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SUNUS

Degerli Meslektaslarimiz,

Saygideger Hocalarimiz ve Sevgili Geng Cerrahlar,

Cerrahi, tip bilimleri igerisinde en koklii, en disiplinli ve ayn1 zamanda en yiiksek
sorumluluk duygusunu gerektiren alanlardan biridir. Bu sorumlulugun bilinciyle hareket eden
Tiirk Cerrahi Dernegi, kuruldugu ilk giinden bu yana yalnizca mesleki dayanismanin degil, ayni
zamanda nitelikli egitimin ve bilimsel gelisimin de tasiyicist olmustur. Bu baglamda,
Dernegimizin oOnciiliigiinde olusturulan Yeterlik Kurulu ve bu kurulun en 6nemli yap1
taglarindan biri olan Yeterlik Okulu, iilkemizde cerrahi uzmanlik egitiminde bilimsel temelli,
etik degerlere bagli ve uluslararasi standartlarla uyumlu bir yaklasim gelistirme amaci
tagimaktadir.

Yeterlik Okulu Ders Notlar1 kitabi, bu amacin somut bir uriini olarak sizlerin
istifadesine sunulmaktadir. Elinizdeki bu yayin, cerrahi asistanlarinin bilgi diizeylerini
pekistirmeleri, klinik pratige yonelik temel kavramlari tekrar etmeleri ve yeterlik sinavlarina
hazirlik siirecinde giivenilir bir kaynak edinmeleri amaciyla hazirlanmistir. Ancak bu notlarin
degeri, yalnizca sinavlara yonelik olmaktan ¢ok otededir. Kitap, cerrahinin temel ilkelerini
sistematik, gilincel ve bilimsel bir bakis agisiyla sunarak, her asamadaki cerrah i¢in basvuru
kaynag1 olma niteligi tagimaktadir.

Kitapta yer alan her konu basligi, kendi alaninda uzman, egiticilik deneyimi yiiksek ve
bilimsel yetkinligi ulusal ve uluslararas1 diizeyde kabul goérmiis akademisyenler tarafindan
kaleme alinmistir. Sunulan bilgiler, gilincel literatiir dogrultusunda 6zenle se¢ilmis, klinik
uygulamalar1 destekleyecek bigimde sade, anlagilir ve sistematik bir yapi igerisinde
diizenlenmistir. Boylelikle bu eser, cerrahinin hem teorik boyutunu hem de uygulamaya yonelik
yonlerini bir araya getirerek, biitlinciil bir 6grenme siireci sunmay1 hedeflemektedir.

Bu kitabin hazirlanmasinda biiyiik bir 6zveriyle katki sunan tiim &gretim {iyelerine,
editor kuruluna, yayin ekibine ve siiregte emegi gegen tiim paydaslara en icten tesekkiirlerimi
sunarim.

Tiirk Cerrahi Dernegi olarak meslegimizin onuruna ve gelecegine olan sorumlulugumuz
cercevesinde, geng cerrahlarimizin bilgiyle, donanimla ve etik sorumlulukla yetismelerini
destekleyecek her tiirlii akademik ¢abayi kararlilikla siirdiirecegimizi bir kez daha vurgulamak
isterim.

Yeterlik Okulu Ders Notlar1 kitabinin siz degerli meslektaslarimiza yararli olmasini,
mesleki gelisiminize katki saglamasini ve Tiirk cerrahisinin bilimsel giiciine katkida
bulunmasini temenni eder, hepinize basarili, iiretken ve etik degerler temelinde bir meslek
yagami dilerim.

Saygilarimla,

Dr. Ahmet Serdar Karaca

Tiirk Cerrahi Dernegi Bagkani
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Onsoz

Degerli meslektaslarim,

Cerrahi yeterlik, sadece ameliyat yapabilmeyi degil; ayn1 zamanda hasta giivenligi, etik,
komplikasyon yonetimi ve multidisipliner yaklagim gibi bir¢ok boyutu iceren biitiinciil bir
kavramdir. Giintimiizde tip egitimi giderek daha standart, olgiilebilir ve kalite odakli hale
gelirken, cerrahlar i¢in de ulusal ve uluslararas1 diizeyde belgelendirilebilir yeterlik kriterleri
giderek onem kazanmaktadir. Yeterlik belgesi almak iilkemizde tartisilan bir konu olmasina
ragmen Diinya’da basitge cerrahin siirekli egitimi dnceleyen, glivenilir ve yetkin oldugunun

temel gostergeleri olarak kabul edilmektedir.

[lk baskis1 2018 yilinda yapilan ve alaninda énemli bir boslugu dolduran Tiirk Cerrahi
Dernegi Yeterlik Okulu Ders Notlarinin yenilenmis ikinci baskisi, bu ihtiyaca yanit vermek
amaciyla; temel bilgi alanlarindan ileri diizey tekniklere, cerrahi anatomi ve komplikasyon
yonetimine kadar genis bir i¢erigi, glincel kaynak kitaplar ve bilimsel veriler 1s181nda sistematik

sekilde sunmay1 amaclamaktadir.

Kitabin hazirlik stirecinde hem cerrahi pratige hakimiyet hem de sinav ve degerlendirme
sistemlerine uygunluk hedeflenmistir. Kitabin her boliimii, konunun uzmani akademisyenler
tarafindan yazilmis ve editorler tarafindan titizlikle gozden gegirilmistir. Tibbi terimlerin
Tiirkgesi kullanilmaya calisilmis ve kaynak olarak Tiirk Dil Kurumu’nun Bilim ve Sanat

Terimleri SozIligii esas alinmustir.

Kitabin hazirlanmasinda emegi gecen ve katkist olan Dernek Yonetimi’ne, Yeterlik

Kurulu’na, Sinav Komisyonu’na, tiim editorler ve yazarlara tesekkiir ederim.

Cerrahi meslegine goniil vermis tiim meslektaslarimizin, bu kitab1 sadece bir sinav araci
degil, ayn1 zamanda yasam boyu siirecek bir mesleki gelisim rehberi olarak degerlendirmesini

umuyorum.

Saygilarimla,

Dr. Nezih Akkapulu
2025 Ankara
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Dr. Gokhan AKBULUT

TRAVMAYA SISTEMIK CEVAP

Travma, organizmada coklu sistem yanitlarini tetikleyen karmasik bir olaydir. Cerrahi
miidahale gereken ciddi travmalar, bir dizi fizyolojik degisiklige yol agar.

Temel olarak viicut ani bir stres ile karsilastiginda kendini korumak icin kaynaklari
maksimum verimlilikte kullanmak iizere programlanmistir. Burada temel amag, dogada
vahsi bir hayvanla karsilagan atalarimizin viicutlarinin verdigi savas yada ka¢ mekanizmasi
ile ayn1 yolu kullanir.

Sistemik bir yaniti tetikleyecek kadar biiylik travmayla karsilasan viicut: endokrin,
immiinolojik ve metabolik olarak cevap verir.

Bu boliimiin amaci, travmanin endokrin, immiinolojik ve metabolik etkilerini anlamaktir.

Travmaya Sistemik Cevap

Sistemik Enflamatuvar Yanit Sendromu (SIRS)

Travma sonrasi, organizmada yaygin bir enflamatuvar yanit meydana gelir ve bu genellikle
SIRS olarak adlandirilir.

SIRS, enfeksiyonun varligina veya yokluguna bakilmaksizin travmanin ciddi sistemik
etkilerinden biridir.

Klinik Belirtiler: Yiiksek veya diisiik ates, tasikardi (>90/ dk), takipne (>20/dk) veya
PaCO: <32 mmHg, 16kositoz veya l6kopeni.

Kardivovaskiiler Sistem Cevabi

Travma sonrasi, kan hacminde hizli bir diisiis meydana gelir (hipovolemik sok).
Kan basincini korumak amaciyla sempatik sinir sistemi devreye girer ve katekolaminler

salinir. Bu siire¢ kalp hizinda artisa ve periferal vazokonstriksiyona yol agar.
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Renal Yanit

e Bobrekler, travmaya karsi renin-anjiotensin-aldosteron sistemi (RAAS) yoluyla tepki
verir. Bu sistemin aktive olmasi, stvi tutulumu ve kan basincinin diizenlenmesine katki
saglar.

e Ayrica travma sonrast bdobreklerde olusabilecek akut hasar riski goz Oniinde

bulundurulmalidir.

Travmaya Endokrin Cevap

Hipotalamik-Pitiiiter-Aks (HPA)

e Travma, hipotalamusu uyararak, adrenokortikotropik hormon (ACTH) salinimini
tetikler. Bu da kortizol diizeylerini artirir.

e Kortizoliin etkileri arasinda immiin yanit1 baskilamak, glikoz diizeylerini artirmak ve
enerji metabolizmasini diizenlemek yer alir.

Katekolaminler

e Travma sirasinda epinefrin ve norepinefrin gibi katekolaminlerin salinimi artar.
e Sempatik sinir sisteminin bu aktivasyonu, kalp atis hizin1 artirir, glikojen yikiminm
tetikler ve kaslara kan akisini hizlandirir.

Antidiiiretik Hormon (ADH)

e Travma sonrasinda antidiiiretik hormon (ADH) salinimi artar, bu da bobreklerden su
geri emilimini artirarak sivi dengesi saglar.

e ADH, travma sonrasi hipovolemiyi telafi etmeye yonelik en dnemli hormonlardan
biridir.

Travmaya immiinolojik Cevap

Enflamatuvar Mediatorler

e Travmaya karsi ilk immiin yanit, gesitli proenflamatuvar sitokinlerin (6r. 1L-1, IL-6,
TNF-a) hizla salgilanmasiyla baglar.

e Bu sitokinler, inflamasyonu baslatir ve bagisiklik hiicrelerini aktive eder.
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Dogal Bagisiklik

e Makrofajlar ve nétrofiller, travmaya karst erken donemde aktive olan dogal bagisiklik

hiicreleridir.

e Bu hiicreler hasarli dokular1 temizler ve enflamatuvar yanitin devamini saglar.

Adaptif Bagisiklik

e Travma sonrasi, 6zellikle T ve B hiicreleri gibi adaptif bagisiklik sistemi hiicreleri de
devreye girer. Ancak travma biiylikse, bu yanit genellikle baskilanir.
e Immiin supresyon: Travmaya bagli olarak, yiiksek diizeyde kortizol salinim1 bagisiklik

sistemini baskilayarak enfeksiyon riskini artirabilir.

Travmaya Metabolik Cevap

Akut Faz Yaniti

e Travmanin ardindan karaciger basta olmak iizere bir¢ok organin islevi degisir. Akut faz
proteinleri (6r. CRP, fibrinojen) artar.

e Karacigerin glikojen depolart hizla tiikkenir ve glukojenoliz stireci hizlanir. Viicudun
enerjiye ihtiyact vardir ve 6nce glukoz depolar1 kullanilir, sonra yaglar devreye girer,
bu arada keton cisimcikleri olusur, en son proteinler yikilir ve hepsi 6nce glukoza sonra
da enerjiye doniistiirtiliir.

e Glukozu agirlikli olarak ndronlar ve 16kositler kullanir. Dolayisiyla karar verici olan
dokular ve savasan dokulara viicut 6ncelik vermistir.

Katabolik Faz

e Hipermetabolik durum travmayi takiben ortaya ¢ikar. Protein yikimi artar ve kas dokusu
glikoz ve enerji iiretimi i¢in kullanilir.

e Negatif Azot Dengesi: Viicut proteinlerinin hizla yikilmasiyla birlikte iire ve azot atilimu
artar.

Glikoz Metabolizmasi

e Travma sirasinda insiilin direnci gelisir ve hiperglisemi ortaya ¢ikar. Bu durum,
viicudun daha fazla enerji ihtiyacini karsilamak icin glikozun serbest kalmasini saglar.
e Lipid Metabolizmasi: Yag depolart mobilize olur ve serbest yag asitleri enerji kaynagi

olarak kullanilir.
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Sonuc ve Ozet

Travma, organizmanin birden fazla sistemi {izerinde Onemli etkiler yaratan karmasik bir
olaydir. SIRS ile baslayan sistemik yanit hem endokrin hem de immiinolojik degisikliklerle
devam eder. Metabolik siirecler de travma sonrasi Onemli sekilde degisir. Cerrahi
miidahalelerde, bu sistemik etkilerin anlasilmasi, travma hastalarinin yonetiminde biiyiik 6nem

tasir.

Kaynakga:

1. Moore, E. E., Feliciano, D. V., Mattox, K. L. (2017). Trauma. 8th Edition. McGraw Hill.

2. Brunicardi, F. C., Andersen, D. K., Billiar, T. R., Dunn, D. L., Hunter, J. G., Matthews, J.
B., & Pollock, R. E. (2019). Schwartz's Principles of Surgery. 11th Edition. McGraw Hill.

3. Kirkpatrick, A. W., Roberts, D. J., DeMoya, M. A., & Ivatury, R. R. (2020). Abdominal
Compartment Syndrome. Springer International Publishing.

4. Miller, R. D. (2019). Miller’s Anesthesia. 9th Edition. Elsevier Health Sciences.
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Dr. Mutlu DOGANAY

A

CERRAHI METABOLIZMA VE CERRAHI HASTADA
BESLENME

1.Temel tanimlamalar

Malniitrisyon: Kotli beslenme. Besin aliminin ihtiyacin altinda olmasi. Asirt beslenme de

malniitrisyon olarak degerlendirilir.

Ac¢lik iliskili malniitrisyon: Gida yoksunlugundan kaynaklanir ve esas olarak az gelismis
tilkelerde goriiliir ve kuraklik veya sel gibi dogal felaketlerden dolayr kitlik yoluyla ortaya
c¢ikabilir.

Sosyo-ekonomik veya psikolojik faktorlere bagh malniitrisyon (kronik malniitrisyon): Aglik
iligkili malniitrisyon disinda yoksulluk, sosyal esitsizlikler, bakim yetersizligi, yas tutma, kotii
dis yapisi, kendini ihmal, hapis veya aclik grevinde oldugu gibi (yaklasik 50 giin sag kalim-
adaptasyon), hastalik iligkili olmayan malniitrisyon ortaya ¢ikabilir. Bu kosullar yalnizca enerji

aliminda degil, ayn1 zamanda gida aliminin kalitesi iizerinde de etkiye sahiptir.

Sarkopeni: iskelet kas kitlesinde, giiciinde ve fonksiyonunda (performans) progresif ve
jeneralize kayip ile karakterize olan ve istenmeyen sonuglar doguran bir sendromdur. Siklikla
kirilganlik baslangicindan 6nce, yaslanma siireglerinin (primer sarkopeni) parcgast olan bir
fenomen olmasina ragmen, hastalikla, aktivite ile baglantili (6rn. kullanilmama) veya niitrisyon
ile ilgili (6rn. protein eksikligi) patojenik mekanizmalardan (sekonder sarkopeni) da

kaynaklaniyor olabilir.

Kaseksi: Yag kitlesinde ya da tek basma iskelet kasi kitlesinde kayip. Daha ¢ok kanser

hastalarinda enflamasyon ile goriiliir.

Malniitrisyon risk taramasi: Niitrisyonel riski tanimlamak i¢in yapilan hizli bir islemdir ve

saglik kurumlarina basvuran tiim olgularda uygun, dogrulanmis bir ara¢ kullanarak
yapilmalidir. Bakim ortamina bagl olarak, tarama, ilk temastan sonraki ilk 24-48 saat iginde ve
daha sonra diizenli araliklarla yapilmalidir. Risk altinda olarak tanimlanan olgularin niitrisyonel

degerlendirmeye tabi tutulmasi gerekir.
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Oral Niitrisyon Suplemanlari (ONS): Normal diyeti destekleyen ve konsantre besin kaynaklari

iceren (Orn. vitaminler veya mineraller), niitrisyonel veya fizyolojik etkileri olan, tek basina
veya kombinasyon halinde c¢esitli doz formlarinda pazarlanan gida triinleridir: Kapsiiller,
tabletler ve benzeri formlar, toz posetleri, sivi ampuller, damlalikl1 siseleri ve diger benzer

formlar, oral dozaj sekilleri, kiigiik miktarlarda alinmasi i¢in tasarlanmig sivilar ve tozlar

Enteral niitrisyon (EN): Enteral tiiple beslenme, agiz boslugunun distalindeki bagirsak yoluna

bir tiip ya da stoma yoluyla yapilan beslenme tedavisidir. Enteral formiilalar ‘’6zel medikal
amagli gidalar’” olarak adlandirilir. Tiip, burundan (nazo-gastrik, nazo-jejunal veya nazo-post-
pilorik tiiple besleme) ya da endoskopik olarak mide veya jejunuma acilan bir stomadan
(perkiitan endoskopik gastrostomi (PEQG), jejunal uzanimli PEG (PEG-J), perkiitan endoskopik
jejunostomi (PEJ)) yerlestirilir. Tiip cerrahi olarak da yerlestirilebilir (cerrahi gastrostomi veya

jejunostomi).

Parenteral niitrisyon (PN): Amino asit, glukoz, lipid, elektrolit, vitamin ve eser elementler gibi

besin dgelerinin intravendz yolla verildigi bir beslenme tedavisidir. Santral vendz yoldan ya da

periferik intravendz bir yol araciligiyla periferden verilebilir.

2. Niitrisyon durumunun degerlendirilmesi

ESPEN major cerrahi dncesi ve sonrasi niitrisyonel degerlendirme yapilmasini 6nerir (Tablo
1).

Tablo 1. Niitrisyonel degerlendirmede kullanilan yontemler

Antropometrik dl¢iimler Viicut agirhgi, boy, BKI (Beden Kiitle indeksi), triceps deri
kivrim kalinhigy, tist orta kol ¢evresi
Beslenme oykiisii Beslenme iligkili hastaliklar, ilaglar, vitamin, mineral ve

suplemanlar, besin alerjisi ve intoleransi

Klinik testler Rutin biyokimya, hemogram, albumin, prealbumin, transferrin,
CRP
Fonksiyonel testler El kavrama giicii, sandalyeden kalma ve yiirlime testi

Avrupa Klinik Niitrisyon ve Metabolizma Dernegi (European Society for Clinical Nutrition and
Metabolism-ESPEN);
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e Son 6 ayda viicut agirliginin %10-15’inden fazlasini kaybetmis

e BKIi 18,5 kg/m2°den diisiik

e Niitrisyonel Risk Skoru (NRS-2002)> 5

e Serum alblimin diizeyi <30 g/L cerrahi hastalarinin malniitrisyon riski tagidigini
bildirmistir. Malniitrisyon riski yiiksek hastalara, major cerrah1 girisimlerden 7-14 giin

once niitrisyon tedavisi (NT) uygulanmasini da 6nermistir.

NRS-2002 (Niitrisyonel Risk Skoru): ESPEN tarafindan onerilir. NRS skoru 3 ve flizeri

malniitrisyon ya da malniitrisyon riski ile tanimlanir (Sekil 1).

NUTRISYONEL RiSK SKORU (NRS-2002)
DEGERLENDIRME FORMU

YAYIN TARIHI:

KODU: HB.FR.16 01.01.2019 REVIZYON NO: 0 | REVIZYON TARIHI: SAYFA NO: 01
Adi Protokol
Soyadn: No:
. Yatis

Yagi: Tarihi:
Cinsiyeti: Servisi:
Boy:......couveeCm | Kiloz............gr. Oda No:
NRS Degerlendirme Tarihi:
OGN DEGERLENDIRME
- Vicut kitle endeksi (VKI) < 20,5 kg/m? mi? Evet Hayir
+» Hasta son 3 ayda kilo kaybetti mi? Evet Hawir
+« Gecen hafta gida aliminda azalma oldu mu? Evet Hawir
- Hasta ileri derecede hasta mi? (8rmnegin yogun Evet H

bakimda mi?) ve ayir
Bu sorulardan biri “Evet” ile cevaplanirsa, Esas Degerlendirmeye devam edilir.

Bitiin sorular “Hayr” ile cevaplanirsa, hastaya her hafta yeniden On Degerlendirme yapilir.
Hastaya &rnedgin blyldk bir ameliyat yapilmasi planlaniyorsa, olasi bir riske karsi, &nlem
mahiyetinde bir beslenme plani uygulanmas| gerekir.

ESAS DEGERLENDIRME

Beslenme Durumundaki Bozulma Puan Hastalhk Siddeti Puan
Mormal beslenme durumu (fok) MNormal besin gereksinimi (Y?)k}
, Kalga fraktird, Ozellikle akut
o e iy vevagesen | (1| | komplkasyonian olan kronik | 1

L : P astalar: Siroz, , Kroni a
gereksinimlerin %50-75'inin altinda Hemodiyaliz, Diyabet, Onkoloji
2 ay icinde kilo kaybi > %5 veya VKI | 5 | [ majsr Abdominal Cerrani, Inme, )
- =+ 4d ‘ ' 9 (Orta siddetli Pnémoni, Hematolojik
veya gecen haftaki besin alimi normal ) Malignite (Orta)
gereksinimlerin % 25-50'si g
1 ay iginde kilo kaybi = %5 (3 ayda > .
%15) veya VKi < 18. 5 + genel durum ,3 Kafa travmasi, Kem'k.'l'g' P 3
bozuklugu weya gecen haftaki besin ($|clidet transplantasyonu, Yogun Bakim (Siddet
alimi normal ihtivacinin %0-25'i i) hastalan (APACHE = 10} )
TOPLAM SKOR : +1 TOPLAM SKOR:
yasi =70
ise

TOPLAM (Natrisyonel Risk Skoru) NRS 2002:

Total Skorun Hesaplanmasi: ilk 6nce Beslenme Durumundaki Bozulma boéliminin puani
bulunur. Sonra Hastahk $Siddeti puani bulunur. Toplarnir. En son olarak da hastanin yasi 70 yas ve
Ustld ise 1 puan daha eklenir. Boylece hastanin NRS bulunur.

Puan =3: Beslenme riski mevcut, beslenme plarn baslatilir.

Puan <3: Haftada bir NRS 2002 degerlendirmesi yapilmasi gerekir. Eger biyuk bir cerrahi
miidahale yapilmasi planlamyorsa,olasi risklere karsi 6nlem mahiyetinde bir beslenme plam
uygulanmalidir.

Vicut Kitle indeksi (VKIi) = Viicut Agirhié (kg.) / Boy uzunlugunun karesi (m.)
Ornek: Vicut Kitle indeksi (VKi) = 50/ (1.60x1.60)

Sekil 1. NRS-2002
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MUST (Malniitrisyon Universal Screening Tool): Ayaktan gelen hastalar icin (Sekil 2).

1. KiLO VE BOY

-BOY .o cm. Kilo ..o kG
- Son 6 aydaki kilo kaybi ............... K8., % .covreennne
- Son 2 haftada kilodaki artis/ azalma/degisiklik yok: ............. KE., % ..c..c....

2. BESIN ALIMINDA DEGISIKLIK
- Yok -Var : Son .....coeeceeennnene... GUN/ haftadir
Son beslenme sekli: - suboptimal kati diyet:
- hipokalorik sivi:
- vitamin ve mineral destegi:
- hig alim yok:
B [1-1=] SO

3. SON 2 HAFTADIR DEVAM EDEN GASTROINTESTINAL SEMPTOMLAR

- Yok:

- Bulant::

- Kusma:

- Diare:

-yemek yerken agr - var

-istirahat sirasinda agn var

4. FONKSIYON KAYBI
..... gin/ haftadir.

- Yok -Var: Son ...
Son fonksiyon durumu: - Suboptimal galigiyor
- Hareketli ama ¢aligmiyor

- Siirekli istirahatte

Sekil 2. MUST
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SGD (Subjektif Global Degerlendirme): ASPEN tarafindan onerilir (Sekil 3).

5. PRIMER TANI VE BESLENME iHTiYACI LE iLigKisi

-Primer tani:

-Metabolik stres: -yok
-digik:
-orta
- siddetli:

MUAYENE

(0- normal, 1: hafif kayip, 2: belirgin kayip)

-Ciltalt: yag kaybi:

-Kas erimesi:

-Odem:

-Asit:

-Mukozal lezyonlar:

-Cilt ve sag degisiklikleri:

C. SGA PUANLAMASI
A-Normal beslenme
B-Malniitrisyon riski/ orta malnitrisyon

C-Siddetli malnitrisyon

Sekil 3.SGD

3. Niitrisyonel ihtivacin belirlenmesi

e Enerji gereksinimi igin direkt kalorimetre, indirekt kalorimetri, Harris-Benedict ve
Schofield formiili kullanilmaktadir. Altin standart indirekt kalorimetredir.

e 25-30 kkal/kg/giin toplam enerji (yogun bakimda 25 kkal/kg, servis hastalarinda
30kkal/kg).1-1.5 gr/kg/giin protein. Nonprotein kalori (karbonhidrat %60-70 ve lipid
%30-40).

4.Niitrisyonel tedavi endikasyonlari, vollari

Tablo 2. Cerrahi hastada niitrisyonel tedavi endikasyonlari, yollar

NT endikasyonu - Agir malniitrisyonlu (son 6 ayda viicut agirliginin> %10-15 kaybu,
BKI <18,5 kg/m2, SGD skoru C ve serum albiimin <30 g/L)

- 7 giin siire ile oral beslenmeyecek hastalari
- 3 giin siire ile oral beslenmeyecek yogun bakim hastalari

) Hemodinamik instabilite
NT kontraendikasyonu

NT yollar1
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Oral /Enteral Niitrisyon
(EN) NT

Parenteral Niitrisyon

Tedavisi (PNT)

Kombine (EN+PN) NT

Miimkiin olan her durumda baslanmali. Oral niitrisyon suplemanlari
(ONS) 6zellikle kanser cerrahisi gegirecek hastalar ile major
abdominal cerrahi gegirecek hastalarda preoperatif donemde
baslanmasi1 dnerilmektedir. Immiin modiilatér (arjinin, glutamine,
omega-3 ve niikleotid i¢ceren) ONS ler preoperatif donemde 5-7 giin
uygulanabilir.

Cerrahi operasyondan sonra 24 saat icinde EN’a baslanmalidir Ust
gastrointestinal ya da pankreas cerrahisi geciren hastalarda nazojejunal
tiip yerlestirilmesi diisliniilmelidir. Ciddi kafa travmasi olan ve uzun
stireli enteral niitrisyon gereken (>4 hafta) durumlarda perkiitan

endoskopik gastrostomi yerlestirilmesi diisiiniilmelidir.

