varligi, kappa veya lambda hafif zincir kisitlamas1 ayrimda énemlidir.

o Kiigiik hiicreli karsinom: Yiiksek mitotik aktivite, molding ve niikleer
atipi.

e immunohistokimyasal keratin ve néroendokrin marker (kromogranin,
sinaptofizin, NSE) pozitifligi
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Keratinler i¢in immiin boyama pozitifli§i ve kromogranin, sinaptofizin

veya ndrona 6zgili enolaz gibi néroendokrin belirtecler yardimcr olabilir.

istit

ikiiler S

5. Fol

Etiyolojik olarak, mesane cikigi obstriilksiyonuna bagli uzamis idrar

yolu enfeksiyonu, mesanenin norojenik veya kas disfonksiyonu (genellikle
Salmonella veya diger gram enfeksiyonu), intravezikal kemoterapi veya bcg

mda ve idrar yolu enfeksiyonu

ile iligkilidir. Mesane kanserli hastalarin %40’

%35’inde en az fokal follikiiler sistit odaklari mevcuttur (9).

olanlarin

Makroskobi

5.1

beyaz veya gri dokudan olusan bir veya daha fazla kii¢lik

pembe,
nodiilden olusur ve iirotelyal karsinom ile karistirilabilir.

b

Eritemli

kroskobi

i

M

2

5

Mesane mukozasi ve submukoza iginde dagilmis, germinal merkezler

(Sekil 3) de olusturabilen lenfoid follikiiller ve ¢ok sayida plazmasitoid hiicre

ve lenfositler izlenir. Yiizeydeki lirotheliumda hafif atipi olabilir.
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Sekil 3. Follikiiler Sistit (H&E. X200)
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5.3. Ayiricl Tani

Follikiiler lenfoma: 6zellikle kiigiik biyopsi drneklerinde folikiiler sistit icin
en 6nemli ayirict tanidir. Follikiiler lenfoma, mesanede ¢ok nadirdir, hastalarin
genellikle baska bir bolgelerinde lenfoma &ykiisii vardir ve lenfomadaki
infiltrat genellikle yaygin ve monomorfiktir. Immiinohistokimyasal galismalar,
lenfomay1 benign lenfoid infiltratlardan ayirt etmede 6zellikle yararlidir.

6. interstisyel Sistit

Hunner ilseri, agrili mesane sendromu, mesane agris1 sendromu olarak
da adlandirilir. Nedeni ve patogenezi bilinmeyen kronik idiyopatik enflamatuar
mesane hastaligidir (10-16). Tani, semptomlar, sistoskopik bulgular ve diger
mesane hastaliklarini diglanmast, klinik bulgularin bir kombinasyonuna dayanir;
biyopsi yararlidir, ancak ¢ogu zaman gerekli degildir. Bu hastalarda mesane
biyopsisinin ana endikasyonu, genellikle Ortiisen semptomlarla ortaya ¢ikan
iirotelyal karsinoma in situ diglanmasidir.

Interstisyel sistitli hastalar urgency, idrar sikliginda artis ve mesane
ile iliskili agridan sikayetgidir. Hastalarin en az %90’1 kadindir. Iki tipe
ayrilir; klasik ilseratif interstisyel sistit(Hunner tipi) lezyonlar ve {ilseratif
olmayan interstisyel sistit. Ulseratif interstisyel sistitli hastalarda (17) biiyiik
diizensiz {ilserler geligirken, iilseratif olmayan interstisyel sistit hastalarinda
glomeriilasyonlar olarak adlandirilan ¢ilek benzeri ¢ok sayida petesiyal kanama
vardir(18).

Interstisyel sistitli hastalarda mesane biyopsisinin faydasi tartigmalidir.
Mesanenin in situ ve invaziv karsinomu klinik olarak interstisyel sistit ile
karistirilabilir (19-21). Baz1 yazarlar histopatolojik bulgularin spesifik olmadigini
ve karsinomu in situ ekarte etmek disinda sinirli degere sahip oldugunu iddia
etmektedir (22). Digerleri ise histopatolojik bulgularin taniyr dogrulamada
faydali oldugunu savunmaktadir(23).