Bagirsak tikanikliklari veya ileus, siddetli sok, bagirsak iskemisi,
yiiksek ¢ikish fistiil ve siddetli bagirsak kanamasi durumlarinda.
Preoperatif donem de PNT enerji ve besin 6gesi gereksinimlerinin EN
ile karsilayamayan malniitrisyonlu ve malniitrisyon riski olan
hastalarda 7-14 giin kullanilabilir.

7 gilin ya da daha uzun siire oral ya da enteral yol ile giinliik enerji ve
besin 6gesi gereksinimleri < %50’nin altinda kalirsa enteral kombine
parenteral niitrisyon tedavisi 6nerilmektedir.

e Major cerrahi Oncesi preoperatif donemde malniitrisyon riski olan hastalar, kanser

cerrahisi operasyonu yapilacak bile olsa NT’si i¢in 7-14 giin ertelenebilir.

Erken oral niitrisyona (ilk 24 saat i¢inde) baslanamayan ya da 7 giin siire ile oral alimi
gereksinimin <%50 ise erken EN baslanabilir (major bas-boyun cerrahisi ya da
gastrointestinal kanser cerrahisi, ciddi beyin travmasi gegiren, belirgin malniitrisyonu

olan cerrahi hastada)

5.Cerrahi hastada beslenmenin 6nemi

Beslenmenin 6nemini kavrayabilmek i¢in cerrahi travmaya yanit olarak ortaya ¢ikan,
hormonal, hematolojik, metabolik ve immiinolojik degisikliklere neden olan stres
yanitin etkileri iyi bilinmelidir. Stres yanitin uzamas ile glikojen depolarinin hizla
tiikkenmesi, iskelet kas proteinlerinin enerji i¢in kullanilmasina neden olmakta ve negatif

nitrojen dengesi olusmaktadir. Protein yikimi sonucu olusan kas doku kaybi, yara
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iyilesmesinde gecikmeye, immiin yanitta bozulmaya, enfeksiyon riskinde artisa ve
pulmoner sorunlara neden olarak hastanede kalis siiresini uzatmakta, tedavi ve bakim
maliyetini artirmaktadir.

Obezite nedeniyle gizlenen kas kiitlesi azalmasi (sarkopeni) ve malniitrisyon, cerrahi
hastalarda hafife alinip goz ardi edilebilir. Malniitrisyonun kotii sonuglarla iliskili
olduguna ve biiyiik cerrahi stres ve travmanin katabolizmayi tetikleyecegine dair agik
kanitlar vardir. Katabolizmanin boyutu cerrahi stresin biiyiikliigiiyle ve ayn1 zamanda
sonucla da iliskilidir.

Cogu hastada ameliyat dncesi gece yarisindan itibaren hastay1 a¢ birakmak gereksizdir.
Spesifik bir aspirasyon riski tasimadigi diisiiniilen, ameliyat olacak hastalar anesteziden
2 saat oncesine kadar berrak sivi igmelidir. Anesteziden 6 saat oncesine kadar katilara
izin verilmelidir. Cogu durumda, oral beslenmeye ameliyattan sonra kesintisiz olarak

devam edilmelidir.
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3. ADIM
AKUT HASTALIK SKORU

Akut hastalik varsa, veya
>5 giin besin alamama
durumu ya da olasihg

1. ADIM _ 2.ADIM
VKI SKORU KILO KAYBI SKORU
VKi kg / m? Skor Son 3-6 ayda planlamig kilo kayb
=30 obez % Skor
=20 0 <5 0
18,5-20 1 5-10 1 varsa Skor 2
<18,5 2 >10 2
“
4, ADIM

TOPLAM MALNUTRISYON RiSKi

Malnitrisyon riskini hesaplamak icin tiim skorlari topla

Skor 0 dusik risk

Skor 1 orta risk

5. ADIM

Skor 2 ve dsti yaksek risk

NUTRISYON TEDAVISI VE YONETIM KLAVUZU

l

0
Disuk Risk
Rutin Klinik Bakim

» Taramalan tekrarla.
Hastanede haftada 1
Bakimevinde ayda 1
Toplumda ozel gruplara
(orn. =75 yas)
yilda 1

Bitin Risk Gruplari

« Altta yatan hastali tedavi et ve gerekirse
yiyecek secimi, yeme ve igme konularninda

yardim ve onerilerde bulun.

!

1
Orta Risk
Gozle

3 gunlik diyetle alim

kaydet.

Yeterliyse tekrar tarama
Hastanede haftada 1
Bakimevinde en az ayda 1
Toplumda en az 2-3 ayda 1
Eger iyilesme yoksa klinik
endise yaratir, yerel

uygulama takibi, plan yap.

Obezite

tedavi edilir.

» Malnitrisyon risk kategorisini kaydet.

+ Ozel diyet ihtiyacim kaydet ve yerel

politikay: takip et.

!

2
Yiksek Risk
Tedavi Et

«» Diyetisyen ya da beslenme
destek ekibine basvurun
ya da yerel politikaya uyun.

« Genel besin aliminm
gelistirmek ve artirmak icin

hedefler koyun.

« Balum planimi gozden gegir.
Hastanede haftada 1
Bakimevinde ayda 1

Toplumda ayda 1

* Obezite varsa kaydet.

Altinda yatan sebepler varsa once bunlar
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SIVI-ELEKTROLIT DENGESI VE BOZUKLUKLARI

Dr. Hiiseyin Onur AYDIN

a. Gastrointestinal sekresyonlar

S1vi kompartmanlart plazma(intravaskiiler), interstisyel ve intraseliiler olarak {ice ayrilir.

* SIVI KOMPARTMANLARI

- Plazma )
- Ekstravaskiiler interstisyel ‘ Ekstraselller

- Intraseliiler

% of Total body weight Volume of TBW Male (70 kg) Female (60 kg)

// /
- - Plasma 5% Extracellular volume 14,000 mL 10,000 mL
Fluid between the Cell /
cells (intercellular membrane

or interstitial) == { Interstitial Plasma 3500 mL 2500 mL
' \ fluid 15%
\ Interstitial 10,500 mL 7500 mL

Intracellular volume 28,000 mL 20,000 mL

| Nucleus

Fluid within the /
. cell (intracellular)

Intracellular
volume 40%

42,000 mL 30,000 mL

Fluid (plasma) within the blood

vessels (intravascular)

=

Sekil 1. Sivi Kompartmanlari

Volum Eksikligi (Dehidrasyon, Hipovolemi)
1. Girig

Viicut sivi dengesinin saglanmasi, saglikli bir fizyolojik fonksiyonun siirdiiriilebilmesi i¢in
elzemdir. Voliim eksikligi, genel anlamda, dolasimdaki kan hacminin azalmasi (hipovolemi)
ve viicut hiicreleri ile dokularindaki sivi miktarinin yetersizligi (dehidrasyon) olarak
tanimlanabilir. Bu durumlar, akut ya da kronik olarak ortaya ¢ikabilir ve hafiften hayati tehdit
edici boyutlara kadar genis bir yelpazede etkiler gosterebilir. Patofizyolojilerindeki farklar
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nedeniyle hipovolemi ve dehidrasyon ayr1 klinik antiteler olarak ele alinmalidir, ancak her ikisi
de s1v1 ve elektrolit dengesini ciddi sekilde bozar ve acil miidahale gerektirebilir.
2. Tamim ve Siniflandirma

Dehidrasyon: Dehidrasyon, viicutta sivi kaybmin sivi alimindan fazla olmasi
durumunda gelisir ve hem hiicresel hem de ekstraseliiler sivi kompartmanlarini etkiler.
Genellikle gastrointestinal kayiplar (kusma, ishal), cilt yoluyla kayiplar (terleme) veya
bobrekler yoluyla artan s1vi atilimi (poliiiri) gibi nedenlerle ortaya ¢ikar.

Hipovolemi: Hipovolemi ise intravaskiiler sivi hacminin azalmasi ile karakterizedir ve
genellikle kan kayb1, yaniklar, sepsis veya liclincili bosluk s1vi kaybi (6rnegin asit birikimi) gibi
nedenlerle gelisir. Hipovolemi genellikle kardiyak c¢iktt ve doku perfiizyonunu etkileyerek
organ yetmezliklerine yol acabilir.

3. Epidemiyoloji ve Etkileyen Faktérler

Dehidrasyon ve hipovolemi, yas, komorbid durumlar ve ¢evresel faktorler gibi degiskenlere
bagl olarak farkli popiilasyonlarda degisen siklikta goriilebilir. Ozellikle yash bireylerde, sivi
alimindaki yetersizlik veya bobreklerin konsantrasyon kapasitesinin azalmasi nedeniyle bu
durumlar daha yaygindir.

Yashlarda: Yagshlarda dehidrasyon siklikla fark edilmez ve yiliksek morbidite ile
iligkilidir. Yaghlarin susama mekanizmalar1 genellikle azalmistir ve genellikle kronik
hastaliklar veya ila¢ kullanimlari bu durumu komplike hale getirir.

Cocuklarda: Cocuklar, gastrointestinal kayiplar veya enfeksiyonlar nedeniyle hizla
dehidre olabilir. Hafif dehidrasyonda bile ciddi elektrolit dengesizlikleri goriilebilir.

4. Patofizyoloji

Viicut sivi dengesi; sivi alimi, dagilimi ve atilimi ile korunur. Dehidrasyon veya
hipovolemi durumlarinda bu denge bozulur:

Dehidrasyon: Viicut su kaybi ekstraselliiler sivi hacminden bagladiginda, hiicresel sivi
miktarin1 korumak i¢in plazma osmolalitesi artar. Bu durum, hiicrelerden sivinin ¢ekilmesine
ve hiicre i¢i dehidrasyona neden olur. Bununla birlikte, hiicre fonksiyonlar1 ve metabolik
siirecler bozulabilir.

Hipovolemi: Intravaskiiler hacim azalmasi, kalp dolum basinglarini ve dolayisiyla
kardiyak ¢iktiy1 diisiiriir. Kompansatuvar olarak, kalp hizi artar ve periferik vazokonstriksiyon
gelisir. Bu mekanizmalarla organ perfiizyonu siirdiiriilmeye ¢alisilir; ancak bu kompansatuvar
yanitlar yetersiz kaldiginda hipotansiyon, sok ve organ yetmezligi gelisebilir.

5. Klinik Bulgular
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Dehidrasyon Belirtileri: Susama, agiz kurulugu, ciltte turgor kaybi, goz kiiresinde
cokiikliik, oligiiri ve idrar renginde koyulasma.

Hipovolemi Bulgulari: Tasikardi, hipotansiyon, ortostatik degisiklikler, periferik
nabizlarin zayiflamasi ve soguk ekstremiteler. Siddetli vakalarda konfiizyon, letarji veya biling
kayb1 goriilebilir.

6. Tani ve Degerlendirme
Voliim eksikligi tanisi, klinik degerlendirme, laboratuvar testleri ve bazi 6zel olgiimler ile
dogrulanir:

Klinik Degerlendirme: Farkli derecelerde dehidrasyon ve hipovolemiye 6zgii belirtilerin
gozlenmesi onemlidir. Cilt turgoru, mukozal nemlilik ve kapiller dolum siiresi gibi fiziksel
bulgularin dikkatle degerlendirilmesi gerekir.

Laboratuvar Testleri: Plazma osmolalitesi, serum sodyum, hematokrit, BUN/kreatinin
orani ve idrar 6zgiil agirlig1 gibi testler dehidrasyonun ciddiyetini ve hipovoleminin varligini
belirlemede yardimcidir. Serum elektrolitleri ve bobrek fonksiyon testleri de sivi kaybinin
fizyolojik etkilerini degerlendirmek i¢in kullanilabilir.

7. Tedavi Yaklasimlart
Tedavi, altta yatan nedenin giderilmesine ve sivi-elektrolit dengesinin saglanmasina dayanir.
Tedavi modaliteleri dehidrasyon ve hipovolemiye gore farklilik gosterebilir.

Oral Rehidrasyon: Hafif ve orta dereceli dehidrasyon i¢in tercih edilen yontemdir.
Iceriginde su, glukoz ve elektrolitlerin bulundugu oral rehidrasyon soliisyonlari kullanilmalidir.

Intravenoz Sivi Tedavisi: Ciddi dehidrasyon veya hipovolemi durumlarinda gereklidir.
[zo-osmotik soliisyonlar (6rnegin %0,9 NaCl) genellikle tercih edilir. Hizli voliim replasmani
ve hemodinamik stabilitenin saglanmas1 6nemlidir.

Altta Yatan Nedenin Tedavisi: Hipovolemik sok gelismisse, altta yatan neden (6rnegin,
kanama veya sepsis) hizla kontrol altina alinmalidir.

8. Prognoz ve Komplikasyonlar

Akut Hipovolemik Sok: Tedavi edilmezse oliimciil olabilir.

Bébrek Hasari: Uzun siireli dehidrasyon veya hipovolemi bobrek fonksiyonlarim
bozabilir ve akut bobrek yetmezligine neden olabilir.

Elektrolit Dengesizlikleri: Ozellikle sodyum ve potasyum dengesizlikleri, ciddi kardiyak ve

norolojik komplikasyonlara yol acabilir.
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9. Sonuc

Dehidrasyon ve hipovolemi, hastaneye basvuru nedenleri arasinda 6nemli bir yere
sahiptir. Etkili bir tedavi ve yonetim, semptomlarin hizli ve dogru bir sekilde
degerlendirilmesini ve sivi replasmaninin optimum sekilde diizenlenmesini gerektirir. Saglik
profesyonelleri, bu durumlarin patofizyolojisini, klinik bulgularini ve tedavi yontemlerini iyi
anlamal1 ve bireysel hasta ihtiyaglarina gore tedavi planlari olusturmalidir.

b. Viicut sivi degisikleri.

Saglikl1 kisi giinde ortalama 2000 ml su tiiketir. Bunun yaklasik %75 ‘i oral alimdan,
geri kalani ise kat1 gidalardan elde edilen sividan karsilanir.

Giinliik su kayiplari idrar 800 ila 1200 ml, digskida 250 ml ve hissedilmeyen kayiplarda
da 600 ml’dir. Hissedilmeyen su kayiplari deri ve akciger yolu ile ortaya ¢ikar.

S1vi dengesindeki bozukluklar 3 genel kategoriye ayrila bilir: Hacim, konsantrasyon,
bilesim bozukluklari.

c. Swi ve Elektrolit degerlendirmesi

Cerrahi hastalarda en sik goriilen sivi bozuklugu ekstraseliiler sivi kaybidir.
Ekstraseliiler s1v1 kayb1 akut veya kronik olabilir.

Akut voliim aciklig1 kardiyovaskiiler ve merkezi sinir sistemi bulgularina neden olabilir.
Kronik s1vi bozukluklar1 merkezi sinir sistemi ve kardiyovaskiiler bulgularin yan1 sira doku
bulgularina da yol agabilir. Doku bulgularina cilt turgorunda azalma ve ¢okiik gézler 6rnek
gosterilebilir. Eger hacim agig1 glomeriiler filtrasyonunu azaltacak kadar siddetli ise,
laboratuvar tetkiklerinde BUN artig1 ve hemokonsantrasyon saptanabilir.

d. Spesifik Cerrahi Hastalarda Elektrolit Anormallikleri

Sodyum, viicudun s1vi dengesinin ve sinir-kas fonksiyonlarinin diizenlenmesinde hayati
onem tasiyan baglica ekstraseliller katyondur. Normal sodyum diizeyleri, plazma
osmolalitesinin ve hiicresel su dengesinin temel belirleyicisidir. Sodyum dengesi bozuldugunda
hiponatremi veya hipernatremi gibi ¢esitli klinik durumlar ortaya ¢ikabilir ve bu durumlar ciddi
norolojik ve kardiyovaskiiler komplikasyonlara yol agabilir. Sodyum dengesizligi, hizli tan1 ve
tedavi gerektiren kritik bir klinik durumdur ve tedavi planinin yapilmasi, bozuklugun
etiyolojisine ve ciddiyetine bagli olarak degisir.

Sodyumun Fizvolojik Roli

Sodyum, toplam viicut sivilarinin yaklagik %90°1n1 olusturan ekstraseliiler s1ivi hacmini
ve plazma osmolalitesini diizenler. Hiicre i¢i ve hiicre dis1 sivilar arasindaki su hareketini
kontrol eder, bdylece hiicre hacminin korunmasinda énemli bir rol oynar. Sodyum iyonlarinin

hiicre ici ve hiicre dis1 boliimlerdeki dagilimi, sodyum-potasyum pompasi (Na+/K+ ATPaz)
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tarafindan diizenlenir ve bu dagilim, membran potansiyelini ve elektriksel stabiliteyi saglar.
Normal Plazma Sodyum Diizeyleri: 135-145 mmol/L.

Sodyum Dengesini Diizenleyen Faktorler: Plazma sodyum seviyeleri, su ve sodyum
alimi ile bobreklerden atilim arasindaki dengeye baglidir. Bu denge, antidiiiretik hormon
(ADH), renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS) ve atriyal natriiiretik peptid (ANP) gibi
hormonlar tarafindan diizenlenir. RAAS sistemi, sodyum geri emilimini artirirken, ADH suyun
bobreklerden geri emilimini uyarir ve plazma osmolalitesini dengelemeye yardimci olur.
Sodyum Dengesi Bozukluklart

Sodyum dengesizlikleri iki ana kategoride incelenir: hiponatremi (sodyum seviyesinin
135 mmol/L’nin altina diismesi) ve hipernatremi (sodyum seviyesinin 145 mmol/L’nin {izerine
¢ikmast). Her iki durum da su ve sodyum dengesindeki degisikliklerden kaynaklanir ve farkli
patofizyolojik mekanizmalarla iligkilidir.

Hiponatremi

Hiponatremi, viicut sivilarinin diliie olmasi veya sodyum kaybu ile iligkilidir. Serum
sodyum seviyesinin 135 mmol/L’nin altina diismesi ile karakterize edilir ve siklikla beyin
hiicrelerinde su birikimi (serebral 6dem) ile sonuglanir. Hiponatremi, sivi birikimi
(hipervolemik hiponatremi), su kaybi (hipovolemik hiponatremi) veya su ile sodyum
dengesinin korunamamasi (normovolemik hiponatremi) ile ortaya ¢ikabilir.

Etiyoloji: Hiponatreminin nedenleri arasinda akut veya kronik bobrek yetmezligi, siroz, kalp
yetmezligi, psikotrop ilaglar ve ADH'nin uygunsuz sekresyon sendromu (SIADH) yer alir.
Klinik Bulgular: Hafif hiponatremi genellikle asemptomatiktir. Orta dereceli hiponatremide
bas agrisi, bulant1 ve kas kramplar1 gozlenebilir. Siddetli vakalarda nobetler, koma ve beyin
herniasyonu gelisebilir.

Tedavi Yaklasimi:

Hipovolemik Hiponatremi: ilk tedavi sivi replasmanidir. Izotonik salin verilerek intravaskiiler
voliim restore edilir.

Normovolemik Hiponatremi: Su kisitlamasi, vaptan grubu ila¢lar (ADH antagonistleri) ve
serum sodyum seviyesinin yavasca artirilmasi onerilir.

Hipervolemik Hiponatremi: Sivi kisitlamasi, diiiretik tedavisi ve altta yatan hastaligin

(6rnegin, kalp yetmezligi veya siroz) tedavisi uygulanir.
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Hipernatremi
Hipernatremi, plazma sodyum seviyesinin 145 mmol/L’nin {izerine ¢ikmasi ile

tanimlanir ve genellikle su kaybi veya asirt sodyum alimi sonucunda gelisir. Hipernatremi,
hiicre i¢i su kaybina yol agarak hiicresel dehidrasyona neden olur.
Etiyoloji: Siklikla gastrointestinal kayiplar (kusma, ishal), renal su kaybi (ditiretik kullanimi
veya diabetes insipidus) ve yetersiz su alimi ile iligkilidir. Yaslilarda ve bebeklerde susama
mekanizmasinin bozulmasi hipernatremi riskini artirir.
Klinik Bulgular: Hafif vakalarda susama hissi, agiz kurulugu ve irritabilite gézlenir. Siddetli
hipernatremide biling bulanikligi, kas segirmeleri, nobetler ve komaya kadar ilerleyebilen
norolojik semptomlar gelisebilir.
Tedavi Yaklasimi: Hipernatremi tedavisinin amaci, plazma sodyum seviyesini yavas ve
kontrollii bir sekilde distirmektir. Hizli sodyum diisiisii serebral 6dem ve ndrolojik
komplikasyonlara neden olabilir.
Serbest Su Replasmani: Hipernatremi, tipik olarak hipotonik soliisyonlarla (6rnegin, %5
dextroz veya %0,45 NaCl) tedavi edilir. ivme hizi, hipernatreminin siiresine ve ciddiyetine
bagli olarak belirlenir.
Tedavinin Ilkeleri ve Potansiyel Komplikasyonlar

Sodyum dengesizliklerinin tedavisinde ana hedef, sodyum konsantrasyonunu giivenli
bir sekilde normal sinirlara ¢ekmek ve dengesizligi yaratan altta yatan patolojiyi tedavi
etmektir. Sodyum seviyesinin ¢ok hizli diizeltilmesi, osmotik demiyelinizasyon sendromu
(ODS) gibi ciddi komplikasyonlara yol acabilir.
Osmotik Demiyelinizasyon Sendromu (ODS): Hiponatreminin ¢ok hizli diizeltilmesi,
ozellikle kronik vakalarda, beyindeki myelin kiliflarinda yikima neden olabilir. ODS,
quadriparezi, konflizyon, konusma bozuklugu ve bazen dliimle sonuglanabilir.
Serebral Odem: Hipernatreminin hizla diizeltilmesi, beyin hiicrelerinde asir1 su birikimine ve
serebral 6dem ile sonuglanabilir. Bu komplikasyon, 6zellikle cocuklar ve yaslhlar i¢in ciddi bir

risk teskil eder.

Sonug

Sodyum dengesizlikleri, su ve elektrolit homeostazinin bozulmasindan kaynaklanan karmagik
klinik durumlar olup, etkili bir sekilde yonetilmediklerinde ciddi komplikasyonlara yol agabilir.
Sodyum dengesizliklerinin basarili tedavisi, titiz bir klinik degerlendirme, dikkatli s1v1 yonetimi
ve altta yatan patofizyolojinin diizeltilmesini gerektirir. Tedavi sirasinda plazma sodyum
seviyesinin dikkatlice izlenmesi ve olas1 komplikasyonlarin 6nlenmesi kritik dneme sahiptir.

Potasyum Dengesi Bozukluklar ve Tedavisi
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Potasyum, viicut stvilariin diizenlenmesinde ve hiicrelerin elektriksel stabilitesinde hayati bir
rol oynayan ana hiicre i¢i katyondur. Normal kosullarda viicuttaki toplam potasyumun %98'i
hiicre i¢i alanda bulunurken, geri kalan %2's1 ekstraseliiler alanda bulunur. Hiicre i¢i potasyum
diizeyleri hiicresel metabolizma ve membran potansiyelinin diizenlenmesi agisindan 6nemlidir.
Plazma potasyum seviyesi, sinir iletisi, kas kontraksiyonu ve kalp ritminin korunmasinda kritik
rol oynar. Potasyum dengesizlikleri (hipokalemi ve hiperkalemi) ciddi kardiyovaskiiler ve

noromiiskiiler komplikasyonlara yol agabilir ve hizli tan1 ve tedavi gerektirir.

Potasyumun Fizyolojik Rolii
Potasyum, hiicre i¢i stvinin ana katyonudur ve normalde plazma potasyum konsantrasyonu 3.5-
5.0 mmol/L araliginda bulunur. Bu dar aralikta kii¢iik degisiklikler bile hiicresel fonksiyonlari
ve kalp ritmini 6nemli dlciide etkileyebilir. Potasyum dengesi, potasyumun hiicre i¢i ve hiicre
dis1 bolmeler arasinda dagilimi ile renal potasyum atiliminin koordinasyonu yoluyla korunur.
Potasyumun Fizyolojik Fonksiyonlari:

- Sinir ve kas hiicrelerinde aksiyon potansiyelinin olusumu ve iletimi.

- Kas kontraksiyonlarinin diizenlenmesi.

- Asit-baz dengesinin saglanmasi.

- Hiicresel metabolizma ve enzimatik fonksiyonlar.

Potasyum Dengesi Bozukluklar
Potasyum dengesizligi iki ana sekilde karsimiza c¢ikar: hipokalemi (plazma potasyum
seviyesinin 3.5 mmol/L’nin altina diismesi) ve hiperkalemi (plazma potasyum seviyesinin 5.0
mmol/L’nin tizerine ¢ikmasi). Her iki durum da kardiyak aritmilere ve kas fonksiyonlarinda
bozukluklara neden olabilen ciddi klinik durumlar yaratabilir.

Hipokalemi

Hipokalemi, plazma potasyum seviyesinin 3.5 mmol/L'nin altina diigmesi ile
karakterizedir. Cogunlukla gastrointestinal kayiplar (kusma, ishal), idrarla asir1 potasyum
atilimu (diiiretik kullanimi) veya yetersiz potasyum alimidan kaynaklanir.
Etiyoloji:
Gastrointestinal Kaybi: Kusma, ishal veya laksatif kullanim1 potasyum kaybina neden
olabilir.
Renal Potasyum Kaybi: Diiiretik kullanimi (6zellikle loop ve tiazid diliretikler),

hiperaldosteronizm ve Cushing sendromu.
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Hiicre i¢i Tasinma Artisi: Insiilin veya beta-adrenerjik agonistlerin etkisi ile potasyum hiicre
i¢ine tasinabilir.
Klinik Bulgular: Hafif hipokalemi genellikle asemptomatiktir. Orta ve siddetli hipokalemide
kas gli¢gslizliigli, kramplar, parestezi, paralizi, ileus ve ciddi vakalarda solunum yetmezligi
goriilebilir. Kardiyak bulgular arasinda T dalgasi diizlesmesi, U dalgasinin belirginlesmesi ve
QT uzamasi sayilabilir.
Tedavi Yaklasimi:
Oral Potasyum Replasmami: Hafif ve orta dereceli hipokalemi genellikle oral potasyum
replasmani ile tedavi edilir (6rnegin, potasyum klorid tabletleri).
Intravenoz Potasyum Tedavisi: Siddetli hipokalemi (6megin, <2,5 mmol/L) veya
semptomatik vakalarda intravendz potasyum tedavisi gerekebilir. IV potasyum infiizyonu
dikkatle yapilmali ve hizli verilmesinden kaginilmalidir. Inflizyon hizi genellikle 10-20
mmol/saat’i gegmemelidir.
Altta Yatan Sebebin Tedavisi: Hipokalemiye neden olan durumu (6rnegin, ditiretik kullanimi
veya aldosteron fazlalig1) tedavi etmek de 6nemlidir.

Hiperkalemi

Hiperkalemi, plazma potasyum seviyesinin 5,0 mmol/L’nin iizerine ¢ikmasi ile
tanimlanir. Bu durum, hiicresel yikim, potasyum tutulumunu artiran ilaclar veya bdbrek
yetmezligi gibi nedenlerden kaynaklanabilir.
Etiyoloji:
Renal Yetmezlik: Bobreklerin potasyumu yeterli diizeyde atamamas.
Ilaglar: Potasyum tutulumunu artiran ilaglar (6rnegin, ACE inhibitédrleri, potasyum tutucu
ditiretikler).
Hiicre Yikimi: Travma, yaniklar, rabdomiyoliz veya tiimor lizis sendromu.
Klinik Bulgular: Hafif hiperkalemi genellikle asemptomatiktir. Orta ve siddetli hiperkalemide
kas glicstlizliigii, paralizi ve ciddi vakalarda kardiyak aritmiler (ventrikiiler fibrilasyon, asistoli)
gelisebilir. EKG’de yiiksek sivri T dalgalari, QRS genislemesi ve P dalgasinin kaybolmasi tipik
bulgulardir.
Tedavi Yaklasimi: Akut Durumlarda Kardiyak Stabilizasyon: Hiperkaleminin kardiyak
etkilerini stabilize etmek i¢in intravendz kalsiyum glukonat kullanilir. Potasyumun Hiicre I¢i
Gegisini Uyarma: Insiilin ve glukoz infiizyonu veya beta-2 adrenerjik agonistler potasyumu
hiicre i¢ine tagimak i¢in kullanilir. Potasyum Atilimin1 Artirma: Furosemid gibi ditiretik ilaglar,
potasyumun idrarla atiliminm artirir. Refrakter vakalarda, hemodiyaliz potasyum seviyelerini
hizlica diisiirebilir. Altta Yatan Sebebin Tedavisi: Hiperkalemiye neden olan ilaglar kesilmeli

ve altta yatan renal bozukluklar diizeltilmelidir.
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Potasyum Dengesi Bozukluklarimn Yonetiminde Pratik Ipuglar:

Plazma potasyum diizeyi, hizlica kardiyak ve noromiskiiler degisikliklere yol
acabileceginden, potasyum replasmani veya diisiiriilmesi tedavi siirecinde dikkatle takip
edilmelidir. Potasyumun hizli replasmanm veya diisiisli, aritmi riskini artirabilir. Bu nedenle,
ozellikle intravendz tedavilerde dikkatli olunmalidir. Kronik potasyum dengesizliklerinin
tedavisinde, altta yatan hastalik (6rnegin, bobrek hastaligi veya hormonal bozukluklar) etkin

bir sekilde yonetilmelidir.

Sonuc¢

Potasyum dengesizlikleri, kardiyak aritmilere ve noromiiskiiler komplikasyonlara neden
olabilen klinik durumlardir. Hipokalemi ve hiperkalemi, hizli tan1 ve uygun tedavi gerektirir.
Potasyum dengesizliklerinin tedavisinde temel prensip, potasyum seviyesinin yavas ve dikkatli

bir sekilde diizeltilmesi ve altta yatan patolojilerin yonetilmesidir.

Kalsivum Metabolizmasi, Bozukluklar: ve Tedavisi

Kalsiyum, insan viicudunda bulunan en bol mineral olup, kemik ve dis yapisinin ana bilesenidir.
Bunun disinda, sinir iletimi, kas kontraksiyonu, hormon sekresyonu ve kan pihtilagsma
mekanizmasi gibi gesitli biyolojik islevlerde rol oynar. Serum kalsiyum konsantrasyonu dar bir
aralikta (8,5-10,2 mg/dL) tutulur ve bu denge, paratiroid hormonu (PTH), kalsitonin ve aktif D
vitamini (kalsitriol) gibi hormonlar tarafindan siki bir sekilde diizenlenir. Kalsiyum
metabolizmasindaki bozukluklar, hipokalsemi ve hiperkalsemi olarak siniflandirilir ve ciddi
klinik sonuglara yol agabilir. Bu bozukluklarin hizli tam1 ve tedavisi, komplikasyonlarin

onlenmesi i¢in hayati 6nem tasir.

Kalsiyum Metabolizmasinin Fizyolojisi

Viicuttaki toplam kalsiyumun %99°u kemiklerde depolanmis durumdadir, geri kalan %1 ise
plazmada ve hiicreler arasi sivida bulunur. Plazmadaki kalsiyumun %50’s1 1yonize (serbest)
formda, %40°’1 proteine bagl (6zellikle albiimin) ve %10’u bikarbonat, sitrat ve fosfat gibi
anyonlarla kompleks halde bulunur. Iyonize kalsiyum, biyolojik olarak aktif formdur ve
hiicresel fonksiyonlarin diizenlenmesinden sorumludur.

Paratiroid Hormonu (PTH): PTH, serum kalsiyum diizeyinin diisiik oldugu durumlarda
kemikten kalsiyum mobilizasyonunu uyarir, bobreklerde kalsiyum geri emilimini artirir ve

bagirsaktan kalsiyum emilimini saglayan aktif D vitamini (kalsitriol) sentezini artirir.
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D Vitamini (Kalsitriol): Kalsitriol, bagirsaklardan kalsiyum ve fosfat emilimini uyararak
kemik mineralizasyonunu destekler.

Kalsitonin: Kalsitonin, yiiksek serum kalsiyum seviyelerinde tiroid bezinden salgilanir ve
kemikte kalsiyum depolanmasini uyararak plazma kalsiyum seviyelerini diistriir.

Kalsiyum Bozukluklar:

Kalsiyum dengesindeki bozukluklar hipokalsemi ve hiperkalsemi olarak iki ana baslik altinda
siiflandirilir. Her iki durum da néromiiskiiler fonksiyonlarda bozulmalara ve gesitli sistemik

komplikasyonlara yol agabilir.

Hipokalsemi

Hipokalsemi, serum iyonize kalsiyum diizeyinin 4,5 mg/dL nin altina diismesi veya total serum
kalsiyum diizeyinin 8,5 mg/dL nin altina diismesi ile karakterizedir. Hipokalsemi, genellikle
noromiiskiiler irritabilite artis1 ile kendini gosterir ve siddetli vakalarda tetani ve nobetlere yol
agabilir.

Etiyoloji:

Hipoparatiroidizm: Cerrahi (tiroidektomi) veya otoimmiin nedenlerle paratiroid bezlerinin
hasari.

D Vitamini Eksikligi: Yetersiz D vitamini alimi veya sentezi (bobrek yetmezligi,
malabsorpsiyon).

Hipoalbuminemi: Total kalsiyum seviyesini diisiirse de iyonize kalsiyum seviyeleri genellikle
normaldir.

flaclar: Bisfosfonatlar, kalsitonin ve sitratla antikoagiilasyon tedavisi.

Klinik Bulgular:

Hafif hipokalsemi genellikle asemptomatiktir, ancak parestezi, kas kramplari, tetani ve
karpopedal spazm gibi néromiiskiiler semptomlar goriilebilir.

Siddetli vakalarda Chvostek ve Trousseau bulgulari pozitif olabilir.

Kardiyak bulgular arasinda QT uzamasi ve aritmiler bulunur.

Tedavi Yaklasimi:

Akut Hipokalsemi: Iyonize kalsiyum seviyesi <1 mmol/L oldugunda acil intravendz kalsiyum
glukonat tedavisi onerilir. Tedavi siiresince serum kalsiyum diizeyi ve kardiyak monitorizasyon
yapilmalidir.

Kronik Hipokalsemi: Oral kalsiyum ve D vitamini takviyeleri (6rnegin, kalsitriol) ile tedavi

edilir. Altta yatan nedenin (hipoparatiroidizm, D vitamini eksikligi) diizeltilmesi 6nemlidir.
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Hiperkalsemi

Hiperkalsemi, serum iyonize kalsiyum diizeyinin 5,6 mg/dL nin {izerine ¢ikmasi veya
total serum kalsiyum diizeyinin 10,2 mg/dL’ nin iizerinde olmasi ile tanimlanir. Hiperkalsemi,
kemiklerden asir1 kalsiyum salinimi, bobreklerden kalsiyum geri emiliminin artmasi veya
gastrointestinal sistemden asir1 kalsiyum emilimi nedeniyle gelisebilir.
Etiyoloji:
Primer Hiperparatiroidizm: En sik hiperkalsemi nedenidir ve genellikle paratiroid
adenomlari ile iliskilidir.
Malignite: Paraneoplastik sendromlar veya kemik metastazlar1 nedeniyle osteoklast
aktivitesinin artmasi.
D Vitamini Intoksikasyonu: Asir1 D vitamini alimi veya graniilomatdz hastaliklarda artmis D
vitamini aktivitesi.
Diger: Tiyazid diiiretikler, lityum kullanimi, immobilizasyon.
Klinik Bulgular: Hafif hiperkalsemi genellikle asemptomatiktir. Orta ve siddetli vakalarda
anoreksi, bulanti, kusma, konstipasyon ve polidipsi gibi semptomlar goriiliir. Siddetli
hiperkalsemi ndrolojik semptomlar (konflizyon, koma) ve bobrek taslari, nefrokalsinozis gibi
renal komplikasyonlar ile sonuglanabilir.
Tedavi Yaklagimu:
Akut Hiperkalsemi: Serum kalsiyum seviyesi >14 mg/dL oldugunda intravenz hidrasyon ve
diiirez ile serum kalsiyumunun diistiriilmesi amaglanir. Furosemid gibi ditiretikler kullanilabilir.
Kalsiyum Girisini Azaltma: Kalsiyum aliminin kisitlanmas1 ve hiperkalsemiye neden olan
ilaglarin kesilmesi onerilir.
Kemik Rezorpsiyonunu Azaltma: Bifosfonatlar (6rnegin, pamidronat) ve kalsitonin
kullanilarak kemiklerden kalsiyum salinimi azaltilir.
Altta Yatan Sebebin Tedavisi: Primer hiperparatiroidizm cerrahi olarak tedavi edilebilir.
Maligniteye bagli hiperkalsemilerde kemoterapi veya radyoterapi uygulanabilir.
Kalsiyum Bozukluklarinin Tedavisinde Pratik Ipuglar:

Plazma kalsiyum diizeyi dikkatle izlenmeli ve total kalsiyum yerine iyonize kalsiyum
seviyeleri degerlendirilmelidir. Hipokalsemi tedavisinde kalsiyum replasmaninin yan sira D
vitamini destedi diisiiniilmelidir. Hiperkalsemide hidrasyon tedavisi temel yaklasimdir ve

serum kalsiyum seviyesinin hizli diisiisiinden kaginilmalidir.
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Sonuc

Kalsiyum dengesizlikleri, noromiiskiiler, renal ve kardiyovaskiiler sistemler {izerinde
ciddi komplikasyonlara neden olabilen kritik klinik durumlar olup, hizli tan1 ve uygun tedavi
gerektirir. Tedavi plani, serum kalsiyum seviyesinin derecesine ve altta yatan patolojilere gore

bireysellestirilmelidir.

e. Parenteral Sivilarin Elektrolit icerikleri

En sik kullanilan parenteral soliisyonlar ve igerikleri Tabloda verilmistir. Ringer laktat
ve normal salin izotonik olarak kabul edilir ve gastrointestinal kayiplarin yerine konmasinda ve
ESS hacim eksikliginin giderilmesinde kullanilir. Ringer laktat hafif hipotoniktir, i¢indeki
laktat hemorajik sokta bile karacigerde bikarbonata cevrilir. %0,9 Sodyum kloriir hafif
hipertoniktir. Hiponatremi, hipokloremi ve metabolik alkoloz ile birlikte olan sivi agiginin
diizeltilmesinde ideal bir soliisyondur. Osmolaliteyi korumak ve hipotonik sivilarin hizl
infiizyonu ile olusabilecek hemolizi 6nlemek i¢in <%0,45 sodyum kloriir soliisyonlarina her

zaman dekstroz (50 gr/L) eklenir.

_ Soliisyon ~ Na | a0 | K | HCO, Ca Mg mOsm
Ekstraseltler sivi 142 103 4 27 5 3 280-310

| Ringer laktat 130 | 109 | 4 | 28 | 3 | o273 |

| %0,9 sodyum klorid | 154 | 154 | | | | | 308

| D5 %0,45 sodyum klorid | 77 | 77 | | | | | 407

. oW | | | | | | o3

| 3 %sodyum klorid | 513 | 513 | | | | | 1026

D._%5 dekstroz; D5W=suda %5 dekstroz

Alternatif Resisitatif Sivilar:

Molekiiler Osmolalite

Solusyon Agirhik (mOsm/L) Sodyum
| Hipertonik salin (%7.5) | i | 2565 | 1283
| Albumin (%5) | 70000 | 300 | 130-160
| Albumin (%25) | 70000 | 1500 | 130-160
| Dextran 40 | 40000 | 308 | 154
| Dextran 70 | 70000 | 308 | 154
| Hetastarch | 450000 | 310 | 154

Hextend 670000 307 143
Gelofusine 30000 Mevcut degil 154
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Preoperatif Sivi Tedavisi

* Siv1 elektrolit denge bozukluklarinda kullanilan formiil asagida sunulmaktadir.

» Onceden bozuklugu olmayan hastada ise, idame sivisinin hacmi [Idame s1vis1t Hacmi= (Ilk
10 kg icin 100 mL/kg) + (sonraki 10 kg i¢in 50 mL/kg) + (>20 kg i¢in 20 mL/kg)] formiilii

ile hesaplanir.

* Voliim agiklig1 saptandiktan sonra dlgiilen serum elektrolit degerlerine bagli olarak genelde
izotonik bir kristalloid ile hizli sivi replasmani yapilmalidir.

Intraoperatif S1vi Tedavisi

* Anestezi indiiksiyonu ile kompensatuvar mekanizmalar kaybolur preoperatif diizeltilmezse
hipotansiyon olusur.

* Cerrahi tedavi sirasinda devam eden bagirsak duvar1 6demi, periton sivisi ve yara 6demi olan
hiicre dis1 s1v1 kayiplari oluyor.

« Intraoperatif s1v1 verilmesi i¢in formiil bulunmamakta hemostazin saglanmasi igin 500 ile
1000 ml/saat dengeli tuz ¢ozeltisi verilir.

* Tedaviye albiimin ya da kolloid iceren baska bir soliisyonun eklenmesi avantaj
saglamamaktadir.

Postoperatif Sivi Tedavisi

* Postoperatif siv1 tedavisi tahmini voliim hesaplanmasina gore devam eden kayiplara gore
hesaplanir.

* Erken donemde bir izotonik ¢ozelti verilmelidir.

* Vital bulgularin ve idrar ¢ikisi, karmasik vakalarda baz agiginin ve laktatin diizeltilmesi ile
swv1 yeterliligi degerlendirilir.

Kardiyak ve renal bozuklugu olanlarda santral venoz kateter ve Swan-Ganz kateteri takilabilir.
[k 24-48 saat sonra enteral verilemeyen hastalarda 9%0.45 tuz- %5 dekstroz doniisiimlii verilir.

Olgiilebilen kayiplar zamani replasmanlar yapilmalidir.

Kaynakg¢a:
1. Current Surgical Therapy, 14th Edition, 2023
2. Sabiston Textbook of Surgery International Edition, 21st Edition, 2021
3. Schwartz's Principles Of Surgery 11th Edition, 2019
4. Genel Cerrahi, Editorler Ak¢a, G Karadeniz Cakmak, AU Emre, 2019
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ASID BAZ DENGESI VE BOZUKLUKLARI

Ogrenme Hedefleri

*Viicut pH dengesi; Asit-baz dengesinin diizenlenmesi *Metabolik asidoz,
*Asit- baz degisiklikleri; Henderson Hasselbach denklemi *Respiratuar asidoz
*Asit-baz dengesinin alternatif yaklagimlari *Metabolik alkaloz
*Tampon mekanizmalari *Respiratuar alkaloz
*Kan gazi analizi

Kisaltmalar
H*: hidrojen H2PO4: amonyum fosfat | SaOz: oksijen satiirasyonu
pH: power of Hidrogen NHa4: amonyum pKa: ¢oziinme sabiti
H20: su NHs: amonyak AG: anyon ag1g1
PaCO:: parsiyel PaOz: parsiyel oksijen basinci

SBE: standart baz fazlaligi
karbondioksit basinci

Log: logaritma Na*: sodyum BUN: kan {ire nitrojen

OH-: hidroksil iyonu Ca*?: kalsiyum HCI: hidroklorik asit

K*: potasyum Mg*: magnezyum COz2: karbondioksit

H2COs: karbonik asit ClI: klor Oz2: Oksijen

HCOs: bikarbonat BE: baz fazlasi Hb: hemoglobin
Girig

Viicuttaki neredeyse biitiin biyokimyasal reaksiyonlar, H* iyon konsantrasyonu
dengesinin korunmasiyla gergeklesebilmektedir. Asit-Baz dengesi H* iyonunun viicut
konfigiirasyonlarindaki dagilimmi ifade etmektedir. pH ise serbest haldeki H* iyonu

konsantrasyonunun negatif logaritmasi olarak hesaplanir. Klinik pratigimizde asit-baz
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dengesinin analizini arteriyel kan gazi analizine bakarak yapmaktayiz. pH 7.35-7.45 arasinda
degismektedir. Kan degerinin 7.35 altinda olmas1 asidemi, 7,45 lizerinde olmazi alkalemi olarak
tanimlanir. bu aralikta bulunan deger normaldir veya bozulmus degerin kompansasyonu sonucu
olusmus olabilir.

Henderson-Hasselbach denklemi, bir tampon ¢6zeltisinin pH'in1 tahmin etmek i¢in, asit
ve bir tuzun analitik konsantrasyonlarinin orani ile yaklasik olarak belirlemek i¢in kullanilir.

Bu yaklasim geleneksel bikarbonat merkezli yaklasim olarak kabul edilir.
Bu klasik denkleme gore;

pH= pKa + Logio (asit/baz) ‘dir.

Su (H20), hidrojen (H*) ve hidroksil iyonuna (OH") geri doniistimlii bir sirkiilasyonla
ayrisir. Bu ayrigsmaya gosterilen direng disosiyasyon(ayrisma) sabiti (Ka) olarak adlandirilir.
Ka (K):10* olarak hesaplanir. Bu ayrisma sabiti karmasik bir hesapla tim ayrismalarda
hesaplanabilir.

H* iyon konsantrasyonu 40 meq/lt oldugunda pH yaklasik 7,40 olarak

hesaplanmaktadir. H* iyon konsantrasyonu ve pH arasindaki iligki Tablo 1 de gosterilmistir.

Tablo 1. H* iyon konsantrasyonu ve pH iligkisi

pH H* iyonu, neq/It
6,80 158
6,90 126
7,00 100
7,10 79
7,20 63
7,30 50
7,40 40
7,50 32
7,60 25

7,70 20
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Denklemin hesaplanma formiilleri;

pH=pK + Log HCO3/H2CO3
pH=6.1+ Log HCO3/0.03.PaCO>
pH=Sabit deger x HCO3/PaCO>

olarak hesaplanir.
Insan fizyolojisinde degisik sivilarda farkli tamponlama sistemleri yer almakta ve

bulunduklar1 yerde etkinlik saglamaktadirlar.

Bunlar,

e Bikarbonat tamponlama sistemi (H.CO3/HCO3)
e Hemoglobin tamponlama sistemi (HbH/HDb")
e Intraselliiler protein tamponlama sistemi (H2PO4/H2PO4?)

e Amonyak tamponlama sistemi (NH3/NHa4)

Bikarbonat sistemi ekstraselliiler alanda, hemoglobin sistemi eritrosit iginde, protein
sistemi hiicre icinde ve amonyak sistemi bobrekte dnemli tamponlama mekanizmalaridir. Bu
sistemler bulunduklar alanlarin etkin ve 6nemli tamponlama sistemleri olarak gorev alirlar.

Viicutta H* iyon degisikliklerinde, insan viicudundaki sistemik tamponlamada ise 3
degisik stratejik mekanizma islemektedir. Hizli cevapli tamponlama, solunumsal
degisikliklerin olusmasi ve bdbrek tamponlamasi (yavas ancak etkin bikarbonat

tamponlamasidir).

Alternatif Yaklasimlar

Stewart Yaklasimi

Bu yaklasim, su temelli ¢Ozeltilerin li¢ ana Ozelligine dayanmaktadir. Ayrigma
(disosiyasyon), elektro ndtral 6zellik ve kiitlenin korunmasi. Bu metotta ii¢ bagimsiz degisken
tarafindan etkilenen pH degeri oldugu diisiiniiliir. Bunlar; karbondioksit kismi basinci (PaCO3),
Gigclii iyon farki ve zayif asitler. Buradaki gii¢lii iyon farki; giiglii katyonlar ile giiglii anyonlar
arasindaki farktir. Bu fark 38-40 mmol/L dir. Bu parametrenin <38 olmasi1 asidoz> 40 olmasi

alkaloz anlamina gelir.
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Giiclii iyon fark1 = (Na* + K* + Ca*2 +Mg*?)- (CI + Olgiilemeyen anyonlar)
Baz Fazlahig: yaklasimi (Base Excess, BE)

Hemoglobin (Hb)= 15 gr/dL, pH =7,40 ve PaCO,=40 degerlerinde iken kan baz fazlalig:
degeri sifir (0, +2/~2 mmol/L) kabul edilir. Bu Hb ve PaCO; degetlerinde BE, 37 °C sicaklikta,
1 litre kanin pH degerini 7.40 olmasi igin gerekli asit ya da baz miktar1 anlami tasir.

Standart baz fazlaligi (SBE) = 0,9287 x (HCOs - 24,4) + (pH-7,4)

formiiliiyle hesaplanir.

Bu yaklagim, hesaplama agisindan bir standart getirse de metabolik hadisenin kokenini

sOyleyemez veya fikir veremez.

Kan Gazi1 Analizi

Asit baz dengesinin degerlendirilmesinde kan gazi analizinin klinik pratikte
uygulandigindan bahsetmistik. Bu analiz 6zellikle kritik hastalarda (yogun bakim, ameliyat
donemi, erken postop vs.) ¢ok Onemli bilgileri kisa zamanda aktararak, asit baz dengesi

konusunda fikir sahibi olmamizi ve gerekli klinik miidahaleleri ivedilikle yapmamizi saglar.

Bu yontem icin oncelikle perkiitandz yolla ilgili arter veya ven damarina ulasarak,
heparinize enjektorle 0,5-2 cc kadar kanin temin edilmesi gerekir. Kanin bekletilmeden,
enjektor icinde hava birakilmadan ve calkalanmadan kan gazi cihazina okutulmasiyla elde

edilen rapor incelenir.

Raporda pH, PaCO,, PaO2, HCOs3, Baz fazlaligi (BE) ve SaO2 degerlerinin normal

araliklar1 Tablo 2'de verilmistir.
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Tablo 2. Kan gazi analizi normal aralik degerleri

Deger Arteriyel kan Venoz Kan
pH 7,35-7,45 7,31-7,41
PaCO2, mmHg 35-45 42-55
PaO2, mmHg 80-100 30-50
HCO3z, meqg/L 22-26 22-26
Baz fazlaligi (BE) meq/L -2,4+2,3 -2,4+2,3
Sa0; >90 60-85

Kan gazi analizi elimizde iken ilk yapmamiz gereken sey Henderson Hasselbach
denklemi ile hidrojen iyon konsantrasyonu ortalamasi ve pH arasinda bir uyum olup

olmadigidir.

Yani;

[H +] =24 (PaCOy) / [HCOs-] esitligi kullanilarak elde
edilen sonucun Tablo 1 ile uyumlu olup olmadigina bakilir. Eger uyumsuzluk saptanirsa, kan
gaz1 analizinin yanlig oldugu dusiiniiliir.

Ikinci asamada pH degerlendirilir. 7,35 altinda ise asidoz, 7,45 iistlinde ise alkaloz
oldugu degerlendirilir. burada akilda tutulmas1 gereken en 6nemli nokta, pH degerinin normal
olmasi asidoz veya alkalozu diglamaz. Yani kompanse bir bozukluk (asidoz veya alkaloz), pH
degerinin normal sinirlarda olmasi ile kendini gosterebilir.

Ugiincii basamak olarak varsa anormalligin solunumsal veya metabolik olup olmadig1
degerlendirilmelidir. Burada PaCO3 gegeri Onem arz eder. Ornegin asidozda bu deger >45
mmHg ise solunumsal, <35 mmHg ise metabolik bir durum s6z konusudur.

Dordiincii asama bikarbonatin degerlendirilmesidir. HCOz asidoz veya alkaloz tanisinin
desteklenmesinde 6nem tasir.

Ornegin;

Asidoz durumunda, PaCO2 normal aralikta ve HCOs3 diisiik ise bu metabolik
asidoza isaret eder. Alkalozda ise, PaCO2 normal aralikta ve HCOgs yiiksek ise bu metabolik

alkalozdur.
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Besinci asamada kompansasyon hesaplanir. Kompansasyon, anormal seviyelerde olan
pH degerinin, tamponlama sistemleri ile normale yaklastirilma ¢abasidir. Metabolik ve
solunumsal parametrelerin aksi yonde degerler icermesi, kompansatuvar mekanizmalarin
devrede oldugu anlama tasir.

pH/PaCO:; arasindaki iligki ve Beklenen kompansasyon degerleri Tablo 3 ve Tablo 4'te
gosterilmektedir.