6.1. Makroskobi

Klasik (Hunner) tip: iilser veya skar dokusu ve bunlardan dallanan kii¢iik
damarlar igerir. Eritemli alanlar veya 6demli mukoza goriilebilir.
Ulser olmayan tip: normal goriinen ve eritemli alanlar

6.2. Mikroskobi

Mikroskobik 6zellikler spesifik degildir. Temel olarak bir diglama tanisidir.
Enfeksiydz veya neoplastik etiyoloji, negatif idrar kiiltiirii, negatif idrar sitolojisi
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ve biyopsi tanist ile diglanmalidir. Normal histolojiye sahip biyopsiler izlenebilir.
Genellikle higbir bakteri tanimlanmaz.

Histolojik olarak, interstisyel sistit iki patolojik tipe ayrilabilir, ancak
bdyle bir siniflandirmanin klinik 6nemi bilinmemektedir, Hunner tipinde, mast
hiicrelerinde artis izlenen nonspesifik kronik inflamasyon ve {ilserasyon izlenir.
Ulser olmayan tipinde, mesane mukozasi intakttir ve mast hiicrelerinde artis
izlenen nonspesifik kronik inflamasyon izlenir. Immunohistokimyasal C-kit
boyanmasi ile lamina propriada mast hiicre artig1 gosterilebilir. Lamina propriada
mast hiicre sayisi, tan1 veya hastalik progresyonunu ve/veya tedavi etkisini
izlemek i¢in kullanilmaktadir. Klinik pratikte, mast hiicre sayimina dayali
immunohistokimya tanist artik kabul edilmese de, patologlardan teshis veya
hastalik progresyonunu ve/veya tedavi etkisini izlemek i¢in mast hiicrelerinin
sayisini saymalari istenmektedir.

6.3. Ayirici Tani

Eozinofilik sistit gibi diger sistit tipleri ve mesane neoplazmlart klinik
aylirici tantya girer.

7. Hemorajik Sistit

Kemoterapide sistemik olarak kullanilan siklofosfamidin hemorajik sistite
neden oldugu 1950’lerin sonlarinda bulunmustur. Kontrol edilemeyen masif
hematiiri nedeniyle sistektomi ihtiyaci gelisen vakalar gdzlenmistir. Hemorajik
sistite yol acan doku hasarinin, bobrek yoluyla atilan siklofosfamidin metabolik
yan iiriinlerinin topikal etkisinden kaynaklandigini gosterilmistir (24). Hemorajik
sistit olusumu dozdan bagimsizdir ve ilaci alan hastalarin kabaca %8’ inde
bildirilmistir (25-26). Kemoterapide kullanilan farkli ajanlarla, radyoterapi ve
kemik iligi nakil hastalarinda da hemorajik sistit gelisimi raporlanmistir (27).
Adenoviriis, herpes simplex virus, CMV, BK virus enfeksiyonlari da hemorajik
sistite neden olabilir (28-31).

7.1. Makroskobi

Mesane yiizeyinde hemoraji ve iilserasyon izlenir

7.2. Mikroskobi

Genigs iilserasyon ve fibrinoptiriilan eksiida, graniilosit infiltrasyonu ile
lamina propria boyunca belirgin ddem ve kanama ile karakterizedir. Ulsere
olmadiginda, epitel incelmis ve atipik goriiniimde olabilir. Rejeneratif asamada,
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lamina propriyada makrofaj ve fibroblast popiilasyonu artarken, iistteki epitelde
kalinlik artig1, mitotik figiirler ve belirgin atipi izlenebilir (32-34). Baz1 vakalarda
sitomegali, pleomorfizm ve hiperkromazi iceren CIS ile karigtirilabilen sitolojik
atipi gelisebilir (35). Ancak bu vakalarda mitoz belirgin degildir ve degisiklikler
umbrella hiicrelerinde izlenir.

7.3. Ayiricl Tani

e Mesane neoplazmlari.