Tablo 3. pH/PaCO; arasindaki iliski

Respiratuar pH { PaCO2 T
Asidoz

Metabolik pH { PaCO2 |

Respiratuar pH T PaCO2 |
Alkaloz

Metabolik pH T PaCO,

Tablo 4. Beklenen kompansasyon degerleri

Asit baz Dengesizligi Beklenen kompansatuvar yanit
Metabolik Asidoz PaCO2 = (1,5 x [HCO3-]) +8
Akut Solunumsal Asidoz [HCO3-] artisi= A PaCO2 /10
Kronik Solunumsal Asidoz (3-5 giin) [HCO3-] artisi= 3,5(A PaCO2 /10)
Metabolik Alkaloz PaCO2 artisi= 40 + 0,6(AHCO3-)
Akut Solunumsal Alkaloz [HCO3-] azalmasi= 2(A PaCO2 /10)
Kronik Solunumsal Alkaloz [HCO3-] azalmas1 = 5(A PaCO2 /10)- 7(A

PaCcO?2 /10)

A: Varolan deger ile normal deger arasindaki fark
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Altinct asamada anyon agigina bakilmalidir. Plazmada anyonlarin katyonlara olan

esitligi kabul edilir. Bu esitligin bize soyledigi denklem;

Na* + K* + Ca*2 + Mg*? + H* + Olgiilemeyen katyonlar = HCO3 + CI" + OH" + Albiimin
+ Olgiilemeyen Anyonlar

Glinliik pratigimizde ise, anyon ag¢ig1 formiilii en ¢ok bulunan ii¢ iyon ve bikarbonatla
su sekilde hesaplanir;

Anyon a¢181 = (Na + K) -(CI+HCO3)

Anyon a¢1g1 bu formiil ile hesaplandiginda normal deger araligi 12-14 meg/L olarak
bulunmalidir. Anyon ac¢ig1 artmasi, Olclilemeyen pozitif degerdeki iyonlarin artisi veya

bikarbonatin azalmasiyla rolatif artisi, yani asidoz oldugu anlama tasir.

Alblimin degerinin diisiik oldugu hasta grubunda, ger¢ek anyon agiginin hesaplanmasi
su formiille yapilabilir;

Gergek anyon ag1gi= Saptanan Anyon ag¢igi + 2,5 X (4,5-Albiimin degeri)

Eger hastada anyon agigina ikinci bir metabolik asit baz bozuklugu eklenmisse, bu

durumda Delta A¢i1g1 hesaplanmalidir. Burada bikarbonattaki oynama degerlendirilmis olur.
Delta (A) Agig1 = AAnyon agi1g1 (AG) / AlTHCO3-]

Bu oran 1-2 arasinda ise karmasik olmayan bir asidoz vardir. Diger durumlarda;

AAG/A[HCO3-] <I ise, anyon ag¢1g1 olmayan metabolik asidoz
AAG/A[HCO3-]>2 ise, es zamanli metabolik alkaloz oldugu diistiniilmelidir.

Anyon agigindaki artigin nedeni bulunamiyorsa, viicuda ekzojen toksik madde alimi s6z
konusu olabilir. Bdyle bir durumda ozmolarite hesaplanmalidir. Normal viicut ozmolaritesi
yaklasik 240 mOsm/L civarindadir. Normalde 10 mOsm/L iizerinde fark olmamasi beklenir.

Farkin artmasi intoksikasyon (metanol, etanol intoksikasyonu gibi) lehinedir.
Kan ozmolaritesi = 2 x Na* - glukoz/18- BUN/2,8

Metabolik Asidoz

Metabolik asidoz pek ¢ok sebebi mevcuttur. (Tablo 5) Temel olarak metabolik asidoz,
asit aliminin artmasi, asit liretiminin artmasi veya bikarbonat kaybinin artmasi sonucu ortaya

cikar. Bu sebepler yliksek ve normal anyon agikli olarak siniflanabilir.
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Tablo 5. Metabolik asidoz nedenleri

Artmis anvon acikli metabolik asidoz

Ekzojen asit alimi

e Etilen glikol
o Salisilatlar
e Metanol

Endojen asit tiretimi

e Ketoasidoz
e Laktik asidoz
e Renal yetmezlik

Normal anyon acikli metabolik asidoz

HCI kullanimi

Bikarbonat kaybi

Diyare, gastrointestinal fistiiller
Ureterosigmoidostomi
Karbonik anhidraz inhibitorleri

Renal tiibiiler asidoz

Normal anyon agikli metabolik asidozda, ekzojen HCI asit alimi, bobrek veya gastrointestinal
sistemden bikarbonat kayb1 nedeniyle meydana gelir.

Yiiksek anyon agi181 saptanan metabolik asidozda, gii¢lii bir asidin asir1 yutulmasi (etilen
glikol, salisilat metanol gibi), iiretilmesi (ketoasidoz, laktik asidoz) veya viicutta tutulmasi
(renal yetmezlik) durumunda ortaya ¢ikar.

Cerrahi hastalarda siddetli metabolik asidozun yaygin bir nedeni laktik asidozdur.
Dolagim yetersizligi ve buna bagl sok tablosunda, hiicre i¢cinde Krebs donglisiine giremeyen
laktat birikir. Tedavi perflizyonu geri kazandirmaktir. Yeterli perfiizyonla dokulara oksijen
sunumu yeterli hale gelerek laktik asit {iretimi duracak ve dolasimdaki laktik asit karaciger
tarafindan hizla metabolize edilerek pH seviyesi normale doner. Ekzojen bikarbonat verilmesi
uygun tedavi degildir. Eger verilirse, fazla hidrojen iyonlariyla birleserek karbonik asit
olusturabilir; bu daha sonra CO2 ve suya doniistiiriiliir ve boylece CO2'nin kismi basincini
(Pco2) yiikseltir. Bu hiperbarik, altta yatan akut solunum sikintis1 sendromu olan hastalarda
ventilasyon anormalliklerini artirabilir. Bu CO2 hiicrelere yayilabilir ve bikarbonat hiicre

disinda kalarak hiicre i¢i asidozu kotiilestirir.



TURK CERRAHI DERNEGI YETERLIK OKULU DERS NOTLARI 35

Metabolik asidozun tedavisi, altta yatan hasarin tersine ¢evrilmesidir ve bikarbonat

tedavisi normal anyon a¢1g1 asidozunda kullanilabilecek bir tedavidir.

Metabolik Alkaloz

Metabolik alkaloz, asitlerin kaybindan veya bikarbonat kazanimindan kaynaklanir ve
potasyum tiikenmesiyle kotiilesir (Tablo 6). Hastalarin ¢cogunda hiicre dist potasyum iyonlari
hiicre i¢i hidrojen iyonlariyla degis tokus yaptigi ve hidrojen iyonlarinin asirt HCOs'l
tamponlamasina izin verdigi i¢in hipokalemi olur. Hipokloremik ve hipokalemik metabolik
alkaloz, pilor stenozu olan bebeklerde veya duodenum iilseri olan yetiskinlerde izole gastrik
icerik kaybindan kaynaklanabilir. Gastrik ve pankreas, safra ve bagirsak salgilarinin kaybini
iceren agik pilorla iligkili kusmanin aksine, tikali pilorla kusma yalnizca kloriir ve hidrojen
acisindan zengin gastrik sivinin kaybiyla sonuglanir ve bu nedenle hipokloremik alkaloza neden

olur.

Tablo 6. Metabolik alkaloz nedenleri

Artms bikarbonat iiretimi ile giden sebepler =~ Bozulmus bikarbonat salgisi

1. Kloriir kaybi (idrar kloriir >20 mEq/L) e Glomertiler filtrasyonun azalmasi
e Mineralokortikoid fazlalig e Bikarbonat reabsorbsiyonunun
® Asir1 potasyum tiikenmesi artmasi (hiperkarbi veya

potasyum tiikenmesi)

2. Kloriir tutulmasi (idrar Kkloriir <20 mEqg/L)

e Mide salgilarindan kayip (kusma veya
nazogastrik emme)

e Diitiretikler

3. Asir1 alkali uygulamasi

e Parenteral beslenmede asetat
e Kan transfiizyonlarinda sitrat
e Antiasitler
e Bikarbonat

e Siit-alkali sendromu
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Baslangicta, idrar bikarbonat seviyesi alkalozu telafi etmek i¢in yiiksektir. Hidrojen
iyonu reabsorpsiyonu da gerceklesir, buna potasyum iyonu atilimi eslik eder. iliskili hacim
acigma yanit olarak, aldosteron aracili sodyum reabsorpsiyonu potasyum atilimini artirir.
Ortaya cikan hipokalemi, paradoksal bir asidiiri olan alkaloz karsisinda hidrojen iyonlarmin
atilmasina yol agar.

Tedavi, hacim aciginin izotonik tuzlu su ile degistirilmesini ve ardindan yeterli idrar

¢ikist saglandiginda potasyum replasmanini igerir.

Solunumsal Asidoz

Solunum asidozu, alveolar ventilasyonun azalmasina bagli CO2 birikimiyle iligkilidir.
Akut veya kronik olabilir (Tablo 7). Yeterli ventilasyonun saglanmasi i¢in FiO2 degerini
arttirmak, noninvazif havayolu basinci kullanilmasi, dakika ventilasyonun arttirllmasi veya
endotrakeal entiibasyona bagvurulabilir. Kronik solunum asidozunda, arteriyel CO2'nin kismi
basinci yiiksek kalir ve bikarbonat konsantrasyonu renal kompansasyon meydana geldikge
yavas¢a ylikselir. Burada 6nemli olan hususlardan biri, kronik solunumsal asidozda amag
hastanin PaCO2 seviyesini normal degerlere indirmek olmamalidir. Eger hastanin normali
biliniyorsa o seviyelere getirmek, bilinmiyorsa 60 mmHg civarinda tutmak gereklidir. Aksi

halde yasami1 tehdit eden alkalemi olusabilir.

Tablo 7. Solunum asidozunun etiyolojisi

e Narkotikler

e Merkezi sinir sistemi hasari

e Pulmoner: 6nemli

e Salgilar

o Atelektazi

e Mukus tikact

e Pnomoni

e Plevral eflizyon

e Karn veya torasik yaralanmalardan veya kesilerden kaynaklanan agr1
e Intraabdominal patolojilerden kaynaklanan sinirli diyafragmatik ekskresyon
e Karin distansiyonu

e Abdominal kompartman sendromu

o Assit
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Solunumsal Alkaloz

Cerrahi hastada, solunum alkalozu vakalarimin ¢ogu akuttur ve alveolar
hiperventilasyona sekonderdir. Nedenler arasinda agr1, anksiyete ve merkezi sinir sistemi hasari
ve destekli ventilasyon dahil nérolojik bozukluklar bulunur. Salisilatlar, ates, gram negatif
bakteriyemi, tirotoksikoz ve hipoksemi gibi ilaglar diger olasiliklardir. Akut hipokapni,
potasyum ve fosfatin hiicrelere alinmasina ve kalsiyumun albiimine baglanmasinin artmasina
neden olabilir ve semptomatik hipokalemi, hipofosfatemi ve hipokalsemiye yol agarak
aritmiler, paresteziler, kas kramplar1 ve nobetler meydana gelir. Tedavi, altta yatan nedene
yonelik olmalidir, ancak kontrollii ventilasyon kullanilarak hiperventilasyonun dogrudan

tedavisi de gerekebilir.
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HEMOSTAZ, KANAMA VE TRANSFUZYON

Dr. Serkan KARAISLI

Hemostaz
e Hemostaz, travmatize damardan kan kaybimi smirlandirmak igin gelisen olaylar
biitlintidiir. Hemostatik siirecte, vazokonstriksiyon, trombosit tika¢ olusumu, fibrin

olusumu (pihtilagma) ve fibrinolizis olmak {izere dort ana agama vardir.

Vazokonstriksiyon

e Vaskiiler hasara verilen ilk yanittir. Diiz kasli damarlarda daha belirgindir ve diiz kasin
lokal kasilmasina baglidir. Vazokonstriksiyon ayrica trombosit tika¢c olusumuyla
baglantilidir.

e Tromboksan A2 (TXAZ2), trombosit membranindaki arasidonik asitten hasar bolgesinde
lokal olarak iiretilir ve diiz kas i¢in gii¢lii bir vazokonstriktor ajandir.

e Diger vazokonstriktor ajanlar ise, hasarli endotel tarafindan sentezlenen endotelin ve
trombosit agregasyonu sirasinda salinan serotonindir (5-hidroksitriptamin [5-HT]).

Ayrica, bradikinin ve fibrinopeptitler de vazokonstriksiyonda rol oynar.

Trombosit Fonksivonlari

e Trombositler, megakaryositlerin ¢ekirdeksiz fragmanlaridir. Trombositler hemostatik
bir tikag olusturarak ve trombin olusumuna katkida bulunarak hemostazda rol oynar.

e Dolagimdaki trombosit sayist 150.000 ile 400.000/uL arasindadir. Dolasimdaki
trombositlerin  %30'a kadar1 dalakta depolanabilir. Trombositler, pihtilasma
reaksiyonunda tiiketilmezlerse dalak tarafindan depolanir ve ortalama 7-10 giinliik bir
omre sahiptir.

e Trombositler normalde birbirlerine veya damar duvarina yapismazlar ancak damar
yaralanmas1 meydana geldiginde kanamay1 durdurmak i¢in bir tikag¢ olusturabilirler.

e Damar duvarindaki intimal yaralanma, subendotelyal kolajeni agiga cikarir ve

trombositler bu kollajene yapisir. Bu reaksiyon, subendoteldeki bir protein olan von
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Willebrand faktorii (VWF) gerektirir. Eksikliginde, von Willebrand hastalig1 goriiliir.
vWF, trombosit membranindaki glikoprotein (GP) I/IX/V'e baglanir.

Yapismanin ardindan trombositler, dolasimdaki diger trombositleri yaralanma
bolgesine toplayan bir reaksiyonu baslatir. Bu noktaya kadar, bu siire¢ primer
hemostaz olarak adlandirilir.

Trombosit agregasyonunda baslica aracilar adenozin difosfat (ADP) ve serotonindir.
Trombosit agregasyonu geri doniistimlii bir olaydir. Heparin bu reaksiyonu etkilemez,
bu nedenle heparinize hastalarda da hemostaz gergeklesir.

Trombosit zarlarindan salinan arasidonik asit siklooksijenaz tarafindan sirayla,
prostaglandin G2'ye (PGG2), prostaglandin H2'ye (PGH2) ve son olarak TXA2'ye
doniistiiriiliir. TXA2, vazokonstriksiyon ve trombosit agregasyonunda etkilidir.
Arasidonik asit, ayrica bitisik endotel hiicrelerine tasinabilir ve vazodilatdr olan ve
trombosit agregasyonunu inhibe eden prostasikline (PGI2) doéniistiirtilebilir. Trombosit
siklooksijenazi, aspirin tarafindan geri doniisiimsiiz olarak ve steroid olmayan anti-
enflamatuvar ajanlar (NSAEI) tarafindan geri déniisiimlii olarak inhibe edilir. Ancak,
siklooksijenaz-2 (COX-2) inhibitérlerinden etkilenmez.

Ikinci trombosit agregasyon dalgasinda, ADP, Ca2+, serotonin, TXA2 ve a-graniil
proteinlerinin sekresyonu meydana gelir. Fibrinojen, bu siireg i¢in gerekli bir yardimci
faktordiir ve aktive trombositlerdeki GP IlIb/IIla reseptorleri i¢in bir koprii gorevi
gorur.

Sekresyon reaksiyonu sonucu trombositler bir tikag olusturur ve bu asamadan sonra olay
artik geri dondiiriilemez hale gelir. a-graniil tarafindan salgilanan bir diger protein olan
trombospondin, aktive trombosit ylizeyine fibrinojen baglanmasini saglar ve
trombositler aras1 adezyonu giiglendirir.

Sekresyon reaksiyonu sirasinda trombosit faktorii 4 (PF4) ve a-tromboglobulin de
salgilanir. PF4, giiclii bir heparin antagonistidir. Trombosit agregasyonunun ikinci
dalgasi, aspirin ve steroid olmayan anti-enflamatuvar ilaglar, siklik adenozin
monofosfat (cCAMP) ve nitrik oksit tarafindan inhibe edilir.

Trombosit zar1 fosfolipidlerinde olusan degisiklikler, kalsiyum ve pihtilasma
faktorlerinin trombosit ylizeyine baglanmasini saglar. Degismis lipoprotein yiizeyi,
faktor V ve kalsiyum varliginda aktive edilmis faktor X (Xa) tarafindan protrombinin

(faktor II) trombine (faktor I1a) dontistiiriilmesinde rol oynayan reaksiyonlar1 katalizler
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ve aktive faktor X (IXa), faktor VIII ve kalsiyumun faktor X'u aktive ettigi reaksiyonda

rol oynar. Trombositler ayrica faktér XI ve XII'nin ilk aktivasyonunda da rol alirlar.

Fibrin Olusumu (Pihtilasma)

Hemostaz, trombositler, endotel ve birden fazla dolasan veya membrana bagh
pihtilasma faktorii arasindaki karmasik bir olaydir. Basit anlatimla, intrinsik ve
ekstrinsik yolaklardan baslar ve ortak yolakta birleserek fibrin olusumu ile sonuglanir.
Intrinsik yol, faktér XII'nin aktivasyonuyla baslar ve faktdr X1, IX ve VIII aktivasyonu
ile devam eder. Bu yolda, faktorlerin her biri dolasan plazmada bulunur ve bu nedenle
slireci baglatmak i¢in higbir yiizeye gerekmez.

Ekstrinsik yolda, doku faktorii (TF) endotelin yiizeyinde serbest birakilir veya agiga
cikar, dolasan faktor VII'ye baglanir ve aktif formu olan Vlla'ya donilisiimiinii saglar.
Bu yolaklar, faktor VIIIa varliginda, faktor X'in Xa'ya aktivasyonuyla basglayan ortak
bir yolakta birlesir. Daha sonra, Xa (faktér Va'nin yardimiyla) faktor II'yi (protrombin)
trombine ve ardindan faktor I'i (fibrinojen) fibrine doniistiiriir. Fibrin olusumu, faktor
XIII'iin yardimiyla fibrin monomerleri polimerlere ¢apraz baglandiktan sonra olusur.
Uzamus aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT), intrinsik yoldaki (11, X, X, XI,
XII); uzamis protrombin zamani1 (PT) ise ekstrinsik yoldaki (I, VII, X) bozuklukla
iligkilidir. K vitamini eksikligi veya varfarin kullanimi II, VII, IX ve X faktorlerini
etkiler.

Pihtilagsma i¢in birincil yolda, subendotelyal yaralanmay: takiben TF, VIla'ya baglanir
ve bu kompleks, faktor X'in Xa'ya ve IX'in [Xa'ya aktivasyonunu saglar ve bu da faktor
V'yi Va'ya aktive eder. Bu kompleks, kalsiyum bagimli bir siirecte protrombinden az
miktarda trombin iiretir.

Faktor VIlla, IXa ile birleserek intrinsik faktdr kompleksini olusturur. Faktor [Xa,
faktor X'in Xa'ya donisiimiiniin ¢ogundan sorumludur. Bu kompleks (VIIla-1Xa),
faktor X aktivasyonunu katalize etmede ekstrinsik (TF-V1la) kompleksten 50 kat daha
etkilidir ve faktor IXa'nin tek basina oldugundan bes ila alt1 biiyiikliik siras1 daha
etkilidir.

Olustuktan sonra, trombin membran ylizeyini terk eder ve fibrinojeni iki ayristirma
adimiyla fibrine ve fibrinopeptitler A ve B olarak adlandirilan iki kiiciik peptide
doniistiiriir.  Fibrinopeptit A'min ayrilmasi, fibrin molekiillerinin ugtan uca

polimerizasyonuna izin verirken, fibrinopeptit B'in ayrilmasi yan yana
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polimerizasyonu saglar. Trombinle aktive edilebilir fibrinoliz inhibitérii (TAFI)
tarafindan bu son basamak kolaylastirilir ve piht1 stabilizasyonu saglanir.

Olusan pihtinin yaralanma boélgesi disina yayilmasini dnlemek igin birka¢ koruma
mekanizmas vardir. ilki, pihtilasma kaskad iizerindeki geri bildirim inhibisyonunun
trombin olusumuna yol acan enzim komplekslerini devre dis1 birakmasidir.

Endotel tarafindan salinan trombomodulin (TM), trombinle bir kompleks olusturarak
trombinin fibrinojenin par¢alanma islevini engeller. Bu daha sonra protein C'yi (APC)
aktive eder ve faktor V ve VIII'i inhibe ederek daha fazla trombin olusumunu azaltir.
Ikinci mekanizma, doku plazminojen aktivatorii (tPA), yaralanmanin ardindan
endotelden salinir ve fibrinolizi baglatmak i¢in plazminojeni pargalar. APC daha sonra
plazminojen aktivator inhibitorii-1'i (PAI-1) tiiketir ve bu da tPA aktivitesinin ve
fibrinolizin artmasima yol acar. Trombin olusumunu engellemek ic¢in antikoagiilan
tepkiye dayanarak, doku faktorii yolu inhibitorii (TFPI) salinir, TF-VIla kompleksini
bloke eder ve faktor Xa ve [Xa tiretimini azaltir.

Antitrombin Tl (AT-III) tiim prokoagiilan serin proteazlari nétralize eder ve ayrica
TF-VIla kompleksini inhibe eder. Trombin inhibisyonunun en gii¢lii mekanizmas1 APC
ile olandir. APC, kofaktorii protein S ile bir fosfolipid yiizeyinde bir kompleks olusturur.
Bu kompleks, faktor Va ve VIlla'yt ayirir, boylece TF-Vlla veya protrombinaz
komplekslerinin olusumunu engeller.

Faktor V Leiden mutasyonunda, faktér V, APC’ye direnglidir ve prokoagiilan
ozellikte kalir. Faktor V Leiden'li hastalar, vendz tromboembolik olaylara yatkindir.
Fibrin pihtisinin par¢alanmasi, proenzim plazminojenden iiretilen plazmin tarafindan
gerceklestirilir.

Plazmin olusumu, ¢esitli plazminojen aktivatdrlerinden birinin sonucu olarak meydana
gelir. tPA, endotel ve vaskiiler duvar hiicreleri tarafindan yapilir ve bu enzim ailesinin
dolasimdaki ana formudur. tPA, fibrin bagli plazminojen igin se¢icidir, boylece endojen
fibrinolitik aktivite genel olarak piht1 olusumu bdlgesinde meydana gelir.

Diger 6nemli plazminojen aktivatorii olan {irokinaz plazminojen aktivatorii (uPA), yine
endotel hiicreleri ve iirotelyum tarafindan tretilir, fibrin bagli plazminojen icin segici
degildir. Trombin-TM kompleksi TAFI'yi aktive eder ve pihti stabilitesi lizerinde
karisik bir etkiye yol acar. TAFI'nin fibrinolizi dogrudan engellemesinin yani sira, fibrin
molekiiliindeki terminal lizinin uzaklagtirilmasi, pihtinin plazmin tarafindan lizise kars1

daha duyarl hale gelmesine neden olur.
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Fibrinolizis
Fibrin pihtisinin parcalanmasi (lizis), hasar sonrasi iyilesme siirecinde kan akiminin
devam etmesini saglar ve pthtilasma ile es zamanli baglar.
Fibrin polimerleri, proenzim plazminojenden tiiretilen bir serin proteaz olan plazmin
tarafindan parcalanir. Plazminojen, tPA dahil olmak iizere cesitli plazminojen
aktivatorlerinden biri tarafindan plazmine dontstiiriiliir. Plazmin, fibrin baglar1 ¢esitli
yerlerde kirarak fibrin parcalanma iiriinleri (FDP)’ni ortaya ¢ikarir.
Fibrinoliz, dolasimdaki kinazlar, doku aktivatorleri ve vaskiiler endotelde bulunan
kallikrein tarafindan yonlendirilir. tPA, endotel hiicreleri tarafindan sentezlenir ve
trombin uyarimi tizerine hiicreler tarafindan dolasima birakilir.
Giiglii bir endotel bagimli vazodilatdr olan bradikinin, tPA salinimini arttirir. Hem tPA
hem de plazminojen, fibrin olusurken ona baglanir ve bu trimolekiiler kompleks fibrini
cok etkili bir sekilde parcalar. Ancak plazmin iiretildikten sonra fibrini biraz daha az
etkili bir sekilde parcalar.
Piht1 olusumunda oldugu gibi, fibrinoliz de birka¢ saglam mekanizma araciligiyla
kontrol altinda tutulur. tPA, fibrine baglandiginda plazminojeni daha etkili bir sekilde
aktive eder, boylece plazmin piht1 lizerinde secici olarak olusur.
Plazmin, faktor XIII tarafindan fibrine ¢apraz baglanan bir protein olan o2- antiplazmin
tarafindan inhibe edilir. Dolasimdaki herhangi bir plazmin, o2- antiplazmin ve
dolasimdaki tPA veya iirokinaz tarafindan da inhibe edilir.
Dolagimdaki D-dimer seviyesi, tromboz veya fibrinolitik sistemin aktivasyonunu
gosteren bir belirte¢ olarak kullanilir. Fibrinolitik sistemin bir baska inhibitori,

plazminojene baglanmak i¢in gerekli olan lizini fibrinden uzaklastiran TAFI'dir.

Testler
Hemostatik fonksiyonu degerlendirmede oOncelikle, dnceki anormal kanama veya
ekimoz Oykiisii gibi hastanin klinik ge¢misi, madde kullanimi oykiisii ve klasik
laboratuvar testleri dikkatli bir sekilde irdelenmelidir.
Trombosit sayimi, PT veya international normalized ratio (INR) ve aPTT yaygin
kullanilan laboratuvar testleridir. Trombosit disfonksiyonu trombosit sayisinin ¢ok az
ya da ¢ok fazla oldugu durumda goriilebilir.
Normal trombosit sayist 150.000- 400.000/uL arasindadir. Trombosit sayisi
1.000.000/uL' den yiiksek ise kanama veya trombotik komplikasyonlar goriilebilir.
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Trombosit sayist 50.000/puL' nin altinda ise major cerrahi girisimlerde, 30.000/puL'nin
altinda ise mindr cerrahi girisimlerde kanama riski artar. 20.000/uL'nin altina
diistiigtinde spontan kanama meydana gelebilir.

Kanit diizeyi yeterli olmamakla birlikte, oftalmolojik ve norosiriirjik girisim oncesi
trombosit sayis1 100.000/uL altinda ise trombosit transfiizyonlar1 dnerilmektedir.

PT ve aPTT, tromboplastik bir ajanin eklenmesiyle baslatilan plazma rekalsifikasyon
siireleridir. PT ayiraci, tromboplastin ve kalsiyum igerir ve plazmaya eklendiginde
fibrin pihtist olusumunu tetikler.

PT testi, faktor I, II, V, VII ve X'in islevini 6l¢er. Faktor VII’nin ekstrinsik yolda, diger
faktorlerin ortak yolda islevi vardir. Faktor VII, pihtilasma faktorleri arasinda yarin
omrii en kisa olan faktordiir ve sentezi K vitaminine baglidir. Bu sebeple, PT testi, K
vitamini eksiklikleri ve varfarin tedavisinin neden oldugu koagiilasyon bozukluklarini
belirlemek i¢in en uygun testtir.

Tromboplastin aktivitesindeki varyasyonlar nedeniyle, yalmizca PT'ye bakilarak
antikoagiilasyon derecesini dogru degerlendirmek zor olabilir. Bu varyasyonlari
dislamak i¢in, PT degerlerini 6l¢mek i¢in tercih edilen parametre INR dir.

Uluslararas1 Duyarlilik Indeksi (ISI) yeni bir indekstir ve insan beyin tromboplastini
icin degeri 1'dir. Optimal reaktifin degeri 1,3- 1,5 arasinda olmalidir.

INR degeri, INR= (dl¢iilen PT/normal PT)'S' denklemiyle hesaplanir.

aPTT ayiraci, bir fosfolipid, aktivatdr ve kalsiyum igerir ve plazmada fibrin pihti
olusturur. aPTT, ortak yolda faktor I, II ve V ve intrinsik yolda faktor VIII, IX, X ve
XII fonksiyonlarini 6lger.

Heparin tedavisinde terapotik hedef, aPTT degerlerinin normal degerin (yaklasik 50-80
sn) 1,5 ila 2,5 kat1 arasinda olmasidir. Diisiik molekiil agirlikli heparinler, selektif Xa
inhibitorleridir. aPTT'yi hafifce yiikseltebilir ancak rutin terapotik izlem gerektirmez.
Antiplatelet ajanlar (klopidogrel ve GP IIb/Illa inhibitorleri), antikoagiilan ajanlar
(hirudin, kondroitin siilfat, dermatan siilfat) ve trombolitik ajanlar (streptokinaz, tPA)
hemostatik aktiviteyi azaltabilir. Koagiilasyon testerindeki bozukluklar ilaglarla
aciklanamiyorsa, konjenital patolojiler veya eslik eden hastaliklar diistiniilmelidir.
Geleneksel pihtilagma testleri (PT, aPTT), varfarin ve heparin tedavilerini takip etmek
icin yararl olsalar da kanamali hastalarin durumunu tam olarak gosteremez. Clinkii bu

testlerde tam kan yerine yalnizca plazma kullanilmaktadir. Kanamali hastadaki
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kompleks durumlari daha iyi degerlendirmek i¢in tam kan viskoelastik testler tercih
edilmektedir.

Viskoelastik Analizler: TEG veya rotasyonel tromboelastometri (ROTEM) gibi
viskoelastik analizler, hemostaz1 dinamik bir siire¢ olarak izler. Her iki test de diisiik
kayma ortaminda pihtilasma indiiklendiginde kanin viskoelastik 6zelliklerini 6lger.
Piht1 olusumu ve biiyiimesinin kinetiginin yani sira olusan pithtinin mukavemeti ve
stabilitesinin belirlenmesini saglar.

Celite ile aktive edilmis tam kan 6rnegi dnceden 1sitilmis bir kiivete alinir ve pihtilasma
stireci, standart TEG i¢in kaolin ve hizli TEG ig¢in kaolin artt doku faktori gibi
reaktiflerle aktive edilir. Hem TEG hem de ROTEM, aktive edilmis kan O6rnegine
indirilen dikey bir pim kullanir. TEG'de kiivet, sabit pimin etrafinda bir yay seklinde
salinir. Kan pihtilastikca, pim ile kiivetin i¢ duvarlar1 arasinda fibrin iplikleri ve
trombosit kiimeleri olusur. Pim iizerinde olusan tork Olgiiliir ve elektrik sinyaline
dondstiirilir. ROTEM'de kiivet sabitken pim 6rnek i¢inde salinir. Pimin salinabilecegi
Olcli, pime yonlendirilmis bir 151k huzmesinin sapma acistyla Olgiiliir. TEG'lerde,
pihtinin giicii, zaman i¢inde puro seklindeki grafik olarak gosterilir.

TEG analizinde birkag parametre hesaplanir:

r degeri (reaksiyon siiresi), analizin baslangici ile ilk piht1 olusumu arasindaki siiredir.
Faktor eksikligi veya siddetli hemodiliisyon ile artar.

k-zamam (piht1 Kinetigi), belirtilen piht1 giiciine ulagsmak i¢in gereken zamandir ve
pihtilagma faktorleri ile trombosit etkilesimini gdsterir. Hipofibrinojenemi ve dnemli
faktor eksikligi ile uzar.

Alfa veya ac1 (), grafigin egimidir ve pihti ivmesini gosterir. A¢1, pihtilagma faktorleri
ile trombositlerin etkilesimlerini yansitir. Egim, hipofibrinojenemi ve trombosit
disfonksiyonu ile azalir. Azalmis aci, kriyopresipitat transfiizyonu veya fibrinojen
verilerek tedavi edilir.

Maksimum genlik (mA), grafigin tepe noktasidir ve pihti giiciinii temsil eder.
Yiiksekligi, trombositlerde veya fibrinojende disfonksiyon veya eksikliklerle azalir.
Azalmis mA, trombosit transfiizyonu ile diizeltilir, eslik eden azalmis a¢1 durumunda
tedaviye kriyopresipitat (veya fibrinojen) eklenir.

G degeri, mA degerinden tiiretilen parametredir ve piht1 giiclinii yansitir. Artmis G
degeri hiperkoagiilabilite ile iliskilidir,

LY 30 pihtida olusan lizisin 6l¢iisiidiir. Piht1 stabilitesini gdsterir.
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TEG ve ROTEM, piht1 olusumunun tiim dinamik adimlarin1 6l¢en testlerdir. TEG'nin
ayrica, yaralanmadan sonraki ve ameliyattan sonraki tromboembolik komplikasyon
riski olan hastalar1 ilk bagvuru aninda tespit edebildigi gosterilmistir.

Son travma verilerinde, TEG'min kirmizi kan hiicreleri, plazma, trombositler ve
kriyopresipitatin erken transfiizyonunu tahmin etmede etkili oldugunu gosterilmistir.
TEG ayrica, acil servis basvurusu sonrasi acil miidahale gerekliligini, 24 saatlik ve 30
giinliik mortaliteyi tahmin edebilir ve hiperfibrinolizli yarali hastalara TXA
uygulanmasini degerlendirmek i¢in kullanilabilir.

Grafik goriintiileme sonuglarin daha hizli alinmasi ve standart koagiilasyon testlerinden
daha az maliyetli olmas1 ve morbidite ve mortalite i¢in prediktif 6zellikleri nedeniyle,
viskoelastik testler bircok merkezde kanamali hastalar1 degerlendirmek i¢in geleneksel

koagiilasyon testleri yerine tercih edilmeye baslanmistir.

Hemostaz bozukluklar:

Konjenital hemostaz bozukluklari

Tiim pihtilasma faktorlerinin kalitsal eksiklikleri goriiliir. Ancak en sik goriilen ¢l
faktor VIII eksikligi (hemofili A veya von Willebrand hastaligi), faktor IX eksikligi
(hemofili B veya Christmas hastalig1) ve faktor XI eksikligidir.

Hemofili A ve hemofili B, X’¢ bagli resesif kalitilir ve neredeyse yalnizca erkekler
etkilenir. Hemofili A ve hemofili B'nin klinik siddeti, hastanin plazmasindaki 6l¢iilebilir
faktor VIII ve faktor IX seviyesine baglidir. Plazma faktor seviyeleri normalin %1'inden
azsa siddetli hastalik, %1 ile %5 arasindaki faktor seviyeleri orta siddetli hastalik ve %5
ile %30 arasindaki seviyeler hafif hastalik olarak kabul edilir.

Siddetli hemofilide, spontan kanama siklikla eklem i¢ine olur ve artropatiye yol acar.
Intrakranial ~ kanama, intramuskiiler —hematom, retroperitoneal  hematom,
gastrointestinal, genitoliriner ve retrofaringeal kanamalar da goriilebilir. Orta siddette
hemofili hastalarinda spontan kanama riski daha azdir ancak travma veya ameliyattan
sonra ciddi kanama olasiliklart yiiksektir. Hafif hemofili hastalarinda spontan kanama
beklenmez ancak, biiyiik travma veya ameliyattan sonra mindr kanama olusabilir.
Hemofili hastalarinda trombosit fonksiyonu normal oldugundan, travma veya mindr
cerrahi sonrasi kanama olmayabilir. Bazen, tan1 dis ¢ekimi veya tonsillektomi gibi

mindr girisimler sonrasi konur.
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Hemofili A veya B hastalar1 sirasiyla faktér VIII veya faktor IX konsantresi ile tedavi
edilir. Rekombinant faktor VIII, tedavi géormemis insan immiin yetmezlik viriisii (HIV)
ve hepatit C viriisii (HCV) negatif hastalar igin Onerilir. Faktor IX replasmani igin
rekombinant veya yiiksek saflikta faktor [X tercih edilir.

Genel olarak, hafif kanama i¢in aktivite seviyeleri %30 ila %40'a, siddetli kanama igin
%50'ye ve yasami tehdit eden kanama i¢in %80 ila %100'eyiikseltilmelidir. Faktor VIII
eksikligi olan hemofili hastalarinin %20'sine kadarinda FVIII'1 nétralize edebilen
inhibitorler gelisir. Diisiik titreli hastalarda, daha yiiksek dozda faktor VIII ile inhibitor
etkisi kirilabilir. Yiiksek diizeyde inhibitorleri olan hastalarda, domuz faktor VIII,
protrombin kompleks konsantreleri, aktive edilmis protrombin kompleks konsantreleri
veya rekombinant faktor VIla gibi alternatif tedaviler kullanilmalidir. Elektif cerrahi
oncesi, multidisipliner yaklagimla planlama ve replasman onerilir.

von Willebrand Hastalii, en yaygin konjenital koagiilasyon bozuklugudur. Faktor
VIII'i tagtyan ve trombosit adezyonunu saglayan biiyiik bir glikoprotein olan vWF ‘de
kantitatif veya kalitatif bozukluk vardir. Ayrica, trombositlerin subendotelyuma normal
adezyonu ve agregasyon i¢in dnemlidir.

vWD'li hastalarda, purpura ve mukozal kanama gibi trombosit bozukluklarinin
karakteristigi olan kanamalar goriiliir. Kadinlarda menoraji sik goriiliir. vWD ii¢ tipe
ayrilir. Tip I kismi kantitatif (miktar); tip I kalitatif, tip 111 tam eksikliktir.

Kanama varsa, desmopressine (DDAVP) tip I hastalar genellikle iyi yanit verirken, Tip
IT hastalar, belirli kusura bagli olarak yanit verebilir. Tip III hastalar genellikle yanit
vermez. Bu hastalara VWF konsantresi verilmesi gerekir.

Faktor XI Eksikligi, hemofili C olarak da adlandirilan otozomal resesif geg¢isli
eksikliktir. Askenazi Yahudi niifusunda daha yaygindir ancak tiim irklarda bulunur.
Spontan kanama nadirdir, ancak kanama ameliyat, travma veya invazif prosediirlerden
sonra meydana gelebilir. Daha dnce kanama oldugu bilinen faktor XI eksikligi olan
hastalarin tedavisi taze donmus plazma (TDP) ile yapilir. Tromboz bildirilmis olsa da
faktor XI antikorlar1 olan hastalar i¢in Faktor VIla onerilir.

Faktor II (Protrombin), V ve X Eksikligi, otozomal resesif olarak kalitilir ve nadir
gortliir. Bu eksikliklerden herhangi biriyle olusan kanama TDP ile tedavi edilir. Faktor
V eksikligi, faktor VIII eksikligi ile kalitilabilir. Kombine eksikligi olan bireylerde

kanama tedavisi faktor VIII konsantresi ve TDP gerektirir.
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Faktor VII Eksikligi, nadir bir otozomal resesif hastaliktir. Kanama degiskendir ve her
zaman plazma FVII seviyesiyle orantili degildir. Seviye %3'ten az olmadig: siirece
kanama nadirdir. En yaygim belirtiler kolay morarma, epistaksis ve oral mukozal
kanamadir. Ameliyat sonrast kanama cerrahi prosediirlerin %30'unda bildirilmistir.
Tedavi TDP veya rekombinant faktor VIla ile yapilir.

Faktor XIII Eksikligi, genellikle siddetli kanama diyatezi ile iliskili nadir bir otozomal
resesif hastaliktir. Erkek-kadin orani 1:1'dir. Edinilmis FXIII eksikligi karaciger
yetmezligi, enflamatuvar bagirsak hastaligi ve miyeloid 16semi ile iliskilidir. Gobek
bag1 kesildikten sonra devam eden kanama karakteristiktir ve intrakraniyal kanama riski
yiiksektir. Faktor XIII eksikligi olan kadinlarda replasman tedavisi almadiklar siirece
kendiliginden diisiikler yaygindir. Replasman tedavisi i¢in, TDP, kriyopresipitat ve
faktor XIII konsantresi kullanilir.

Trombosit Fonksiyon Bozukluklar: arasinda, trombosit ylizey protein bozukluklari,
trombosit graniil bozukluklart ve enzim bozukluklari bulunur. Baslica yiizey proteini
anormallikleri trombasteni ve Bernard-Soulier sendromudur.

Trombasteni veya Glanzmann trombastenisi, trombosit glikoprotein I1b/llla (GP
IIb/Ila) kompleksinin eksik oldugu veya islevinin bozuk oldugu otozomal resesif
gecisli nadir bir trombosit agregasyon bozuklugudur. Kanama olmasi halinde tedavi,
trombosit transflizyonudur.

Bernard-Soulier sendromu, vWE’ii baglayan ve trombositlerin subendotelyuma
yapismast i¢in gerekli olan GP Ib/IX/V reseptorii bozuklugudur. Bu hastalarda da
kanama halinde trombosit transfiizyonu verilmelidir.

En yaygin intrinsik trombosit bozuklugu depo havuzu hastahgidir (storage pool
disease). Dens graniillerin (ADP, adenozin trifosfat [ATP], Ca2+ ve inorganik fosfat
icin depolama alanlar1) ve a-graniillerin eksikligidir. Dens graniil eksikligi en sik
goriilendir. Izole bir defekt olabilir veya Hermansky-Pudlak sendromunda albinizmle
birlikte goriilebilir.

Kanama, bu trombositlerden ADP saliniminin azalmasindan kaynaklanir ve defektin
ciddiyetine gore degisir. Hem yogun hem de a-graniil sayilarinin azaldig: birkag hasta
bildirilmistir. Hafif kanamasi olan hastalar DDAVP ile tedavi edilebilir. DDAVP
sonras1 plazmadaki yiiksek vWF seviyelerinin, trombosit defektini telafi ettigi

diistiniilmektedir. Siddetli kanamalarda trombosit transfiizyonu gerekir.
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Edinsel hemostaz bozukluklari

Trombosit Anomalileri

Trombositlerin edinsel anomalileri konjenital anomalilerden daha sik goriiliir.
Niceliksel veya niteliksel olabilir, ancak bazi hastalarda her iki tip defekt de vardir.
Niceliksel defektler iiretim bozuklugu, kisalmis survi veya sekestrasyon nedeniyle
olabilir.

Uretim bozuklugu, genellikle 16semi, miyelodisplastik sendrom, ciddi B12 veya folat
eksikligi, kemoterapi ajanlari, radyoterapi, akut etanol zehirlenmesi veya viral
enfeksiyon gibi kemik iligini baskilayan patolojilerin sonucudur.

Niceliksel bir anormallik varsa, semptom olmasi veya invazif bir prosediir 6ncesi

trombosit transflizyonu gerekir.

Kantitatif (Nicel/Sayisal) Bozukluklar

Immiin trombositopeni, yaygin intravaskiiler koagiilasyon veya trombotik
trombositopenik purpura ve hemolitik tiremik sendrom gibi bozukluklarda trombosit
omrii kisalir.

Immiin trombositopeni idiyopatik olabilir veya diger otoimmiin bozukluklara, diisiik
dereceli B hiicreli malignitelere, viral enfeksiyonlara (HIV) veya ilaglara sekonder de
olabilir.

Sekonder immiin trombositopeni, diisiik trombosit sayisi, petesi, purpura ve epistaksis
ile ortaya ¢ikar. Periferik yaymada iri trombositler goriiliir. i1k tedavi, kortikosteroidler,
intravendz gama globulin veya anti-D immiinoglobulinden olusur. Trombosit
transfiizyonlar: santral sinir sistemi veya diger organlardan aktif kanama olmadig:
siirece gerekmez. Transfiize edilen trombositlerin survisi genellikle kisadir.

Primer immiin trombositopeni, idiyopatik trombositopenik purpura (ITP) olarak da
bilinir. Cocuklarda genellikle akut baslangichdir, kisa dmiirliidiir ve tipik olarak viral
bir hastaligi takip eder. Yetiskinde ise kademeli baslangichdir, kroniktir ve
tanimlanabilir bir nedeni yoktur.

ITP'de dolasan trombositler genc ve islevsel oldugundan kanama daha azdir. ITP'nin
patofizyolojisinde, bozulmus trombosit tiretimi ve T hiicresi aracili trombosit yikimi

vardir.
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[lag kaynakli immiin trombositopeni, basitce sorumlu ilacin kesilmesi ile diizelir.
Heparin-induced trombositopeni (HIT), ilag kaynakli immiin trombositopeninin bir
ornegidir. Trombosit faktorii 4'e (PF4) karsi antikorlarin trombosit aktivasyonunu ve
endotel fonksiyonunu etkileyerek trombositopeni ve intravaskiiler tromboza yol actigi
bir immiinolojik olaydir.

Heparin baslanmasindan 5 ila 7 giin sonra trombosit sayist diismeye baslar, ancak doz
tekrarlanirsa, 1 ila 2 giin i¢cinde de trombosit sayis1 diisebilir. Heparin alan bir hastada
trombosit sayist 100.000'in altina diiserse veya baslangi¢c degerine gore %50 diiserse
HIT'den siiphelenilmelidir. HIT tam doz fraksiyone olmayan heparinle daha sik olsa da
(%1 ile %3), profilaktik dozlarda veya diisiik molekiil agirlikli heparinlerle (DMAH) de
olusabilir.

Fraksiyone olmayan heparin alan hastalarin yaklagik %17'si ve DMAH alan hastalarin
%8'i PF4'e kars1 antikor gelistirirken, ¢ok daha kii¢iik bir ylizde trombositopeni gelistirir
ve daha da azi1 klinik HIT gelistirir. Hafif ila orta dereceli trombositopeniye ek olarak,
arteriyel veya vendz yiiksek tromboz sikligi ile karakterizedir. Bu hastalarda
trombositopeni olmamasi HIT tanisini engellemez. Anti-trombosit faktor 4-heparin
enzim baglantili immiinosorbent testi (ELISA) tanida kullanilir.

HIT siiphesinde ilk tedavi, heparini kesip farkli bir antikoagiilan baslamaktir. Alternatif
antikoagiilanlar oncelikle trombin inhibitorleridir. Normal bobrek fonksiyonuna sahip
hastalar i¢in lepirudin, argatroban veya danaparoid ve bobrek yetmezligi olan hastalar
icin argatroban secilmelidir. Varfarinin erken donemde hiperkoagiilabilite riski
nedeniyle, yalnizca alternatif bir ilagla antikoagiilasyon saglandiktan ve trombosit say1s1
diizelmeye basladiktan sonra baslanmalidir.

Trombotik trombositopenik purpura (TTP)’da biiyiik vWF molekiilleri
trombositleri aktive eder. TTP, biliylk vWF molekiillerini pargalayan bir
metalloproteinaz olan ADAM-S13'iin inhibisyonu sonucu ortaya ¢ikar.

TTP, klasik olarak trombositopeni, mikroanjiyopatik hemolitik anemi, ates, renal ve
norolojik bulgu veya semptomlarla karakterizedir. Periferik yaymada sistositlerin
bulunmasi taniya yardimci olur. Akut TTP’de tedavi, TDP ile plazma degisimidir. Niiks
velveya persistan TTP'de B lenfositlerdeki CD20 proteinine karst monoklonal bir
antikor olan rituksimab etkilidir.

Hemolitik iiremik sendrom (HUS) genellikle Escherichia coli 0157:H7 veya diger

Shiga toksin iireten bakterilerin neden oldugu enfeksiyona sekonder olarak ortaya ¢ikar.
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Bu olgularda metalloproteinaz normaldir. Siklikla bobrek yetmezligi gelisir ve renal
replasman tedavisi gerekir. Norolojik semptomlar daha nadirdir.

Otoimmiin hastaliklarla, 6zellikle sistemik lupus eritematozus ve HIV enfeksiyonuyla
veya bazi ilaglarla (tiklopidin, mitomisin C, gemsitabin gibi) veya immiinosiipresif
ajanlarla (siklosporin ve takrolimus gibi) hem TTP hem de HUS klinigi birlikte
gortlebilir. Tetikleyici ilacin kesilmesi tedavinin temelini olusturur. Plazmaferez de
kullanilabilir.

Sekestrasyon, trombositopeninin bir diger 6nemli nedenidir ve portal hipertansiyon,
sarkoidoz, lenfoma veya Gaucher hastalifi gibi splenomegalinin beklendigi
hastaliklarda goriiliir. Trombosit dmrii hafifce azalmistir.

Sekestre olan trombositler dolagima girebildigi i¢in kanama riski beklenenden azdir.
Trombosit transfiizyonu, trombosit sayisint goreceli olarak daha az arttirir ¢iinki
transfiize trombositler de dalakta sekestre olur. Portal hipertansiyona bagh
trombositopeni tedavisi i¢in splenektomi 6nerilmemektedir.

Trombositopeni ve trombosit disfonksiyonu, cerrahi hastada kanamaya neden
olan en sik hemostaz bozukluklaridir. Trombositopeni halinde, kemik iliginde
megakaryosit sayisinin artmasi beklenir. Losemi veya tiremi hastalarinda ve sitotoksik
tedavi goren hastalarda ise genellikle megakaryosit azalir.

Cerrahi hastalarda, trombosit icermeyen {iriin transfiizyonu ve masif kan kaybi sonucu
trombositopeni goriiliir. Ayrica, kardiyovaskiiler cerrahide heparin kullanilmasina bagh
olarak da goriilebilir.

Elektif bir operasyon oncesi trombositopeni varsa, nedeni ve seviyesi arastirtlmalidir.
Erken trombosit replasmani masif transflizyon protokollerinin bir pargasi haline
gelmistir. Ayrica, trombositopeni veya trombosit disfonksiyonu varsa preoperatif
donemde trombosit replasmani yapilabilir.

Bir iinite trombosit konsantresi yaklasik 5,5 x 10%° trombosit icerir ve ortalama 70 kg
agirhigindaki bir kiside dolagimdaki trombosit sayisini yaklasik 10.000/pL arttirir. Ates,
enfeksiyon, hepatosplenomegali ve antiplatelet alloantikorlar1 varsa trombosit
transfiizyonlarinin etkinligini azaltir. Standart trombosit transfiizyonuna direncli

hastalarda, insan 16kosit antijeni (HLA) uyumlu trombosit replasmani 6nerilir.
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Kalitatif (Niteliksel-Fonksiyonel) Trombosit Bozukluklari

Trombosit fonksiyon bozuklugu siklikla trombositopeniye eslik eder ancak normal
trombosit sayisi varliginda da ortaya ¢ikabilir. Genel piht1 giicliniin %80'inin trombosit
fonksiyonuyla iliskilidir.

Uremide kanama zamani uzar. Bozulmus agregasyon ve trombosit disfonksiyonu,
siddetli travma, trombositemi, polisitemi vera ve miyelofibroz hastalarinda da goriiliir.
Trombosit fonksiyonunu bozan ilaglar aspirin, klopidogrel, prasugrel, dipiridamol
ve GP IIb/IIla inhibitorleridir. Klopidogrel ve prasugrel, ADP ile indiiklenen
trombosit agregasyonunun geri doniisiimsiiz inhibisyonuna ve aspirin, trombosit
prostaglandin sentazin geri doniisiimsiiz inhibisyonuna neden olur.

Aspirin, klopidogrel veya prasugrel gibi ilaglar elektif operasyondan yaklasik 5 ila 7
giin once kesilmelidir. Acil ameliyat 6ncesi trombosit transfiizyonlar1 faydali olabilir.
Uremi, miyeloproliferatif bozukluklar, monoklonal gammopatiler ve karaciger
hastaliginda da trombosit fonksiyonu bozulur. Cerrahi hastada, tiremik trombosit
disfonksiyonu genellikle diyaliz veya DDAVP uygulamasiyla diizeltilebilir.
Miyeloproliferatif bozukluklardaki trombosit disfonksiyonu trombositlere 6zgiidiir ve
trombosit sayist kemoterapi ile normale diisiiriilebilirse diizelir. Miimkiinse, trombosit
sayist normale diisene kadar ameliyat ertelenmelidir. Bu hastalar hem kanama hem de
tromboz riski altindadir.

Monoklonal gammopatili hastalarda trombosit disfonksiyonu, monoklonal proteinin
trombositlerle etkilesimi sonucu ortaya ¢ikar. Kemoterapi ve plazmaferez tedavisi bu

proteinleri azaltarak hemostazi iyilestirir.

Edinilmis Hipofibrinojenemi

Yaygin Intravaskiiler Koagiilasyon (DIC): Koagiilasyon yolaklarmin aktivasyonu
sonucu asirt trombin olusumu ve yaygin mikrotrombiis olusumuyla karakterize
edinilmis bir sendromdur. Bu aktivasyon, trombositlerin ve koagiilasyon faktorlerinin
tilkkenmesine yol agar ve yaygin kanama i¢in risk ortaya c¢ikar. Mikrosirkiilasyonda
gelisen fibrin trombiisleri, mikrovaskiiler iskemiye ve end-organ yetmezligine neden
olabilir.

DIC igin tetikleyici bir patoloji gereklidir. Ornegin, beyin dokusu, kemik iligi veya
amniyotik s1vi embolizasyonuna yol agan yaralanmalar, DIC yolagin1 aktive eden giiglii

tromboplastinler olarak islev gorebilir. Ayrica, malignite, organ hasar1 (siddetli
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pankreatit), karaciger yetmezligi, vaskiiler bozukluklar (biliylik anevrizma), yilan
sokmasi, uyusturucu kullanimi, transfiizyon reaksiyonlari, transplant reddi ve sepsis de
DIC’e neden olabilir. Siklikla sepsise eslik eder ve ¢oklu organ yetmezligine neden
olabilir.