8. Graniilomatoz Sistit

Urotelyal karsinomda intravezikal olarak kullanilan BCG tedavisine
sekonder, tiiberkiiloz, schistosoma haematobium enfeksiyonu, aktinomikoz ve
post biyopsi sonrasi gelisebilirler (36-38).

8.1. Makroskobi

Kitle ya da polipoid lezyon olarak kendini gosterebilir.

8.2. Mikroskobi

BCG tedavisine sekonder gelisen vakalarda ylizeyde {ilserasyon, akut
ve kronik inflamasyon, epiteloid histiyositler, multiniikleer dev hiicreler,
nonkazeifiye graniillomlar (39) tiiberkiiloza sekonder gelisen olgularda ise
mukozal iilserasyon, lamina propriada kazeifiye graniilomlar, Langhans tipi
dev hiicreler izlenir (Sekil 4). BCG tedavisine sekonder olgularda graniilomlar
genellikle lamina proprianin yiizeysel ii¢te birinde yerlesir. Post biyopsi gelisen
lezyonlarda ise nekrotizan ve/veya yabanci cisim tipi nodiiller izlenir. (40)
Tiiberkiiloza sekonder gelisen olgularda mesane ve prostat disindaki organlara
(karaciger, akciger, kemikler) yayilim ile birlikte sistemik enfeksiyon bulgulari
geligebilir.
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Sekil 4. Graniilomatdz sistit (H&E. X)

8.3. Ayiric1 Tama

Klinik ayiric1 tanisinda iirotelial karsinom bulunur.
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TiFO

Cetin Kiling

1. Giris
)

dogada yaygin olarak bulunan insan ve hayvanlarda kommensal olarak
yasayabilmekle beraber ciddi enfeksiyonlara da sebep olabilen bir bakteridir.
Binlerce serotipi olan bu Gram negatif bakteri, Enterobakterales ailesinden

Ilk kez 1884 yilinda domuzlardan izole edilerek tanimlanan Salmonella,

olup, kapsiilsiiz, sporsuz ve hareketlidir (Sekil 1).

A e

L f\ ‘1 Mﬁ:ﬁ!lﬁ
¥ o 'lé\ ih(\
W ‘,i =\
| Fedfe i
oA f‘fvﬁﬂi‘-\ N
/ 4 f‘i\”', T
.#J'-‘-- -\* *f{ e

Ny ¥ 2 _l’ \

W 7

Sekil 1: Salmonella typhi basili mikroskobi goriintiisii (1) .

S. typhi ve S. paratyphi serotipleri sadece insanda enfektif olmalari ile
digerlerinden ayrilir. S. #yphi’nin sebep oldugu tifo gastrointestinal ve sistematik
bulgular ile seyreden bir hastalik olup, hijyenin olarak saglanmadigi insanlarin
i¢ ice yasadigi, tibbi tedaviye ulasmanin zor oldugu eski caglarda ¢ok biiyiik
yikimlara yol agmustir, giiniimiize kadar birgok biiylik endemiye sebep olup on
binlerce insanin 6lmesine yol agmistir. Varliginin saptanip uygun tedavilerin
verildigi gliniimiizde bile yer yer endemilere neden olmaktadir. Hijyenik olmayan
kontamine gida ve sular aracilig ile fekal oral yolla kolaylikla bulasip ciddi

223
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endemilere sebep olduklari igin, altyapisi tam olarak oturmamis (kanalizasyon
sistemi diizgiin olmayan), yeterli beslenemeyen, tan1 ve tedavinin saglanacagi
saglik kurumlarina ulasimin zor oldugu gelismekte olan iilkeler i¢in 6nemli bir
halk sagligi problemi olusturmaktadir (2-4) (Sekil 2).

Typhoid incidence (overall populations)
@ Study sites
[ Low {<10 per 100000 peryear) -

[0 Midedle (10-100 per 100000 per year)

B High{>100 per 100000 per year) e

Sekil 2: Diinyada Tifo Insidansi

Her y1l diinyada 200 bini 6liimle sonuglanan 20 milyona yakin tifo vakasi
raporlanmaktadir. Bas agrisi, diigmeyen ates, karin agrisi, lokopeni bakteriyemi
gibi bir ¢cok bulgu ile kendini gdsteren ve tedavi edilmedigi takdirde bir ¢ok
Olimciil komplikasyona sebep olabilen tifo iilkemizde de yaygin olarak
gorlilmekte olup yaz aylarinda bazi bolgelerde kiigiik ¢apl salginlara da neden
olabilmektedir (5) .