Tani, trombositopeni, protrombin zamaninin uzamasi, disik fibrinojen seviyesi ve
artmus fibrin yikim trtinleri (FDP'ler, D-dimer, ¢6ziiniir fibrin monomerleri) ile konur.
Tedavide oOncelik altta yatan nedenin bulunmasi ve yeterli perflizyonu saglamaktir.
Aktif kanama varsa, hipofibrinojenemiyi diizeltmek icin TDP verilmelidir ancak
kriyopresipitat, fibrinojen konsantreleri veya trombosit konsantreleri de gerekebilir.
DIC'de mikrotrombiis olusumu g6z oniine alindiginda, heparin, arteriyel veya venoz
tromboembolizm ve siddetli purpura fulminans gibi durumlarda kullanilabilir.

Primer Fibrinoliz: Travmaya bagli olmayan, cerrahi hastada edinilmis bir
hipofibrinojenik durumdur. Prostatin cerrahi manipiilasyonu sirasinda {irokinaz
salindiginda veya baypas sonrasi meydana gelebilir. Kanamanin siddeti, dolasimdaki
pargalanma triinlerinin  konsantrasyonuna baghdir. €-aminokaproik asit ve
traneksamik asit gibi antifibrinolitik ajanlar, plazminojen aktivasyonunu inhibe ederek

fibrinolizi engeller.

Miveloproliferatif Hastaliklar

Polistemi, cerrahi hasta igin riskli bir durumdur. Artmig kan viskozitesi, yiiksek
trombosit sayisi ve staz egiliminin artmasi nedeniyle miyeloproliferatif bir neoplazi olan
polisitemia vera'da spontan tromboz geligebilir. Paradoksal olarak, spontan kanama
riski de artmistir. Trombosit sayisi, diisiik doz aspirin, flebotomi ve hidroksiiire ile

azaltilabilir.

Karaciger hastalig1 koagiilopatisi

Karaciger, bircok pihtilasma faktoriiniin sentezinden sorumlu oldugu i¢in hemostazda
onemli bir rol oynar. Bu nedenle, karaciger hastalig1 olan hastalarda, ¢ogu pihtilagsma
faktorlinlin ve antikoagiilan proteinlerin {iretimi azalir ve prokoagiilan/antikoagiilan
denge bozulur. Bu nedenle hem kanama hem de tromboz riski artar.

En yaygin pihtilasma anormallikleri, trombositopeni ve protrombin zamani ve INR
uzamasidir. Trombositopeninin nedeni, hipersplenizm, trombopoietin iiretiminin

azalmasi ve trombositlerin immiinite aracili yikimidir.
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Hipersplenizmli hastalarda toplam trombosit kiitlesi genellikle normaldir, ancak
trombositlerin ¢ogu dalakta sekestre olur. Kanama, sekestrasyona ugrayan trombositler
bir dereceye kadar harekete gecirilebildigi ve dolasima girebildigi i¢in beklenenden
daha az olabilir.

Trombopoietin, trombopoez i¢in birincil uyaricidir, sirotik hastalarda trombositopeni
nedeni olabilecegi diisiiniilmektedir. Hepatit C ve primer biliyer siroz olan sirotik
hastalarda immiin aracili trombositopeni de goriilebilir. Trombositopeniye ek olarak, bu
hastalarda eslik eden bobrek yetmezligi varsa trombosit disfonksiyonu da goriiliir.
Hipokoagiilopati, trombositlerin pihtilasma faktorlerini yiizeylerinde bir araya getirerek
trombin olusumunu kolaylagtirmaya yardimci olmasi nedeniyle diisiik trombosit
sayistyla daha da kotiilesir. Diisiik hematokrit ve trombosit sayilari, trombositlerin
endotel hiicrelerine adezyonunu azaltir ancak sirotik hastalarda siklikla artmis saptanan
vWF diizeyi sayesinde bu durum rélatif olarak kompansedir.

Karaciger hastalig1 olan hastalarda konvansiyonel testlerin yorumlanmasi zor olabilir
ve tromboelastografi (TEG) veya ROTEM sirotik hastalarda koagiilasyon hakkinda
daha net bilgi verir. Bazi ¢alismalar, TEG'nin karaciger hastaligi olanlarda standart
testlerden daha iyi bir kanama riski degerlendirmesi sagladigini géstermistir.
Karaciger hastalarinda yalnizca trombositopeniyi diizeltmek yeterli degildir. invazif
prosediirler ve cerrahi dncesi tedavinin temelini trombosit replasmani olusturmasina
ragmen; etkisi sadece birka¢ saattir. Ayrica, transfiizyon komplikasyonlart ve
antitrombosit antikorlarinin geligimi riski dikkate alinmalidir.

Daha az kabul goren bir segenek ise hipersplenizmi azaltmak i¢in splenektomi veya
dalak embolizasyonudur. Bu tekniklerle iliskili risklere ek olarak, azalmis dalak kan
akist portal ven akisimi azaltabilir ve ardindan portal ven trombozu olusabilir.
Transjuguler intrahepatik portosistemik sant (TIPS) tedavisi halen tartismalidir. Bu
nedenle, trombositopeni tedavisi i¢in birincil endikasyon degildir.

Pihtilagma faktorlerinin {liretiminin azalmasi veya yikiminin artmasi ve K vitamini
eksikligi, karaciger hastalig1 olan hastalarda PT ve INR'nin uzamasina yol acabilir.
Yetmezlik kotiilestikce, koagiilasyon faktorlerinin tiretimi daha da azalir ve laboratuvar
bulgular1 DIC’tekine benzer sonug¢ verir. Yikselen D-dimer diizeylerinin varis
kanamasi riskini arttirdig1 bildirilmistir. Ayrica, K vitamini emilimi safra liretimine
baghdir. Safra liretiminin bozulmasi veya kolestatik hastalik varsa, K vitamini eksikligi

goriilebilir.
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Trombositopeniye yaklasimdakine benzer sekilde, koagiilopatinin diizeltilmesi ancak
aktif kanamanin tedavisi i¢in veya invazif girisim 6ncesi profilaksi i¢in yapilmalidir.
Tedavide genellikle TDP kullanilir, ancak fibrinojen 200 mg/dL'den diisiikse,
kriyopresipitat da verilebilir. Kriyopresipitat ayrica faktor VIII kaynagidir.

Travma koagiilopatisi

Travmayla iligkili koagiilopati, asidoz, hipotermi ve pihtilagma faktdrlerinin diliisyonu
ile karakterizedir. Travma hastalarinin iigte birinden fazlasinda ilk basvuru aninda
travmayla iligkili koagiilopati mevcuttur. Bu durum, hemodiliisyon gibi travma sonrasi
koagiilopatinin geleneksel (iatrojenik) nedenleri ile agiklanamaz. Doku hasar1 ve/veya
hemorajik sokla tetiklenir ve 6zellikle travma sonrasi ilk 24 saatte yliksek mortalite riski
tasir.

Travmayla iliskili koagiilopati DIC’ten farkli bir siiregtir. Hasar kontrol
reslisitasyonunun yaygin uygulanmasiyla, koagiilopati sikligi azalmistir. Travma
hastalarinda, orta diizeyde fibrinolitik aktiviteye sahip olanlarin en diisiik mortaliteye
(%]14) sahip oldugu goriiliirken, hiperfibrinolizli hastalarin mortalitesi en yliksek (%34)

bulunmustir ve mortalite nedeni ¢cogunlukla kanamadir.

Edinilmis koagiilasyon inhibitorleri

En sik gorillen edinilmis koagiilasyon inhibitorleri lupus antikoagiilan1 ve
antikardiyolipin antikorlarini igeren antifosfolipid sendromudur (APLS). Bu antikorlar,
vendz veya arteriyel tromboza neden olabilir. Antifosfolipid antikorlari sistemik lupuslu
hastalar diginda, romatoid artrit ve Sjogren sendromlu hastalarda da goriilebilir.

Otoimmiin hastalig1 olmayan ancak enfeksiyona sekonder gegici antikorlar gelistiren
veya ila¢ kaynakli APLS gelistiren olgular de vardir. APLS’de, in vitro uzamis aPTT

goriiliir ancak in vivo tromboz riski artmistir.

Antikoagiilan ve kanama

Spontan kanama, herhangi bir antikoagiilan tedavinin (heparin, DMAH, varfarin, faktor
Xa inhibitdrleri veya yeni direkt trombin inhibitorleri) bir komplikasyonu olabilir.
Heparine bagli kanama riski, silirekli inflizyon teknigiyle azalmistir. Terapdtik
antikoagiilasyon, DMAH ile daha giivenilirdir ancak laboratuvar testleri ile takibi

zordur. Yine de DMAH, heparine gore daha ucuz ve kullanigshdir. Bobrek yetmezligi
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veya morbid obezite gibi izlem gereken bir hastada, anti-Xa aktivitesi ile
monitdrizasyon yapilir.

Varfarin, derin ven trombozu, pulmoner emboli, kalp kapak hastaligi, atriyal
fibrilasyon, rekiirren sistemik emboli, rekiirren miyokard enfarktiisii, protez kalp
kapakgiklar1 ve protez implantlar gibi ¢esitli durumlarda uzun siireli antikoagiilasyon
i¢in kullanilir.

P450 sisteminin etkilesimi nedeniyle, varfarinin antikoagiilan etkisi barbitiirat alan
hastalarda ve K vitamini agisindan diisiik diyet alanlarda azalir. Ayrica, kontraseptif
veya Ostrojen iceren ajanlar, kortikosteroidler ve adrenokortikotropik hormon (ACTH)
alan hastalarda da varfarinin etkisi azalir.

Akut travma hastalar1 ile acil cerrahi gereken hastalarda, varfarin morbidite ve mortalite
riskini arttirsa da K vitamini, plazma, kriyopresipitat, rekombinant faktor VIla ve faktor
konsantreleri ile hizl1 bir sekilde etkisi tersine ¢evrilebilir.

2012 CHEST kilavuzu, varfarin nedeniyle major kanamasi olan hastalarda K vitamini
ve plazma veya protrombin kompleks konsantresi (PCC) 6nermektedir. PCC plazmadan
daha hizl etki gosterir ve s1vi yiiklenmesi riskini azaltir ancak, daha maliyetlidir. PCC
iki formda mevcuttur: ii¢ faktorlii PCC (faktorler II, IX ve X) ve dort faktorli PCC
(faktorler II, VII, IX ve X). Dort faktorlii PCCllerin ii¢ faktorlii PCC'lere kiyasla daha
giivenilir bir INR kontrolii sagladigi gosterilmistir.

Oral antikoagiilanlarin (trombin inhibitorleri ve faktor Xa inhibitorleri) antikoagiilasyon
derecesinin kolayca tespit edilebilecegi bir test yoktur ve daha Onemlisi, bu
antikoagiilanlarin etkisini bloke eden ajan heniiz yoktur. Yakin zamanda, trombin
inhibitori dabigatran iligkili koagiilopatinin geri ¢evrilmesi igin dabigatrana baglanan
bir monoklonal antikor olan idarucizumab klinik onay almistir. Klinik ¢alismalar,
laboratuvar testlerinin normallestigini gostermistir.

Rivaroksaban, apiksaban ve edoksaban gibi faktor Xa inhibitorlerinin su anda spesifik
bir antidotu yoktur. Antidot olarak andexanet alfa ve ciraparantag (PER977) klinik
caligmalar devam etmektedir. Glincel yaklasimda, Faktér Xa inhibitorlerinin etkisini
bloke etmek i¢in dort faktorlii PCC kullanilir.

Bobrek fonksiyonu normal olanlarda, ameliyattan 36-48 saat dnce kesilmesi yeterlidir.
Dabigatran kullananlarda aktive pihtilagsma siiresi (tek basina veya hizli TEG ile) ve

rivaroksaban kullananlarda anti-faktor Xa testleri elde edilebilir.
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Antikoagiilan kullanan hastalarda hematiiri, yumusak doku kanamasi, intraserebral
kanama, cilt nekrozu ve karin kanamasi seklinde kanama olabilir. Ayrica, rektus kilifi
hematomlarinin yaygin bir nedenidir. Antikoagiilan tedavi alan hastalarda cerrahi
miidahale gerekli olabilir.

Planlanan isleme bagli olarak, antikoagiilan tedavi kesilmeden de cerrahi girisimler
gergeklestirilebilir. Heparinize edilmis hastada aPTT normalin 1,3 katina kadar
yiiksekse veya varfarin kullanan hastada INR 1,5’un altindaysa, antikoagiilan tedavinin
kesilmesi gerekmeyebilir. Ancak, titiz cerrahi hemostaz ve postop yakin izlem
gereklidir. Ancak, merkezi sinir sistemi ve g6z ameliyat1 gibi kiigiik kanamalarin bile
ciddi morbiditeye neden olabilecegi durumlarda cerrahiden kaginilmalidir.

Heparinize hastalarda acil operasyon endikasyonu varsa, ilk adim heparini kesmektir.
Tamponizasyon i¢in protamin siilfat kullanilabilir. Ancak, balik alerjisi olan hastalarda
protamin ile hipotansiyon, flushing, bradikardi, bulanti ve kusma gibi alerjik
reaksiyonlar goriilebilir. Protaminle nétralizasyon sonrast aPTT uzamasi protaminin
antikoagiilan etkisinin bir sonucudur.

Varfarin tiirevi tedavi alan elektif cerrahi hastada, operasyondan birka¢ giin dnce
varfarin kesilebilir. Antikoagiilasyonun hizli bir sekilde tersine ¢evrilmesi igin acil
durumlarda plazma veya PCC verilebilir. K vitamini eksikligi olabilecek tikanma ikteri
veya malabsorpsiyon gibi durumlarda elektif cerrahi oncesi K vitamini verilebilir.
Ancak, hepatik yetmezlige bagli faktor II, VII, IX ve X (K vitaminine bagh
faktorler) eksikligi varsa, K vitamini etkisizdir.

Uzun siireli oral antikoagiilan tedavi alan hastalarin perioperatif yonetimi halen 6nemli
bir sorundur. Kilavuzlar, gecis (kopriileme) tedavileri onermektedir. Ancak, son
caligmalar, elektif operasyonlar veya prosediirler i¢in kopriileme yapilmasi ve
yapilmamasi karsilastirildiginda, tromboemboli oraninda fark olmadan major kanama
riskinin arttig1 bildirilmistir.

Kanama riski ve vendz tromboemboli riski hasta bazinda dikkatlice
degerlendirilmelidir. Vendz tromboemboli riski kanama riskinden fazlaysa, heparin
inflizyonu operasyondan 4-6 saat dnce kesilmeli ve postop 12-24 saat i¢inde yeniden
baslamalidir. Mekanik kalp kapagi olanlarda, 30 giin i¢inde miyokard enfarktiisii
Oykiisii olanlarda, fel¢ veya pulmoner emboli dykiisii olan yiiksek riskli hastalarda bu

yaklasim Onemlidir. 30 giinden daha oOnce gegirilmis tromboembolik olay,
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hiperkoagiilabilite dykiisii ve atriyal fibrilasyon gibi daha diisiik riskli durumlarda erken

donemde antikoagiilan tedavi baglanmasi gerekmez.

Kardiyopulmoner baypas

Kardiyopulmoner baypas sirasinda kullanilan devre tiipleri ve membranlar, anormal
trombosit ve pihtilasma faktorii aktivasyonuna ve enflamatuvar yolaklarin
aktivasyonuna neden olur. Bu da asir1 fibrinoliz ile niceliksel ve niteliksel trombosit
bozukluklarina yol acar. Hipotermi, hemodiliisyon ve antikoagiilasyon etkisi ile
koagiilopati daha da kétiilesir.

Pompadayken, kan gazi takibi sirasinda aPTT oOl¢limleri de yapilmalidir. TEG,
koagiilopatinin ciddiyetini anlamak ve transfiizyon gereksinimini 6ngdrmek icin
yararlidir. Kanama varsa, TDP ve kriyopresipitat ile ampirik tedavi verilir. Kanama
devam ederse, ameliyattan sonraki trombosit verilebilir; ancak, trombosit tedavisinin
terapOtik bir avantaj saglamadigi gosterilmistir.

Anestezi indiiksiyonu sirasinda e-aminokaproik asit ve traneksamik asit gibi
antifibrinolitiklerin kullanilmasi, postoperatif kanama ve re-eksplorasyon ihtiyacini
azaltmaktadir. Antifibrinolitik bir ajan olan Aprotinin, kalp cerrahisinde transfiizyon
gereksinimini azaltmaktadir. Desmopressin asetat, endotel hiicrelerinden faktor VIII

salinimun arttirarak kalp cerrahisi sirasinda kan kaybini azaltmaktadir.

Transfiizyon

A, B, O ve Rh i¢in serolojik uyumluluk elzemdir. Vericinin eritrositleri ile alicinin
plazmalar1 arasinda c¢apraz eslestirme (cross-match) yapilir. Popiilasyonun yalnizca
%15'inin olusturan Rh negatif alicilara sadece Rh negatif transfiizyon yapilmalidir. Rh
negatif eritrosit stispansiyonu (ES) bulunamazsa, Rh pozitif ES transfiizyonu kabul
edilebilir. Ancak, Rh pozitif ES, dogurganlik c¢agindaki Rh negatif kadinlara
verilmemelidir. Trombosit transfiizyonu i¢in cross-match gerekli degildir.

Acil durumlarda, evrensel dondr olan 0 negatif kan ve AB grubu plazma tiim alicilara
verilebilir. Tip AB plazmanin az bulunmasi nedeniyle, diisiik anti-B titreli A grubu
plazma acil transfiizyon icin daha kolay ulasilabilir ve benzer komplikasyon riski
nedeniyle Onerilmektedir. 0 negatif ve A ve B grubu ES acil transfiizyon igin esit

derecede giivenlidir.
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Klinik olarak soguk agliitininleri oldugu bilinen hastalarda, kan 1sitilarak verilmelidir.
Birden fazla transfiizyon Oykiisii olan ve antikor gelistirmis otoimmiin hemolitik
anemili hastalarda, tipleme ve cross-match genellikle zordur. Bu hastalarda, operasyon
sirasinda gerekebilecek kan dnceden hazirlanmalidir. Hastaya dekstran verilmesi cross-
match sirasinda yanlis sonuca neden olabilir, bu yiizden dekstran verilmeden cross-

match yapilmalidir.

Kan iiriinleri

Tam Kan: Son yillarda yayimnlanan ¢ok sayida ¢alisma ile akut travmatik hemorajik sok
icin ideal bir tedavi olarak tam kana olan ilgi artmistir. Ancak, ¢ogu sivil merkezde
temin edilmesi giigtlir. Travma hastalarinin ilk resiisitasyonunda, cross-match uyumlu
modifiye (16kosit azaltilmig ve trombositten fakir) tam kanin ve cross-match uyumlu
olmayan diistik titreli tam kanin (16kosit azaltilmig, trombosit iceren) yararli olabilecegi
gosterilmistir. fleride, tam kan, kanamalarm ilk resiisitasyonu i¢in tercih edilen tedavi
olarak geri donebilir.

Eritrosit  Stispansiyonu (ES) ve Dondurulmus (Kriyoprezervasyonlu) ES:. ES,
santrifiijleme sonrasi plazmanin c¢ikarilmasiyla hazirlanir ve raf omrii 42 giindiir.
Santrifiij islemi, plazmadaki bilesenlerine bagli reaksiyonlar1 azaltir ancak ortadan
kaldirmaz. Depolanan ES’nun, laktat, potasyum ve amonyak artis1 nedeniyle asidik hale
gelmesi ve eritrositlerde olusan morfolojik ve biyokimyasal degisimler nedeniyle
etkinligi zamanla azalir. Bu durum, savas ve dogal afet gibi yiiksek talep ve kan temini
sikintist  olan zamanlarda, kanin depolanmasint zorlastirir. Dondurulmus
(kriyoprezervasyonlu) eritrosit hiicrelerinin -80°C'de 10 yillik raf dmrii vardir. Travma
hastalar1 lizerinde yapilan bir calismada, kriyoprezervasyonlu ES’nun standart ES kadar
giivenli ve etkili oldugunu goriilmiistiir. Kriyoprezervasyonlu ES icin yaklagik 90
dakikalik bir ¢oziilme ve hazirlama siiresi gereklidir.

Lékosit Filtreli / Yikanmis ES: Lokositlerin yaklasik 9%99,9'unu ve trombositlerin
cogunu (Iokosit azaltilmis ES) uzaklastiran filtrasyonla ve gerekirse ek tuzlu su
yikamastyla (16kosit azaltilmis/yikanmis ES) hazirlanir. Lokosit filtrasyonu, neredeyse
tiim atesli, hemolitik olmayan transfiizyon reaksiyonlarini (ates ve/veya titreme), HLA
simif I antijenlerine kars1 alloimmiinizasyonu ve trombosit transfiizyonu refrakterligini
ve sitomegaloviriis bulagmasini onler. Cogu Bat1 iilkesinde, standart ES transfiizyon

tirtiniidiir. Randomize kontrollii ¢alismalar ve meta-analizler, yeterli kanit sunamasa da
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kapsamli bir Kanada retrospektif calismasi, 16kosit filtreli ES’nun mortalite ve
enfeksiyon oraninin azalttigini géstermistir.

Trombosit Konsantreleri: Endikasyonlari, masif kan kaybi ve trombositten yoksun
transfiizyona bagli trombositopeni, yetersiz iiretim ve kalitatif trombosit
bozukluklaridir. Trombositler, kiimelesmeyi 6nlemek icin siirekli ¢alkalama halinde
oda sicakliginda saklanir ve bakteriyel iireme riski nedeniyle 5 gilin iginde
kullanilmalidir. Bir birim trombosit konsantresinin hacmi yaklasitk 50 mL'dir.
Trombosit konsantreleri enfektif ajanlari tasiyabilir ve ES transfiizyonunun neden
oldugu reaksiyonlara benzer alerjik reaksiyonlar olusturabilir. Trombositlerin
kanamanin erken déneminde verilmesinin daha iyi sonuclar1 oldugu gosterilmistir.
Onceki transfiizyon sonucu reaksiyon &ykiisii olan veya dnceki gebelikler nedeniyle
duyarli hastalarda HLA uyumlu trombositler kullanilabilir.

Plazma Uriinleri: Plazma, K vitamini bagimli faktrlerin kaynagidir, faktér V'nin tek
kaynagidir ve diger kan iiriinlerine benzer enfeksiyon riski tasir. Birkag¢ plazma tirtinii
mevcuttur. Taze donmus plazma (TDP), bagistan sonraki saatler icinde dondurulur ve
-18°C'de iki yil saklanabilir ancak kullanimdan 6nce 20-30 dakika ¢6ziinme siiresi
vardir. Cozllmiis TDP, hemen transfiize edilebilir veya 2-4°C'de 5 giine kadar
saklanabilir. Sivi plazma asla dondurulmaz ve 2-4°C'de 26 giine kadar saklanabilir.
Dondurularak kurutulmus (liyofilize) plazma (FDP) uzak ve zorlu sartlardaki
hastalar i¢in ideal bir plazma iiriinii olarak yakin zamanda tekrar glindeme gelmistir.
FDP, oda sicakliginda 2 yila kadar raf 6mrii olan ve asir1 sicakliklarda nispeten stabil
olan bir toz bilesendir. II. Diinya Savasi sirasinda birincil resiisitasyon sivisi olarak
kullanilmistir, ancak hastalik bulas riski nedeniyle tiretimi durdurulmustur. Kullanim
kolayligi, dakikalar icinde hazirlanmasi, diger plazma iiriinlerine benzer klinik
etkinligini ve benzer risk diizeyi nedeniyle bazi calismalar tarafindan kullanimi
onerilmistir. Bu tiriinlerin genisletilmis depolama kapasitelerine sahip olma ve hizli bir
sekilde yeniden olusturulabilme avantajlari vardir.

Traneksamik Asit (TXA): (Ticari adi: Cyklokapron) Hem plazminojen aktivasyonunu
hem de plazmin aktivitesini inhibe eden bir antifibrinolitiktir, bdylece piht1
parcalanmasint  Onler. Plazminojen iizerindeki lizin baglama bdlgelerinin ve
dolagimdaki plazminin lizin baglama bdlgelerinin blokaji1 fibrine baglanmay1 onler ve
boylece pihtinin ¢oziilmesini dnler. TXA, in vitro olarak aminokaproik asitten 10 kat
daha gii¢liidiir. TXA trombosit sayisini, fonksiyonunu veya pihtilagma parametrelerini

etkilemez. Biiyiik 6l¢iide degismeden idrarla atilir ve yaklasik 2 saatlik bir yar1 dmrii
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vardir. Koroner arter baypas greftleme (CABGQG), ortotopik karaciger nakli, kalca ve diz
artroplastisi ve diger cerrahi girisimlerde kanamay1 ve kan transfiizyonu ihtiyacim
azaltmak i¢in kullanilir. Ven6z tromboz riski bilinmemektedir. Bu nedenle, aktive
edilmis protrombin kompleks konsantresi veya faktor IX kompleks konsantreleri ile

kullanilmamalidir.

Transfiizvon Endikasyonlari ve Giincel Yaklasimlar

Oksijen Tasima Kapasitesinde Ilyilesme: Oksijen tasima kapasitesi eritrositlerin
fonksiyonudur. Bu nedenle, ES transfiizyonu oksijen tagima kapasitesini arttirmak i¢in
yapilir. Ayrica, hemoglobin arteriyel oksijen igerigi ve oksijen iletimi i¢in temeldir.
Anemi Tedavisi: 10 g/dL'den diisiik bir hemoglobin degerinin veya %30'dan disiik bir
hematokrit seviyesinin ameliyat Oncesi ES replasmani gerektirdigi diisilincesi,
hemoglobin seviyelerini 7 ile 9 g/dL arasinda tutmanin mortalite lizerinde olumsuz bir
etkisi olmadiginin gosterilmesi lizerine terk edilmistir. Giincel kilavuzlar, hemodinamik
olarak stabil hastalar icin 7 g/dL altinda, kardiyak veya ortopedik cerrahi yapilan
hastalar ve 6nceden var olan kardiyovaskiiler hastalig1 olanlar i¢in ise 8 g/dL altinda ES
transfiizyonu 6nermektedir.

Hacim Degigimi: Cerrahi hastalarda transfiizyonun en yaygin endikasyonu kan
hacminin arttirilmasidir ancak gergek intravaskiiler hacim agiginin belirlenmesi zordur.
Hemoglobin veya hematokrit, kan kaybin1 degerlendirmek i¢in kullanilir ancak akut
kanamada yaniltici olabilir. Ciddi kan kaybinda, ES, TDP ve trombosit konsantreleri

iceren dengeli bir transfiizyon planlanmalidir.