Bazi insanlarda uzun yillar konake1 olarak yasayip bu bireyleri potansiyel
enfeksiyon kaynagi haline getirmesi ve immun suprese kisilerde mortalite ve
morbiditede 6nemli artislara sebep olmasi da bu hastaligin ciddiyetini gozler
Oniine sermektedir (6,7) .

2. Klinik

Hastalik genellikle dort haftalik periyottan olusur, ilk haftada yiiksek ates,
cember tarzinda bas agrisi kabizlik, dokiintii, toksemi, ikinci haftada peyer
plaklarinin tutulumuna baglh olarak gelisen diyare, kanama ve perforasyon
gibi komplikasyonlar, {i¢lincli haftasinda splenomegali, nétropeni, 16kopenti,
ensefalopati, intestinal hemoraji ve intestinal perforasyon gibi bulgu ve
komplikasyonlar, dordiincii haftada ise atesin diismesi ve iyilesme siirecinin
baslamas1 goriilmektedir (3,8) .
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Bakteriyemi sirasinda ¢oklu organ tutulumu ve abse gelisimi gozlenebilir.
Bu duruma sekonder olarak da ates tekrardan yiikselir ve klinik uzar. Yapilan kisa
stireli antibiyotik tedavileri ve altta yatan sistomiyaz, kolelitiyaz, ve nefrolitiyaz
gibi durumlar da tasiyiciliga sebep olabilir (3) .

3. Bulas

Insanlara bulas, tastyici insanlarin gaitasi ile kontamine olmus sulardan,
tavuk etinden, yumurtadan, salamdan, jambondan, sostan, kremadan, ¢ig
sebzelerden ve midye gibi kabuklu deniz iiriinlerinden olur. Oral yol ile tiiketilen
bu gidalarda olan basiller ince bagirsaktaki makrofajlar araciligi ile alinarak
sitemik dolasima gecer ve hastaliga sebep olurlar. Mide asidinin diisiik olmas1
ve bakteriyel yiikiin fazlalig1 hastaligin olugma olasiligini arttirir (3,5) .

4. Laboratuar Tanisi

Hastalarin ¢ogunda laboratuar bulgusu olarak karaciger enzimlerinde artis,
16kopeni, eritrosit sedimantasyon hizinda artig, gaitada 16kosit saptanirken,
fizik muayene bulgularinda yiiksek ates, rolatif bradikardi, splenomegali ve
hepatomegali bulunabilir (3,5,9) .

Tifonun tanisi i¢in fizik muayene bulgulari, kiginin semptomlari, hasta
kaninda saptanan biyokimyasal parametrelerdeki degisiklikler cok nemli olsa da
kesin tan1 i¢in bunlar yetersizdir. Campylobacter, Cryptosporodia, Cyclospora,
Listeria, Shigella , Yersinia ve Vibrio tiirleri gibi bir ¢cok etkenin sebep oldugu
enfeksiyonlar da benzer tablolara yol acabilmektedir. Tan1 da kiiltiir altin
standarttir. Hastaligin kesin tanisi kan, kemik iligi, idrar ve diskidan Salmonella
typhi’nin iretilmesi ile konmaktadir. Numunelerin besiyerlerine ekilmesinden
sonra besiyerlerinde olusan laktoz negatif koloniler mikrobiyolojik yontemlerle
degerlendirilerek tiplendirilir (3). Antibiyotik tedavisi baglamadan 6nce alinan
kan kiiltirlerinden etkenin izole edilme orani %73-97’e kadar ¢ikabilmekte
iken tedavi alan hastalarda bu oranin %40’lara kadar diisebildigi gozlenmistir.
Hastaligin ileriki donemlerinde etkenin kiiltiirde saptanma oraninin daha da
diistiigii, kronik veya tekrarlayan vakalarda ise kemik iligi kiiltiirlerinde etkenin
izolasyon oraninin daha yiiksek oldugu saptanmistir (10-12) .