Resiisitasyonda Giincel Yaklasimlar

Geleneksel yaklasim, sirayla kristaloid, ES ve ardindan plazma ve trombosit
transflizyonlarma dayaniyordu ve 1970'lerden beri yaygin olarak kullaniliyordu. Son
yillarda, kanama kontrolii i¢in hasar kontrolii resiisitasyonu, ciddi travmatik
kanamalarin tedavisi i¢in standart yaklasim haline gelmistir.

Mantik: Sivil travmalarda Oliimlerin yaklasik yarist hastaneye ulagsmadan Once
gerceklesir. Acil servise ulasan hastalarda yiiksek oranda trunkal (Karin-toraks) kanama
saptanir ve bu oliimler potansiyel olarak onlenebilir. Soktaki trunkal kanama hastalari
acil servise genellikle travmanin erken koagiilopatisi ile gelirler ve yiiksek mortalite

riskleri vardir.
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Geleneksel tanima gore, masif transfiizyon, bir saat iginde >3 iinite ES veya 24 saat
icinde >10 tinite ES verilmesini gerektiren tablodur. Yeni yaklagima gore hem transfiize
edilen hacim hem de transfiizyon hiz1 dikkate alinir. Kritik uygulama esigi (KUE),
geleneksel masif transfiizyon tanimia kiyasla, mortalite riskini daha iyi
belirleyebilmektedir. 60 dakika icinde 3 iinite ES transfiizyonu KUE pozitif olarak
tanimlanir ve bu durum iki kat fazla mortalite riski igerir. KUE, geleneksel masif
kanama tanimindan daha hassastir ve travma hastalarinin daha erken ve daha dogru bir
sekilde taninmasini saglar.

Tiim ciddi travma hastalariin yaklasik %25'i erken donemde bir {inite kan alsa da,
hastalarin yalnizca kiiciik bir ylizdesi masif transflizyon alir. Askeri travmalarda ise,

masif kan transfiizyonu iki kat daha fazladir.

Hasar Kontrol Resiisitasyonu (DCR)

DCR o0ncesi, resiisitasyon kilavuzlart hacim replasmani i¢in 6nce kristaloid mayi,
ardindan ES ve daha sonra yalnizca plazma veya trombosit transfiizyonu dnermekteydi.
Ancak, travma koagiilopatisi nedeniyle, kanamali hastanin resisiitasyonu i¢in DCR’nin
daha tstlin oldugu gosterilmistir. DCR, izin verilen hipotansiyon, kristaloid bazli
resiisitasyonu en aza indirme, dengeli kan irilinlerinin (ES, plazma ve trombosit
konsantresi) tam kana benzer oranlarda hemen verilmesi ve hemostatik yardimei
maddelerin kullanimini1 igeren dort temel yaklagimdan olusur.

2007 yilinda 246 askeri yaralinin incelendigi retrospektif bir caligmada, plazma: eritrosit
orani yiiksek olan hastalarin (ortanca 1:1,4) mortalite oranlarinin, plazma: eritrosit orani
diisiik olan hastalara (ortanca 1:8) gore anlamli sekilde daha diisiik oldugu (%19- %65)
bildirildiginde DCR yaklasimi kabul gérmeye basladi.

Yakin zamanda yapilan bir meta-analizde, tranfiize edilen plazma/ES orani yiiksek
(>1:1) olan 5292 hastada, diisiik oranda verilenlere gore (<1:2) 6liim oraninin (31% ile
%38) azaldigin1 ve yiiksek trombosit/ES orani olan 1607 hastada 6liim oraninin (28%
ile %43) diisiik trombosit/ES orani olanlara gore azaldigini bildirmistir. Bu nedenle,
ciddi travma hastalarinin resiisitasyonu i¢in plazma/ES ve trombosit/ES oraninin (>1:1)

olmast Onerilmektedir.
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Transfiizvon komplikasyonlari

Transfiizyonla iliskili komplikasyonlarin ¢ogu enflamatuvar yanita baglh gelisir. Tim
transfiizyonlarin yaklasik %10'unda meydana geldigi tahmin edilmektedir, ancak
%0,5'ten az1 ciddi niteliktedir. Transfiizyona bagli mortalite, ¢ok nadir olmakla birlikte
oncelikle transfiizyonla iliskili akut akciger hasar1 (TRALI), ABO hemolitik
transflizyon reaksiyonlar1 ve trombositlerin bakteriyel kontaminasyonu nedeniyledir.
Nonhemolitik Reaksiyonlar: Atesli hemolitik olmayan reaksiyon, transfiizyon ile viicut
sicakliginda >1°C artis olmasidir ve tiim transfiizyonlarin yaklasik %1'inde goriiliir.
Verici kaninda bulunan sitokinler ile verici-alicit antikorlarinin reaksiyonu nedeniyle
oldugu diistiniilmektedir. Siklig1 16kosit azaltilmis kan tirlinlerinin kullanimiyla 6nemli
Olciide azaltilabilir. Asetaminofen premedikasyonu, reaksiyonun siddetini azaltir.
Alerjik Reaksiyonlar: Alerjik reaksiyon sikligi %1'dir. Dokiintii, irtiker ve yiizde
kizarma (flushing) gibi bulgularla ortaya ¢ikar. Nadiren anafilaktik soka neden olabilir.
Asirt duyarlt vericilerin antikorlarina bagli veya antijenlerin asir1 duyarli aliciya
transfiizyonu nedeniyle olusur. Herhangi bir kan iiriinii transfiizyonu ile ortaya
cikabilir ancak sikhikla TDP ve trombosit transfiizyonu ile goriiliir. Tedavi ve
profilakside antihistaminikler kullanilir. Ciddi olgularda epinefrin veya steroidler
gerekebilir.

Respiratuvar Komplikasyonlar: Solunum yetmezligi, kaginilabilir bir komplikasyon
olan transfiizyonla iliskili dolasim asir1 yiiklenmesi (Transfusion-associated
circulatory overload-TACO) veya 6zellikle kardiyak patolojisi olan yasl hastalarda
kan trtinleri ve kristaloidlerin hizli infiizyonuna bagl gelisebilir. Masif siv1 verildiginde
santral vendz basing takip edilmelidir. Yiiklenme, vendz basing artisi, dispne, oksiiriik
ve akciger bazallerinde raller gibi bulgular verir. Tedavi dilirez, kan {irlinii ve mayi
verilme hizinin azaltilmasidir. TRALI sendromu, herhangi bir plazma igeren kan
irliniiniin uygulanmasiyla olusabilir. Semptomlar, dispne ve hipoksemi ile kardiyak
yiiklenme bulgularina benzerdir. Ancak TRALI kardiyojenik olmayan yiiklenme olarak
adlandirilir ve genellikle ates, titreme ve akciger grafisinde bilateral pulmoner
infiltrasyonla karakterizedir. Genellikle transfiizyonun baslangicindan sonraki 2 saat
icinde meydana gelir. Kadin donoérlerden plazma transfiizyonunun azaltilmasiyla
TRALI insidansinda bir azalma oldugu goriilmiistiir. TRALI, transflizyonlarin

10.000°de 1'inden daha azinda goriiliir ve genellikle destekleyici tedaviyle kontrol altina
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almir. Tedavisinde, transfiizyonun kesilmesi ve oksijen tedavisinden mekanik
ventilasyona kadar farkli diizeyde pulmoner destek gerektirir.

Hemolitik Reaksiyonlar: Hemolitik reaksiyonlar akut veya gecikmis olarak ikiye ayrilir.
Akut hemolitik reaksiyonlar, ABO uyumsuz kan verilmesiyle meydana gelir ve
vakalarin %6's1 6liimciil olabilir. Akut hemolitik reaksiyonlar, intravaskiiler hemoliz ve
buna bagli hemoglobinemi ve hemoglobiniiri ile karakterizedir. DIC tablosu gelisebilir.
Ayrica, tiibiiller i¢cinde hemoglobin birikimine bagli akut tiibiiler nekroz geligir bu da
akut bobrek yetmezligine yol agar. Gecikmis hemolitik transfiizyon reaksiyonlari
transflizyondan 2-10 giin sonra ortaya ¢ikar ve ekstravaskiiler hemoliz, hafif anemi ve
indirekt (konjuge olmayan) hiperbilirubinemi ile karakterizedir. ABO dis1 antijenlere
kars1 reaksiyonlar, retikiiloendotelyal sistem tarafindan Ig G araciliyla onlenir. Hasta
uyaniksa, akut hemolitik reaksiyonlarinin en sik semptomlar transfiizyon bolgesinde
agri, yizde kizarma ve sirt ve gogls agrisidir. Ayrica, ates, solunum sikintisi,
hipotansiyon ve tasikardi goriilebilir. Anestezi altindaki hastalarda ise, kanama ve
hipotansiyon beklenen klinik tablodur.

Hemolitik transfiizyon reaksiyonu igin laboratuvar kriterleri hemoglobiniiri ve serolojik
kriterlerdir. Coombs testi pozitifligi, alicinin antikorlariyla reaksiyona giren verici kan
hiicrelerini gosterir ve tanisaldir. Gecikmis hemolitik reaksiyonlarda ayrica ates,
tekrarlayan anemi, ikter, diisiik derecede hemoglobinemi ve hemoglobintiri goriilebilir.
Coombs testi genellikle pozitiftir. Akut hemolitik reaksiyon diisiiniiliiyorsa, transfiizyon
durdurulmali ve alicinin kan 6rnegi alinarak siipheli kan tirtiniiyle birlikte kan bankasina
gonderilmelidir. Akut bobrek yetmezligi riski nedeniyle, yeterli hidrasyon saglanmali
ve idrar ¢ikis1 izlenmelidir. Gecikmis hemolitik reaksiyonlar ise genellikle tedavi
gerektirmez.

Hastalik Bulagmasi: Kanin bakteriyel kontaminasyonu nadirdir ve gram negatif
organizmalar en yaygin nedendir. Oda sicakhiginda saklanan aferez trombositler ve
20°C'de saklanan trombositler, bulas vakalarin biiyiik kismini olusturur. Nadiren,
enfekte su banyolarinda ¢oziilen TDP'den de kaynaklanabilir. Hastalarin %25'inde
sepsis ve mortaliteye neden olabilir. Ates, titreme, tasikardi ve hipotansiyon gibi
sistemik belirtiler ve gastrointestinal semptomlar (karin kramplari, kusma ve ishal)
gortliir. Klinik siiphe varsa, transfiizyon durdurulmali ve kan kiiltiirii alinmalidir. Akut

tedavisi oksijen, adrenerjik blokorler ve antibiyotiktir.
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e Sitma, Chagas hastaligi, brusella ve nadiren frengi, transfiizyonla bulasan
hastaliklardandir. Sitma, tiim kan bilesenleriyle bulasabilir. En sik goriilen tiir
Plasmodium malariae'dir. Kulugka siiresi 8-100 giin arasindadir; ilk belirtiler titreme ve
atestir. Enfeksiyoz mononiikleoza benzeyen sitomegaloviriis enfeksiyonu da
goriilebilir. Hepatit C ve HIV-1'in bulasi, daha iyi tarama yontemleri sayesinde 6nemli
Olclide azalmistir ve risk milyonda 1°den daha azdir. Hepatit B bulas riski yaklagik
1/300.000'dir. Hepatit A, asemptomatik tastyicilik olmadigi i¢in ¢ok nadiren bulasir.
Creutzfeldt-Jakob hastaligi gibi prion hastaliklar1 da transfiizyonla bulasabilir. Zika
virlisliniin de transfiizyonla bulasi arastirilmis ve endemik bolgelerde donor kanindaki
Zika enfeksiyonu oraninin daha yiiksek oldugunu bulunmustur. Zika viriisii, gebelerde,
mikrosefali gibi ciddi fetal sorunlara neden olabilir. Yetiskinlerde ¢ogunlukla

asemptomatiktir. Tarama i¢in spesifik bir laboratuvar testi heniiz yoktur.

Masif transfiizyon

e Masif transfiizyon, 24 saat i¢inde 10 veya daha fazla linite tam kan veya ES, 4 saat
icinde ise 5-10 iinite tam kan veya ES verilmesidir.

o Algoritmasi: 1) Masif Transfiizyon Kilavuzu (MTG), masif transfiizyona gerekliligi
Ongoriildigi anda uygulanmalidir. Kan bankasi, plazma, trombosit ve ES 1:1:1
oraninda iletmeye ¢aligmalidir. Etkiyi artirmak ve koagiilopatiyi azaltmak i¢in, kan
tirtinleri 1:1:1 oraninda ve ideal olarak once 2 iinite ES ile baslanmalidir. Kristaloid
inflizyonu en aza indirilmelidir. 2) Kan bankasinda, paketlenmis 6 ES, 6 TDP ve 6'lh
trombosit konsantresi olmalidir. Plazma: trombosit:ES oraninin 1:1:1 olmasi
amaglanmalidir. 3) MT, hastanin aktif kanamasi bitince sonlandirilmalidir. 4) Alicinin
protokol ve adimnin yazili oldugu teslim evragi olmadan kan bileseni verilmemelidir. 5)
Temel koagiilasyon testleri, acil servis bagvurusunda hemen yapilmali ve ilgili bilgilerin
ilgili klinisyenlere zamaninda iletilmelidir. Onerilen laboratuvar degerleri, tam kan

sayimi, INR, fibrinojen, pH ve/veya baz agig1 ve varsa tromboelastografidir.
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SOK VE TEDAVISI

GIiRi

Sok, hiicresel oksijen kullanim yetersizligine yol acan dolasim yetmezliginin klinik
ifadesidir.

21. ylizyilin son ¢eyreginde yapilan yogun arastirmalar sonucunda travma ve sok’u
takiben gelisen immiinolojik olaylar ile ilgili olarak olusan ve konunun uzmani olan kisiler
tarafindan kabul edilen “paradigma” ile travma veya sok sonrasinda meydana gelen siireglerin
gelisme sekli tanimlanmistir. Buna gore; travma ve sok sonrasinda gelisen acil resiisitasyon
amagli SIRS (Systemic inflammatory response syndrome) ve takiben dengelemek amaciyla
ortaya ¢ikan CARS (Compensatory anti-inflammatory response syndrome) tablosu ve
problemin ilerlemesiyle yiiksek mortaliteyle seyreden MODS (Multiple organ dysfunction
syndrome) gelismesinden ibarettir. Siire¢ler travmanin siddeti ve kisinin fizyolojik rezervlerine
bagli olarak degisiklikler gosterebilir. Sok, yogun bakim iinitesindeki hastalarin yaklasik ticte

birini etkileyen bir durumdur.

TERIMLER / TANIMLAR

Bakteriyemi kanda bakteri bulunmasi durumudur. Bakteriyemi ve sepsis benzer

durumlardir, ancak ayni degildir. Bir enfeksiyondan kana bakteri gegebilecegi gibi basit bir dis
fircalama veya temas yoluyla da bakteriler kana gegebilirler. Bakteriyemilerin ¢ogunlugu
asemptomatiktir ve viicut tarafindan yok edilirler. Ancak, olgularin bir kisminda kandaki
bakteriler c¢esitli nedenlerle organ ve dokularda yerleserek enfeksiyonlara ve tedavi
edilmedikleri durumlarda sepsise neden olabilirler.

Sepsis, kanda bakterilerin de bulundugu klinik bir durumdur, ancak sepsisin ates, biling
bulaniklig1 (konflizyon), tasikardi ve hiperventilasyon gibi pek ¢ok klinik bileseni de vardir.

Sepsiste bagisiklik sisteminin enfeksiyona asir1 tepki vermesi (inflamasyon) ile normal
dokular1 ve organlar etkilemesi s6z konusudur.

Septik sok ise yasami tehdit edecek derecede diisiik kan basincina (sok) neden olan
sepsis durumunu ifade eder. Sonug olarak, i¢ organlar genellikle ¢cok az kan alir, doku

perflizyonu bozulur ve organ fonksiyonlarinda bozukluguna neden olur.
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SIRS; Travma, hemoraji, yanik, enfeksiyon ve pankreatit gibi konak savunmasini
harekete geciren olaylara karsi viicudun savunma mekanizmasinin bir neticesi olarak ortaya
cikan klinik durum olarak tanimlanir. SIRS travma ve sokun siddetine gore farkli klinik

tablolara eslik edebilir (Sekil 1).

Travma veya SOK

P '

SIRS

!

Kismi iyilesme tablosu?

Vakalarin ¢cogu

Vakalarin

%20-30’unda l
Tyilesme
CARS
Immiin cevapta azalma
Enfeksiyona direncte
azalma
MODS -
(Erken) Devam_ eden patoloji \
Komplikasyon
Nozokomiyal enfeksiyon -
Inflamasyon Iyilesme
MODS
(Geo)

Sekil 1: Travma veya sok sonrasi gelisen olaylar.

CARS; Hastalarin bir kisminda erken SIRS cevabini takiben gelisen kismi iyilik hali
(relative clinical stability) ile CARS olarak tanimlanan, immiiniteyi baskilayan ve enfeksiyona
direnci azaltan baska bir tablo da olusmaktadir (Sekil 1 ve 2). Yapilan ¢alismalar sonucunda,
CARS olusumunda IFN-y ve IL-2 azalmasimin, IL-4 ve IL-10 artimimin olaya eslik ettigi
saptanmistir. Travmanin erken doneminde verilecek anti IL-10 monoklonal antikorlar: ile
enfeksiyona karsi direngteki azalmanin 6nlenebilecegi gosterilmistir. Bu sonuca gore travmanin
erken doneminde IL-10 yapiminin arttig1 ve CARS sendromunun indiiklendigi (uyarildigi) ve
enfeksiyona yatkinligin arttigi soylenebilir. CARS olusumuna katkida bulunan diger
mediatorler; dogal immiin sistem elemanlarinca iiretilen PgE ile travma aninda ve sonrasinda
degisik peryotlarda salinan kortikosteroidlerdir. Bu iki mediat6riin IL-4 ve IL-10 iiretimini

artirirken, IL-2 ve IFN-y sentezini de azalttiklar1 bilinmektedir.
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MODS; SiRS tablosundaki hastanin fizyolojik rezervlerinin yetersiz kalmasi, gelisen
patolojinin biiytlikliigii, yeni komplikasyonlarin eklenmesi veya tedavi siireclerinin yetersizligi
sonucunda fizyolojik dengenin kurulamamasi ile organ yetmezliklerinin ve belirtilerinin
goriilmesiyle MODS tablosu ortaya ¢ikar. MODS hastanin fizyolojik rezervleri ile patolojik
tablo arasindaki dengenin kurulup kurulamamasina gore erken-MODS veya gec-MODS olarak
karsimiza ¢ikar (Sekil 1 ve 2).

_ —==—=—3 Erken MODS

fyilegme

Normal

e et
Geg MODS
Enfeksiyon

Komplikasyon ...

<

Sekil 2: SIRS, CARS ve MODS gelisiminin grafiksel tanimu.

Referans degerler

Sok tiplerinde patofizyolojik siirecin iyi kavranabilmesi icin iinite igerisinde sikca
gececek olan temel hemodinamik parametrelerin tanimi, terminolojisi ve normal degerlerini
hatirlamakta fayda vardir.

e Ortalama arterial basing; (75-100 mmHg).

e Santral venoz basing (CVP); (0-6 mmHg, =1-12 cmH20). Santral vendz basing sag
ventrikiil diyastol sonu basincini ifade eder ki bu da sag atrium basincina ve V. cava
superior basincina esittir.

e Pulmoner kapiller kama basinci1 (PCWP); (4-15 mmHg). Sol ventrikiil diyastol sonu
dolum basincini ifade eder ki bu da sol atrium basincina esittir. 18 mmHg’dan yiiksek
Olciilmesi kardiyak fonksiyonlarin yetersizligini gosterir).

e Kardiyak indeks; (2,5-3,5 Litre/dakika/m?). Kardiyak debi / Viicut yiizey alan

formiiliiyle hesaplanir.
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SOK PATOFIiZYOLOJISi

Sok, normal aerobik metabolizmanin saglanmasi i¢in gerekli doku perflizyonunun
bozulmas1 demektir.

Her ne sebep ile olursa olsun (Travma, hemoraji, yanik, pankreatit, pndmoni vs) doku
perfiizyon bozukluguna viicut tarafindan sistemik enflamatuvar yanit ile karsilik verilir.
Bu sistemik yanut siirekli ve kontrolsiiz hale geldigi durumlarda anormal aktivasyon ile
yaygin hiicre yaralanmasi ve endotel disfonksiyonu bas gosterir.

Ik baslangicta, ister hemorajik, isterse enfeksiyona bagli olsun viicudun verdigi yanitlar
noroendokrin ve enflamatuvar mediator yanittir. Kalici hipoperfiizyon hemodinamik
dengesizlige, end organ disfonksiyonuna, hiicre 6liimiine ve ge¢ miidahale edilirse
hastanin 6liimiine yol agar.

Klinik olarak en sik goriilen tiir olan hemorajik sokta kanama ve resiisitasyon tim
viicutta iskemi-reperfiizyon hasarina sebep olur. Hipovolemide fizyolojik yanitlarin
hedefi beyin ve kalpte perflizyonun korunmasidir. Bunun i¢in vazokonstriksiyon olusur,
stvi atimi azalir, sivi intravaskiiler alana kayar.

Kiiclik miktarlardaki hipovolemi sonrasinda noéroendokrin cevap ile hemodinami
diizeltilebilir. Buna sokun kompansatuvar fazi denir.

Hipoperfiizyonun devam etmesi ile hiicre 6liimii ve doku hasar1 olusur. Bu agamaya
dekompanse faz denir. Bu asamada uygun sekilde yapilan sivi tedavisi ile hiicresel
disfonksiyon geri dondiiriilebilir. S1vi kayb1 devam ederse ya da yeterli s1vi replasmani
yapilmazsa, 6liimctil bir siire¢ baslar.

Kardiyak  ¢iktinin  azalmast  doku  hipoperfiizyonuna ve kardiyovaskiiler
dekompansasyona yol agar. Bu asamaya irreversibl faz denir.

Doku hasar1 ve hiicre 6liimiiniin geri dondiiriilmesinde s1vi replasmani yetersiz kalir.

Hiicresel yanitlar

Hiicrelere oksijen sunumu azaldiginda mitokondriyal oksidatif fosforilasyon bozulur ve
bu duruma disoksi denilir.

Hipoksiden ilk etkilenen organel mitokondri iken, hiicre i¢i gézlemlenen ilk bulgu
endoplazmik retikulumun sismesidir.

Aerobik metabolizma bozulduk¢a metabolizma anaerobik faza kayar ve piriivat laktat

tiretimi ile asidoz bas gosterir.
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e Hipoksinin arttig1 distribiitif (vazodilator, septik) soklarda artan glikoliz ve piriivat
dehidrogenaz inhibisyonuyla laktat seviyesi daha fazla yiikselir. Ancak, laktat
yiiksekliginin bir kismi karaciger klirens fonksiyonlarindaki bozulmaya da baglh
olabilir.

e Doku perfiizyonunun zaten azaldigi bu durumda uzaklastirilmasi gereken metabolitler
uzaklastirilamaz ve siire¢ kisir dongliye girer.

e ATP iiretiminin azalmasi hiicre zarinda Na-K ATPaz pompa islevinde bozulmaya neden
olur. Bunun sonucu olarak hiicre i¢i potasyum hiicre disina ¢ikarken, hiicre disindan
hiicre i¢gine sodyum ve su girisi olarak hiicrelerin sismesine ve hiicresel 6deme neden
olur.

e Sokta kapiller hidrostatik basing azalir.

e Toksik metabolitlerin birikmesi, oksihemoglobin disosiyasyon egrisinde saga kaymaya
sebep olur. Bu saga kayma oksijenin hemoglobine olan ilgisini azaltarak dokulara

oksijen temin etmenin ¢abasi olarak ifade edilebilir.

Serbest oksijen radikalleri (SOR)

e Iskemik ortamda hiicrelerde olusan hasarlanma ile cok sayida serbest oksijen radikalleri
[Stiperoksit anyonlar1 (O2-), Nitrik oksit (NO), Hidrojen peroksit (H202) ve Hidroksil
radikalleri (OHe)] salinir.

e Kisaca

- Siiperoksit anyonlari (O2-) bakterisit ve sitotoksik,

- Nitrik oksit (NO-) vazodilatasyon ve trombosit agregasyonunu 6nleyici etki, 16kosit
kokenli oksijen radikallerinin etkisini azaltir, sitotoksik ve bakterisit etki (kisa
stirel1)

- Hidrojen peroksit (H202) bakterisit etki,

- Hidroksil radikalleri (OH¢) ise bakterisit etki gosterirler.

e Iskemi / Reperfiizyon kliniginde SOR ile SOR gidericiler (Siiperoksit dismutaz-SOD,
Glutatyon peroksidaz- GSH-Px, vb.) arasinda dengenin saglanmasinin hayati dnemi
vardir. Endojen veya eksojen (Vitaminler, ilaglar, vb.) SOR gidericilerin eksikligi

durumunda artan radikaller ile hiicresel hasar gittik¢e derinlesir.

Nitrik oksit (NO)

NO endotel hiicreleri tarafindan salgilanan endojen vazodilator ajandir. L-Arginin’den

sentezlenir. Hiicresel hasar ve lipopolisakkaritler nitrik oksit agiga c¢ikarir. Nitrik oksit
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radikallerinin en O©nemli etkisi damar ¢eperlerindeki diiz kas hiicrelerinin gevsemesi

(vazodilatasyon) yoniindedir. Agir sepsis veya sokun terminal doneminde vaskiiler yanitsizligin

nedeni oldugu diisiiniilmektedir. Noradrenalin ve anjiotensin II gibi vazopressorlerin

caligmasini inhibe eder. Viicudun savunma mekanizmasi olarak salinan mediyatorleri

etkisizlestiren molekiil NO’dur.

Travma sonrasinda degisik oranlarda yapimi artan NO’nun da IFN-y sentezini azalttig1

bilinmektedir. Bir diger faktor de dogal ve immiin sistemi baskilayan TGF-f iiretiminin travma

sonrasinda yapiminin artmasidir.

Immiin ve enflamatuvar yanitlar

Sitokinler immiin sistemin dogal ve adaptif immiin cevaplarinin olusturulmasinda rol
oynayan protein yapisindaki molekiillerdir.