Bir diger tanm1 metodu ise bakterinin iizerinde bulunan lipoprotein
yapisindaki O somatik antijeni ve protein yapisindaki kirpik antijeni olan H
antijenlerine karsi olusan antikorlarin serolojik olarak serumdaki titrelerinin
saptanmas1 ve hastanin klinigi ile birlikte degerlendirilmesidir. Gruber Widal
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testi olarak isimlendirilen bu testin spesivite ve sensitivitesi diisiik oldugu i¢in
tanisal olarak yetersizdir. Bunlara ragmen basit pratik ve ucuz bir test olmasindan
dolay1 gelismekte olan iilkelerde siklikla kullanilmaktadir (3,13,14) (Sekil 3).

C D ) () ) ) &

Sekil 3: Gruber Widal Agliitinasyon Testi

5. Komplikasyonlar

Tifoda komplikasyonlar ile siklikla karsilasilmaktadir. Hastaligin seyri
boyunca %25-30 oraninda komplikasyon ile karsilasiimaktadir. Ulkemizde ise
bu oran %20 olarak saptanmistir. Zamaninda tedavinin baglanmadig1 vakalarda
komplikasyon goriilme sikligi ¢ok daha fazla olmaktadir. Komplikasyonlar
iyilesme siirecini uzatmakta olup mortalite ve morbiditeyi arttirmaktadir.
Siklikla goriilen komplikasyonlar bagirsak perforasyonu, menenjit, septik artrit,
sok, intestinal hemoraji, toksik ensefalopati, toksik miyokardit, pndmoni, akut
kolesistit, alt ekstremite venlerinde tromboflebit, dalak absesi, interstisyel nefrit,
osteomyelit, hepatik absedir. Bu komplikasyonlardan en sik goriilenleri bagirsak
komplikasyonlaridir. Bu komplikasyonlardan masif bagirsak kanamalari
6liimciil seyredebilmektedir (5,11,15-18) .

Tedavide antibiyotigin kullanilmadigi donemlerde vendz tromboza
rastlanirken, tedavide antibiyotigin kullanilmaya baslanmasinin ardindan
nadiren rastlanmistir (19) . Siroz kolanjit, safra tasi gibi altta yatan
bozuklugu olanlarda akut kolesistit tablosu ile ¢ok daha siklikla karsilasildigi
saptanmistir (5) .
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6. Risk Gruplari ve Korunma Yollar1

Tifonun en 6nemli bulas kaynagi aktif hastalar ya da kronik tasiyicilar
tarafindan kontamine edilmis gida ve sulardir. Gelismekte olan iilkelerde 6zellikle
yaz mevsimlerinde siklikla goriilen tifo, gelismis lilkelerde nadir vakalar olarak
goriilmektedir (11) . Hastalik sonrasinda semptomlarin kaybolmasindan sonra
bes haftaya kadar bakteri diski ve idrarda bulunabilir. lyilesme sonrasi gaita
ve idrarda bakteri bir yildan daha uzun siire boyunca tespit edilirse bu durum
kronik tasiyicilik olarak adlandirilir (7) .

Bunlardan dolayi tifonun kontrol altina almabilmesi i¢in hastanin gézetim
altina alinarak uygun bir antibiyotik tedavisinin baslanmasi, sularin ve besinlerin
hijyenlerine dikkat edilmesi, hayvansal gidalarin uygun pisirilmesi, pastorize
stit ve siit {irlinlerinin tiiketilmesi, sehirlerde kanalizasyon sistemlerine dnem
verilmesi, halk sagligi kurumlarinin portdr taramalarma 6nem vermesi, saglikli
beslenme ve endemik iilkelere seyahat dncesi asilanma gibi hususlara dikkat
edilmelidir (3,20,21) .

Ulkemizde ise Saglk Bakanhigi verilerine gére gegmiste siklikla
karsilagilan tifo vaklarinda aliman Onlemlerin neticesinde 6nemli diisiisler
oldugu goézlenmistir (22) .

7. Tedavi

Tedavide ana unsuru antibiyotik kullanimi olusturmaktadir. Ik baslarda
ampisilin, kloramfenikol ve trimetropim siilfametaksazol tedavide ana
unsurken, zamanla artan antibiyotik direnci ve tespit edilen yan etkilerden dolay1
giiniimiizde ofloksasin ve siprofloksasin gibi kinolon gurubu antibiyotikler
siklikla kullanilmaktadir. Hamileler ve ¢ocuklarda ise azitromisin ve seftriakson
kullanimi tavsiye edilmektedir. Tastyiciligin ortadan kaldirilmasi igin yiiksek
doz ampisilin kullanilmasini tavsiye eden ¢alismalar da mevcuttur (13,23-25) .
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BOLUM 20

LERICHE SENDROMU
SEMPTOM TANI VE TEDAVI

Engin Hatem

1. Giris

eriche sendromu, siklikla distal abdominal aorta, iliak arterler ve

I femoropopliteal damarlari etkileyen aterosklerotik okluziv bir hastaliktir.

Bilateral ana iliak arterlerde bifurkasyon seviyesinde ya da infrarenal

aortada stenozla tanimlanmaktadir. Ik kez 1923 yilinda Fransiz cerrah Rene
Leriche tarafindan tanimlanmustir (1).

Ateroskleroz zemininde olusan periferik arter obstriiksiyonunun yerlesim
ve genigligine bagli olarak klinik semptomlar ortaya ¢ikmaktadir. Klinik triadinda
tipik olarak intermitan kladikasyo, femoral nabizlarin palpe edilememesi ve
erkeklerde impotans goriilmektedir (1). Alt ekstremitelere giden arteriyel kan
akiminin azalmasina bagli, kas yapilari ve sinirler etkilenebilmektedir. iskeminin
derecesine bagl agri, ekstremitelerde iilserasyon, solukluk, renk degisikligi
meydana gelebilmektedir. Periferik arter hastaliklarinin uygun tan1 yontemleri
ile erken donemde saptanmasi ve tedavi edilmesi morbidite ve mortaliteyi
onlemesi agisindan 6nem arz etmektedir.

2. Etyoloji-Patofizyoloji

Etiyolojide yer alan risk faktorleri koroner aterosklerozla benzerdir.
Sigara, diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, homosistein yiiksekligi rol
oynamaktadir. Hastalik gelisiminde cinsiyet, yas, aile oykiisii degistirilemeyen
risk faktdrlerindendir.

Ateroskleroz yaygin olarak goriinen bu sendromda koroner arter hastaligi
sik goriilen bir komorbiditedir (2). Patolofizyolojide endotelyal hasar sonrasi
tromboz meydana gelmektedir. Endotelyal hasar, endotel diiz kas hiicresi ve
makrofajlar igerisinde olugmus olan lipid birikimine karsi inflamatuar yanitin
gelismesine neden olarak arteriyel limeni tikayan plak yapisinin olugmasiyla
sonuglanir (3).
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3. Tipleri

Aortailiak okliizyon; anatomik yerlesime ya da darligin sekli ve yayilimina
gore siiflandirilabilmektedir (4).

Anatomik yerlesime gore siniflandirmada 3 tip mevcuttur.

Tip I: Infrarenal abdominal aorta ve common iliak arterler

Tip II: infrarenal abdominal aorta, common iliak arterler ve femoral
bifurkasyon

Tip III: Infrarenal abdominal aorta, common iliak arterler, femoral
bifurkasyon, popliteal ya da tibial arterler

TransAtlantic Inter-Society Consensus II (TASC II) siniflamasina gore 4
tip lezyon tanimlanmustir (5). Bu siniflama ise hastaligi; lezyonun sekli, dagilimi
ve siddetine gore tanimlamistir.

Tip A: Common iliak arterin unilateral ya da bilateral stenozu

Eksternal iliak arterin unilateral ya da bilateral kisa stenozu (<3 cm)

Tip B: Infrarenal aortanin kisa stenozu (< 3cm)

Unilateral common iliak arter okliizyonu

Eksternal iliak arter igerisinde, femoral artere uzanmayan 3-10 cm
uzunlugunda tek ya da multiple stenoz

Femoral arter ya da internal iliak arter baslangicinda olmayan tek tarafli
eksternal iliak arter okliizyonu

Tip C: Bilateral common iliak arter okliizyonu

Femoral artere uzanmayan 3-10 cm bilateral eksternal iliak arter stenozu

Femoral artere uzanan unilateral eksternal iliak arter stenozu

Internal iliak ve/ veya femoral arter baslangic1 iceren unilateral eksternal
iliak arter stenozu

Internal iliak ve/ veya femoral arter baslangici igeren ya da icermeyen
yogun kalsifiye unilateral eksternal iliak arter okliizyonu

Tip D: Infrarenal aortoiliak okliizyon

Tedavi gerektiren aorta ve her iki iliak arteri etkileyen yaygin lezyon

Unilateral common iliak arter, eksternal iliak arter ve femoral arteri iceren
yaygin, multiple stenoz

Common iliak arter ve eksternal iliak arterin her ikisinin de unilateral
okliizyonu

Eksternal iliak arterin bilateral okliizyonu

Tedavi gerektiren beraberinde abdominal aorta anevrizmasi ve endogreft
yerlestirilmesi yapilamayan agik aort ya da iliak cerrahi gerektiren iliak stenoz
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4. Semptom ve Tani

Periferik arter hastaligi asemptomatik olabilmekle beraber atipik
semptomlarla da goriilebilmektedir. Bu agidan taninin atlanmasi veya gecikmesi
olasidir ki bu nedenle ger¢ekte oldugundan daha diisiikk bir prevelansa sahip
oldugu diigiiniilmektedir (6).

Fizik muayenede ekstremite inspeksiyonu ayrintili yapilmahdir. Cilt
1s1s1, rengi, iilserasyon ya da gangren olusumuna bakilmalidir. Periferik nabiz
kontrolityle beraber, yatakbas1 Ankle-brachial indeks (ABI) degerlendirilmelidir.
Norolojik degerlendirme, motor ve duyu muayenesini igermelidir.

Periferik arter hastaligina yonelik 6zel laboratuar testleri bulunmamakla
beraber, eslik eden durumlara ve risk faktorlerine yonelik tam kan sayimu,
lipid paneli, C Reaktif Protein (CRP), hemogram, lipoprotein A, koagiilasyon
parametre degerlerine bakilmalidir.

Tanida Ankle- brachial index (ABI); noninvaziv, ucuz, giivenilir ve ayni
zamanda alt ekstremite perflizyonunu gosteren bir metottur. Doppler probu
ile dlgiilen bilek sistolik basincinin kol sistolik basincina oranlanmasiyla elde
edilir (7). Atim hacim kaydi, devamli dalga doppler ultrasonografisi, treadmill
egzersiz testi; 6 dakikalik yiiriime testi ve ABI degerlendirmesi olmadan, duplex
ultrasonografi, bilgisayarli tomografi anjiografi, manyetik rezonans anjiografi,
kontrast anjiografi kullanilmaktadir (8).

Ayirict tanida detayli bir anamnez ve fizik muayeneden sonra diger
vaskiiler patolojiler, agri, nérojenik kladikasyo, arteriyel kaynakli olmayan
ekstremite agrisi ve lilserasyon yapabilecek durumlar akla gelmelidir. Morbidite
ve mortalite agisindan tedavi karari, ayirici tani yapildiktan sonra hizlica
verilmelidir.

Amerikan Kardiyoloji derneginin 2005 kilavuzunda periferik arter
hastaligina sahip, 50 yas iizeri hastalarm %20-50’si asemptomatik, %40-50’si
atipik bacak agrisi, %10-35’inde klasik kladikasyon, %1-2 kadarinda ekstremite
kaybr goriilmektedir. Asemptomatik hastalarda nabiz alinamayan, 70 yas tizeri
ya da 50-69 yas araliginda diyabet veya sigara Oykiisii varliginda bilek-kol
indeksi (ABI) ol¢iimii yapilmalidir. ABI 0.9’un altinda olmasi periferik arter
hastalig1 agisindan tan1 koydurucudur. 0.9-1.3 arasinda egzersiz testi yapilmali,
egzersiz sonrast ABI %20 ve iizeri diisiis olmasi ileri tetkik gerektirmektedir.
Egzersiz sonras1t ABI’ de degisim olmamasi ya da indeksin yilikselmesi normal
kabul edilmektedir. Indeksin 1.3 iizerinde olmasi durumunda vaskiiler patolojiler
gbzden gecirilerek periferik arter hastaligi agisindan ileri goriintiileme tetkikleri
yapilmalidir (6).
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Periferik arter hastaliginin yerlesimi ve ciddiyetini belirlemek agisindan
ABIl indeksi ve egzersiz testinden sonra vaskiiler goriintiileme yapilabilmektedir.
Duplex ultrasonografi, bilgisayarli tomografi anjiografi, manyetik rezonans
anjiografi, gereklilik halinde altin standart kabul edilen konstrastl arteriografiye
basvurulabilir(6). Ayiricitanidaarteriyel obtruksiyonyapandigernedenlerdenaort
anevrizmasl, arteriyel yaralanma, arteritler, ateroembolizm, tromboembolizm,
Buerger hastaligi gibi major nedenler olarak gozden gecirilmelidir. Aorto-
iliak nedenler arasinda retroperitoneal fibrozis, radyasyon fibrozisi, tiimorler,
fibromuskuler displazi, iliak endofibrozis, psddoksantom elasticum, poplietal
tuzak ve arteriyel mukoid dejeneratif hastalik olan adventisyal kistik hastalik
akla gelmelidir. Ekstemite agrisi yapan arteriyel kdkenli olmayan norojenik ve
miiskiiler durumlar agrinin karakteri, yerlesimi, egzersiz ve dinlenmeyle olan
iligkisine bagl degerlendirilmedir. Lomber disk hernisi, spinal stenoz, tiimorler,
ndropati yapabilecek durumlar (diyabet, alkol tiikketimi), osteoartrit, baker kisti,
kronik venoz yetmezlik periferik arter hastaligi ile sik karisabilen durumlardir.

6. Tedavi

Periferik arter hastalii asemptomatik olabilecegi gibi intermitan
kladikasyo ile baslayan ve kritik bacak iskemine kadar gidebilen bir durumdur.
Bu sebeple hastanin durumuna gore tedavi segimindeki asil amag fonksiyonel
kapasiteyi artirmak ve aterosklerotik hastaligi kontrol altinda tutmaktir.
Kardiyovaskiilerriski azatmak, yiiriime kapasitesini arttirmak adina farmakolojik
tedavi ya da egzersiz Onerileri ile konservatif yaklasimin yani sira agik veya
kapali endovaskiiler girisimler de tedavi modalitesine dahil edilebilmektedir.
Endovaskiiler girisim ile balon veya stent uygulamasi yapilabilmektedir (9-11).
Cerrahi revaskiilarizasyonda ise obstriiksiyona neden olan aterosklerotik plak
almabilir ya da obstriiksiyonun cerrahi olarak bypass edilmesi tercih edilebilir.
Agik cerrahi operasyon beraberinde endovaskiiler girisimin yapildigi hibrid
yaklagimda kompleks lezyonlara, genis okliizyonlara miidahale edilebilmektedir.
Revaskiilarizasyon isleminde infrarenal aorta, aorta-iliak segment veya ana
iliak arter ile eksternal iliak arterlere, infrainguinal revaskiilarizasyonda ise ana
femoral arter ya da femoropopliteal artere girisim yapilmaktadir. Tedavi sonrasi
basarisizlik neticesinde restenoz, reokluzyon meydana gelebilecegi gibi uzuv
kaybina yol agabilecek iskeminin progresyonu goriilebilmektedir.
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