Travma veya sok sonrasinda ortaya ¢ikan DAMP (Damage associated moleculer
pattern) ve PAMP (Pathogen-associated molecular pattern) iliskili molekiiller siiregleri
baslatan mediatorlerdir. Bunlarin néroendokrin mekanizmalar yaninda, hiicreleri de
uyararak sitokinlerin salinmasini, hiicrelerin tasginmasini, gerekli DNA kodlarinin
replikasyonunu ve daha bircok immiinolojik kaskadin baslatilmasini saglarlar.
Enflamatuvar sinyaller, hiicresel savunmalar1 ve kaynaklari harekete gegirerek
homeostazi yeniden saglamayir amaclayan temel hiicresel stres tepkilerini (oksidatif
stres tepkisi; 1s1 soku protein tepKisi, katlanmamis protein tepkisi; otofaji, piroptozis)
harekete gegirir.

Sitokin sekresyonu kendi kendini sinirlayabilme 6zelligine sahiptir. Lokal veya sistemik
etki (otokrin, parakrin ve endokrin) gosterebilirler. Etkilerini hedef hiicre
membranindaki spesifik reseptorlere baglanarak gosterirler. Bu uyarilara karsi
gelistirilen hiicresel cevap gen ekspresyonu ile meydana gelir.

Sitokinler koken aldiklar1 yerlere gore isimlendirilebilirler. Ornek; mononiikleer
fagositlerden salinanlara monokin, lenfositlerden salinanlara lenfokin ve 16kositlerden
salinanlara interlokin de denir. Bu siirecte rol oynayan onemli sitokinler; TNF-a,
interlokinler (IL), interferonlar (INF) ve grantilosit koloni uyarici faktorler (GM-CSF)
sayilabilir. Bunlardan TNF, IL-1, IL-6, IL-10, IL-12, IL-15, IL-18 ve IFN dogal
immiinitede rol oynarlar. IL-2, IL-4, IL-5, IL-13, IFN-y, TGF-p, lenfotoksin ise adaptif
immiinitede rol oynayan sitokinlerdir.

Interlokinler glukoprotein yapisindaki maddeler olup, makrofajlar, endotel hiicreleri, T

lenfositler ve diger epitel iceren pek ¢ok doku tarafindan enfeksiyona karsi konagin



TURK CERRAHI DERNEGI YETERLIK OKULU DERS NOTLARI 71

gosterdigi onemli bir cevaptir. Ayrica, immiin cevap, hematopoez ve akut faz
reaksiyonlarinda da rol oynarlar.

Hasarli hiicrelerden 1s1 sok proteinleri, mitokondri {iirtinleri, high mobility grup box-1
proteini, fibrinojen, S-100s, Biglikan, iirik asit, interlokin-1 alfa, fibrinojen, niikleolin
salinir ve uzak dokularda parakrin ve endokrin bir dizi yanit olusmasina sebep olur.
Sok tablosunda karmagik immiin yanit sitokinler aracilig1 ile ger¢eklesir. Bunlar pro-

enflamatuvar sitokinler ve enflamatuvar sitokinler olarak gruplandirilabilir (Tablo 1).

Tablo 1: Sitokinler.
Pro-enflamatuvar sitokinler | Anti-enflamatuvar sitokinler
(SIRS) (CARS ?)

IL-1a ve B IL-4
IL-2 IL-10
IL-6 IL-13
iL-8 Prostoglandin E2

Interferon TGF-p

TNF (Kasektin)

PAF

e Pro-enflamatuvar sitokinlerden TNF-a ilk tanimlanan ve olusan hasara yanit olarak ilk
salgilanan sitokindir.

e |L-1 ¢ok kisa yar1 dmre sahip olup etkisi 6 dakika ile sinirlidir. Dolayisiyla parakrin etki
ederek bolgesel cevabi yonetir. Santral sinir sitemine etki ederek ates olusumunda
katkis1 vardir.

e Hem pro-enflamatuvar hem anti-enflamatuvar etkinlik gosteren sitokin IL-6’dur.
Travmatik sokta yaralanma siddeti ve mortalite ile iliskilendirilen sitokin de IL-6’dir.

e Bir¢ok kaynaktan gelen tehlike sinyalleri hiicre zarinda yerlesik TLR4 reseptoriinii aktive
eder. Bu reseptdr aktivasyonu hiicre igi sinyal iletim yolaklarini aktive eder. Iyi bilinen
iki yolak vardir; MyD88 bagimli yolak ve MyD88 bagimsiz yolaktir. Sirali ve karmagik
bir¢ok reaksiyon ile hiicre ¢cekirdeginde nihai olarak NF-Kappa-B (Niikleer faktor Kappa-
B) ve IRF-3 (interferon regulatory transcription factor) siireci aktive olur ve regiilasyon

stireci hiicresel diizeyde yonetilir.

Noroendokrin vanitlar

Noroendokrin yanitin ana hedefi kani ve siviyr periferden kalp ve beyine

yonlendirmektir. Bunu da periferik vazokonstriksiyon, kardiyak kasilma giiciiniin artmasi,



72 TURK CERRAHI DERNEGI YETERLIK OKULU DERS NOTLARI

stvinin yer degistirmesi ve lokal mikrosirkiilasyonun ayarlanmasi ile basarir. Efektor yanit
plazma voliimiiniin artirilmasi, periferik perflizyonun artirilmasi, doku oksijenlenmesinin
artirilmasi ve homeostazisin diizeltilmesini saglar. Noroendokrin cevabi basglatan ana afferent
uyari periferik kan voliimiiniin azalmasidir. Diger uyarilar, agr1, hipoksemi, hiperkarbi, asidoz,
infeksiyon, 1s1 degisikligi, emosyonel stres ve hiperglisemidir.

e Aort ve karotisteki kemoreseptorler kandaki hidrojen ve karbondioksit oranlarindaki
degisimlerle uyarilirlar. Bunlarin uyarilmasi ile koroner arterlerde vazodilatasyon,
splanknik alanda ise vazokonstriiksiyon meydana gelir.

e Hemoraji ile kalbe venoz doniis azalir ve kardiyak ¢ikt1 artar. Bunu kompanse etmek
tizere kalp hizi ve kontraktilitesi artar, periferik vazokonstriksiyon olur. Kalbin ¢alisma
hizi artinca kalp kasinin oksijen ihtiyact artar ve kalp kasinda disfonksiyon baglar. Kalp
kasinin aktivasyonu 1 adrenerjik reseptorlerle olur.

e Periferik vazokonstriksiyon icin uyarilar al adrenerjik reseptorlerle olur.
Vazokonstriksiyon miktart ve diizeyi bagirsak, bobrek, deri gibi organina gore
degisiklik gosterir. Kalp ve bobrekte kendi kan akimini diizenleyen otoregiilasyon
sistemi vardir ve kardiyak ¢ikt1 diismesine ragmen kendi kan akimlarini korurlar.
Sempatik uyarinin artmasi ile adrenal medulladan katekolamin salinimi uyarilir.

Katekolamin diizeyi 24-48 saat icinde pik yapar ve daha sonra diismeye baglar. Epinefrinin
biiylik miktart adrenal medulladan salinirken, norepinefrin sempatik sinir sisteminin

sinapslarindan salgilanir. Katekolaminler glukoneogenez ve glikojenolizde de aktif rol alirlar.

Hormonal vyanitlar

Sok gelisen hastalarda hizla noral ve endokrin yanitlar olusmaya baslar ve basta
katekolamin olmak {iizere pek ¢ok hormon salinimi artar (Tablo 2). Bunun yaninda
hipotalamohipofizer-adrenal sistem de devreye girer. Hipotalamustan kortikotropin releasing
hormon salgilanir ve bunun etkisi ile ACTH salgilanir. ACTH adrenal korteksten kortizol
salinimini uyarir. Kortizol epinefrin ve glukagon ile sinerjistik etki gosterir. Glukoneogenez ve
insiilin direncini arttirir. Kas hiicre proteinlerinin yikimim1 ve lipolizi uyarir, hepatik
glukoneogeneze katki saglar ve bunlarin sonucunda hiperglisemi olusur. Bobreklerden su ve
sodyum retansiyonunu artirir. Ciddi hipovolemide ACTH salimimi kortizoliin negatif geri
bildirim etkisinden bagimsiz olarak devam eder.

e Sok sirasinda renin anjiyotensin sistemi de hizla aktive olur. Renal arter perflizyonunun
diismesi, B adrenerjik uyar1 ve renal tiibiiler sodyum konsantrasyonunun artmasi

juxtaglomertiler hiicrelerden renin salgilanmasina neden olur.
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e Renin karacigerden salgilanan anjiyotensinojenin anjiyotensin I’e doniismesini katalize
eder ve karacigerden salgilanan anjiyotensin konverting enzim (ACE) ile anjiyotensin I
anjiyotensin II’ye doniisiir.

e Anjiyotensin II hem splanknik hem de periferik alanda gii¢lii bir vazokonstriktordiir,
hem de aldosteron, ACTH ve antidiiiretik hormon (ADH) salinimini uyarir.

e Aldosteron bobreklerden sodyum ve su tutulumunu saglarken potasyum ve hidrojenin
kaybina yol agar.

o ADH hipofiz tarafindan hipovolemi, kan voliimii degisiklikleri ve plazma ozmolalitesi
degisikliklerine yanit olarak hipofizden salinan bir hormondur.

e Epinefrin, anjiyotensin II, agr1 ve hiperglisemi ADH salgilanmasint artirir. ADH
nefronlara etki ederek su ve sodyum tutulumunu arttirir. ADH ayni zamanda mezenterik
damarlarda vazokonstriksiyon yaparak kanin splanknik alandan dolasima ge¢mesini
saglar. Bu belki de intestinal iskemiye ve ardindan da intestinal mukoza bariyerinin
bozulmasimna yol acan ana mekanizma olabilir. ADH ayni zamanda hepatik
glukoneogenez ve hepatik glikolizi artirir.

Ayn1 zamanda arginin-vazopressin olarak da bilinen ADH septik durumlarda
endotoksin tarafindan kan basinci, ozmotik basing ya da intravaskiiler voliim degisiklilerinden
bagimsiz olarak direk uyarilir. Pro-enflamatuvar sitokinler de arginin-vazopressin

salgilanmasini uyarirlar.

Tablo 2: Travma ve sok ’da salgilanan hormonlarin etkinlikleri /salinimlart.
A V veya ==
e ACTH e Histamin e Insiilin
e Kortizol e Serotonin e TsveT,
e Epinefrin e Growth hormon (GH) e TSH
e Norepinefrin e Oksitosin e Testosteron
e Dopamin e Prolaktin e Ostrojen
e Glukagon o |L-1 e FSH
e Somatostatin e ®-endorfinler o LH
e Renin e Eikasonoidler (PG ve Lkt) | o Insiilin benzeri biiyiime
e Angiotensin e Kininler faktorii
e Aldosteron e ADH
e TNF
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SOKLU HASTALARA YAKLASIM

Sokta normal aerobik metabolizmanin saglanmasi i¢in gerekli doku kanlanmasinin
(perfiizyon) bozulmasi s6z konusudur. Sok genel olarak klinik (tasikardi, cilt, renal ve nérolojik
belirtiler, vb.), hemodinamik (hipotansiyon) ve biyokimyasal (hiperlaktatemi) verilerden
olusan ii¢ bilesenle tanimlanir (Sekil 3).

Sokun ilk yo6netimi sorun odaklidir ve bu nedenle hedefler, nedene bakilmaksizin
aynidir, ancak bu hedeflere ulagmak i¢in kullanilan kesin tedaviler farkli olabilir. Nedenin

arastirilmast devam ederken bile resiisitasyon baslatilmis olmalidir.

CUP; Santral vendaz hasng, VCT; Venn cava infaricr, SO0 Fracardiyopnafi *- Artmahityiime)/ penigleme,
L Amlmakigtlwe, N, normaal,

Sekil 3: Dolasim bozukluguna bagli soklarda ayirici tani

Soklu hastaya baslangicta agresif olarak miidahale edilmeli, altta yatan sebebe ve
hemodinamik resiisitasyona odaklanilmalidir.

Resiisitasyonun 6nemli bilesenleri (VIP kuralr); ventilasyon (oksijen destegi), infiizyon
(s1v1 resiisitasyonu) ve pompa (vazoaktif ajanlarin uygulanmasi). Hastalarin ventilasyonunda
oncelikle oksijen destegi ve maske ile destek tercih edilmelidir. Dispne ve asidozun derinlestigi

durumlarda (pH<7.30) entiibasyon yapilmalidir. Periferik monitorizasyon verileri bu agamada
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giivenli degildir. Sedatifler bu asamada kardiak debi ve arteriyal basinci olumsuz

etkileyebilecekleri i¢in azaltilmalidir.

1.

4.

Soklu hastalara yaklagim 4 temel {izerinde kurgulanmalidir;

Hayatta kalmamn saglanmasi fazi (Salvage phase); Ivedilikle hastaya yeterli doku
perfiizyonu saglamak amaglanmalidir. Bu donemde minimum efor ve monitorizasyonla
(arterial kateter ve CVP kateteri) altta yatan sebebin ortadan kaldirilmasi ve dolagimin
desteklenmesi saglanir.

Optimizasyon fazi; Oksijenasyonun yeterliligi ve idamesi saglanir. Hemodinamik
reslisitasyon devam eder. Monitorizasyon detaylandirilir. Kan gazi takibi saglanir.
Sebeplerin ortadan kaldirilmasi siireci izlenir. Sivi, antibiyotik, vazoaktif ilag vb.
ayarlamalart...

Stabilizasyon fazi; Hemodinamik stabilitenin idamesi ve organ disfonksiyonlarinin
onlenmesi saglanir. Komplikasyonlarin 6nlenmesi / azaltilmasi saglanir.

Rutine doniis fazi (De-escalation phase); Hastanin vazoaktif ilaglar ve uygulamalardan
kurtarilmasi1 asamasidir. Kontrollii negatif sivi dengesi saglanmalidir. Normal idrar
cikist ve defekasyon gibi fizyolojik parametrelerin idamesi, beslenme, 6demlerin

¢ozlilmesi (Diiiretik vb.)

SOK CESITLERI
Sok altta yatan sebebe gore siniflandirilabilir (Tablo 3). Vazodilatator (Distribiitif) sokta

problem periferik dolasimda gelisen olaylara bagliyken, diger soklarda dolasan kan miktarinda

yetersizlik s6z konusudur. Altta yatan sebebe bagli olarak klinik tablo ve organ patolojileri

degisiklik gosterebilir.

Tablo 3: Sok ¢esitleri

Sok tipi Siklig1-% Etiyoloji
.| Vazodilator 62 Septik
(Distribiitif) 4 Nonseptik (Norojenik, anaflaksi, pankreatit, vb.)
.| Hipovolemik 16 Eksternal s1vi kayb1 (Hemorajik sok, diyare, vb.)

Internal s1v1 kaybi, travmatik sok

.| Kardiyojenik 16 Miyokart infarktiisii, kardiyomiyopatiler,

aritmiler, kapak hastaliklari, miyokarditler

.| Obstriiktif 2 Pulmoner emboli, kardiak tamponat, tansiyon

pnomotoraks
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HIPOVOLEMIK SOK

Dolagimdaki kan voliimiiniin azalmasidir. Hipovolemik sok cerrahi islem ile olabilecegi
gibi travma, yanik veya agir dehidratasyon ile de gelisebilir. Voliim kaybinin sekli, siiresi ve
miktar1 kadar hastanin genel durumu yasi1 ve fiziksel performansi da 6nemlidir.

Sokun en sik sebebi cerrahi ya da travma sonrasi hemoraji nedeniyle olusan voliim
kaybidir. Ani kan kaybi ile basincin diismesi sonucunda baroreseptorlerin uyarilmasi ile
vazokonstriksiyon mekanizmasi ve periferik arter basinci artar. Hipovolemi sempatik uyari ile
epinefrin norepinefrin salgilanmasina, renin-anjiyotensin sisteminin aktive olmasina ve
vazopressin salgilanmasina neden olur.

Hipovolemik sok nedenleri;

e Kanama: Cerrahide sokun en sik sebebi kanamadir. Travmatik kanamalar, GiS
kanamalari, aort anevrizma riiprtiirii, abdominal apopleksi, ...
e Akut plazma kayb1: Genis yaniklar, peritonit, pankreatit gibi intraabdominal kayiplar.

e Akut ekstraselliiler s1v1 kaybi: Kusma, ishal, diabetes insipitus veya diiiretik kullanimi.

Cerrahi ya da travma hastasinda aksi ispat edilene kadar sokun nedeni kanama olarak
diisiiniilmelidir. Sokun klinik bulgular1 ajitasyon, ekstremitede sogukluk, tasikardi, periferik
nabizda zayiflik ya da yokluk, hipotansiyon olarak sdylenebilir (Tablo 4). Klinik belirti vermis

sok tablosunda, kan voliimiiniin en az %25-30’u kaybedilmis demektir.

Tablo 4: Hastalarin klinigine gore kan kaybi tahmini.
SINIF-I SINIF-11 SINIF-111 SINIF-1V

Voliim (ml) <750 750- 1500 1500-2000 >2000
Oran% <15 15-30 30-40 >40
Nabiz (dk) <100 100-120 120-140 >140
Tansiyon N Ortostatik Hipotansiyon Siddetli

hipotansiyon hipotansiyon

Idrar ml/saat >30 20-30 5-15 Aniiri
Solunum/ dk 14-20 20-30 >30 >40
Biling Normal Huzursuz Konfiize Letarjik
Idrar  ¢ikist >30 20-30 5-15 0-5
(ml/saat)




TURK CERRAHI DERNEGI YETERLIK OKULU DERS NOTLARI 77

e Kan basincinda diisiikliik her zaman sokun belirtisi olmayabilir.

e Normal popiilasyonda %90 iizerinde insanin normal kan basinci 110 mmHg’ nin
altindadir. Ote yandan tasikardi de énemli bir bulgu olmasina ragmen soktaki hastalarin
yaklasik %65’inde goriilmektedir.

e Tagikardi kan kaybinin giivenilir bir gostergesi olarak pesinen kabul edilmemelidir.

e Tam tersi bir durum ise yaygin kullanilan kardiyak ilaclar anti hipertansif ilaclar, j3-
blokor kullanimi refleks tasikardiyi baskilayabilecegi ve klinisyeni yaniltabilecegi

hatirda tutulmalidir.

Tedavinin temelini kanama kaynaginin saptanip kontrol altina alinmasi (A, B, C, D)
olusturur; Airway (hava yolu), Breathing (solunum), Circulation (dolasim) ve Definitive tedavi
(kesin tedavi).

Hastalarda hava yolu emniyete alinir, solunum destegi saglanir, kanama kaynagi
bulunup kontrol altina alinir ve kaybedilen s1v1 yerine koyulur.

Kanamanin kontrol altina alindig1 hastalarin ¢ogunda sivi replasmani ile sok tedavisi
basarili olur. Ama ¢ok yiiksek miktarda kan kaybi1 olan hastalarda kanama kontrol altina alinsa
bile sivi replasmani ile hastalar tedaviye yanit vermeyebilir. Hastanin kaybettigi sivinin
mahiyetine gore resiisitasyon planlanmalidir. Hipovolemik hastalarda genellikle ilk olarak 20
ml/kg izotonik kristalloid inflizyonuna baglanmasi 6nerilmektedir. Hizla 500-1000 ml izotonik
kristalloid verilmeli ve her bolus sonrasi hasta yeniden degerlendirmelidir.

e Sivi resiisitasyonuna izotonik kristalloid (Ringer laktat / serum fizyolojik) ile baslanir.

e Hipovolemik soka sebebiyet veren hadise kan kaybi ise kaybedilen her mililitre kan i¢in
3-4 kat1 kadar kristaloid s1v1 verilmelidir. Yaniklarda, pankreatitte, peritonit durumlarinda
da kaybedilen s1vinin replasmani ve alinan yanit dikkatlice izlenmelidir.

e Sok hastalarinin ¢ogunda ya mutlak veya goreceli bir hacim agig1 vardir. Tek istisna,
pulmoner 6demi olan kardiyojenik soklu hastadir. Gegmiste uzun bir siire sivi
resiisitasyonunda serum fizyolojik kullanila gelmis olsa da, hiperkloremik etkisi ve fazla
s1vi replasmaninda hiperkloremik asidoz etkisi ile mevcut asidoz hali derinlegebilir.

e Ringer laktat s1vis1 igerisindeki laktat karacigerde bikarbonata ¢evrildigi icin hastay: hafif
bir alkaloz durumuna getirir. Bu da asidoz ile miicadelede zaman kazandirabilir. Hangi
kristaloid sivinin kullanilmasi gerektigi hala tartisma konusu olmakla birlikte genis
randomize kontrollii ¢aligmalarda birbirine iistiinliikleri heniiz ispatlanmamustir.

Voliim resiisitasyonuna yetersiz bir yanit olusmussa veya voliim infiizyonu igin

kontrendikasyon varsa vazopressor ajanlar kullanilir.
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e Adrenerjik agonistler, hizli etki baslangici, yiiksek potens ve kisa yar1 Omiirleri
nedeniyle birinci basamak vazopressorlerdir ve kolay doz ayarlamasina olanak tanirlar.

e Hipotansiyon siddetliyse veya sivi verilmesine ragmen devam ediyorsa, noradrenalin
ilk tercih edilecek vazopressor ajandir.

e Saf bir B-adrenerjik ajan olan izoproterenol’iin kullanimi, siddetli bradikardisi olan
hastalarin tedavisiyle sinirlidir.

e Dopamin, diisikk dozlarda baskin olarak f-adrenerjik etkilere ve yiiksek dozlarda a-
adrenerjik etkilere sahiptir, ancak etkileri nispeten zayiftir. Sepsisli hastalarda daha
fazla 6liime yol agtig1 bildirilmistir. Son zamanlarda daha az onerilmektedir.

e Alfa adrenerjikler vaskiiler tonusu ve kan basincini artiracaktir, ancak ayn1 zamanda
kardiyak ciktiy1 azaltabilir ve 6zellikle hepato-splanknik ve renal bolgelerde doku kan
akigini bozabilir. 14 giinden fazla kullanilmasi 6nerilmemektedir.

e Vazopressorler damar alani doluysa en etkili, damar alan1 bosaldiginda az etkilidir.

KARDIYOJENIK SOK

Kardiyojenik sok, primer kardiyak disfonksiyondan kaynaklanan, hipotansiyon ve

sistemik hipoperfiizyonla sonuclanan diisiik kardiyak debili bir durumdur. Bu durum

inflamasyon, iskemi, vazokonstriksiyon ve asir1 hacim yiiklenmesi ile karakterize kisir bir

dongii ve sonugta da multiorgan yetmezligi ve 6liimle sonuglanabilmektedir.

En sik sebebi miyokard enfarktiisiidiir (MI). Kalp yetmezligi bulunan hastalarda akut
dekompansasyon gelismesi sonrasinda da goriilebilmektedir.

Hipotansiyon (30 dk boyunca periferik kan basicinin 90 mmHg’den diisiik olmasi, end-
organ hasar1 goriilmesi (idrar miktarinin <30 ml/h), azalmis kardiyak indeks (<2,2 L/dk)
pulmoner arter wedge basincinin ise 15 mmHg’dan biiyiik olmas1 tanimlayici kriterler
arasindadir.

Kardiyojenik sokun klinik bulgular1 arasinda ise hipotansiyon, soguk ve nemli deri,
mental durum bozuklugu, tasikardi ve pulsus alternans goriilebilir.

Akut MI’larin %5-12’unda kardiyojenik sok gelisir.

Mortalite %50-80 oraninda goriiliir.

Akut MI sonrast gelisen kardiyojenik soklarin yaklasik %75°i MI’dan 24 saat sonra
gelismektedir (ortalama 7 saat). Bu nedenle MI sonrasinda kritik olay iskeminin
miyokardda yayilmasinin engellenmesidir. Bu sebeple acil revaskiilarizasyon amaci ile

hastalar kardiyak kateterizasyona alinir. Baz1 hasta gruplarinda vazopressor tedavi ve
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mekanik ventilasyon destegi ile revaskiilarizasyonu fazla geciktirmeden klinik diizelme

ihtiyaci olabilir.

e Kardiyojenik sokun sol ventrikiil, sag ventrikiil veya biventrikiiler yetmezligin 6n

planda oldugu klinik ¢esitleri vardir ve MI haricinde nedenleri de bulunmaktadir (Tablo 5).

Tablo 5: Kardiyojenik sok nedenleri.

1. Sol ventrikiil yetmezligi

2. Sag ventrikiil yetmezIligi

3. Aritmiler

4. Perikard hastaliklari

5. Kemoterapotik, toksik, metabolik

Akut miyokard enfarktiisti

Hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati

Miyokardit

Miyokardiyal kontiizyon

Peripartum kardiyomiyopati

Post-kardiyotomi

Progresif kardiyomiyopati

Septik kardiyomiyopati

Stres kardiyomiyopati (Takatsubo)

Ventrikiiler ¢ikim yolu obstriiksiyonu (Aort darligi, vb.)

Akut miyokard enfarktiisii
Miyokardit
Post-kardiyotomi
Progresif kardiyomiyopati
Pulmoner embolizm
Septik kardiyomiyopati

Kétiilesen pulmoner hipertansiyon

Atriyal fibrilasyon/flutter

Ventrikiiler tagikardi/fibrilasyon
Bradikardi / blok

Tamponad

Progresif perikardiyal konstriiksiyon
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e Kalsiyum kanal antagonistleri
e Adrenerjik reseptdr antagonistleri
e Tiroid hastaliklar
6. Valviiler veya mekanik hastaliklar
e Aort yetmezligi
e Akut bakteriyel endokardit
e Mekanik kapak disfonksiyonu/trombozu
e Mitral yetmezlik (iskemik, akut)
e Progresif mitral stenoz
e Progresif aortik stenoz

e Ventrikiiler septal defekt veya serbest duvar riiptiirii

e Kardiyojenik sok diisiiniilen hastada hemoraji, sepsis, pulmoner emboli veya aort
diseksiyonu gibi diger hipotansiyon sebepleri ekarte edilmelidir.
e Kardiyak ¢ikt1 azalmasi sonucu hipoksi, hipotansiyon, hacim yiiklenmesi ve multiorgan

disfonksiyonu gelisir.

Etiyolojide akut miyokard enfarktiisii bulunan hastalarin 12 derivasyonlu EKG
cekilmesi ve klinik degerlendirme sonrasi primer perkiitan girisim yapilabilecek bir saglik

merkezinde tedavi altina alinmalar1 gereklidir.

e Intravendz inotrop ve Vazopressorler tedavinin temelini olusturmaktadir ve bu ajanlar
ventrikiiler kontraktiliteyi ve kardiyak ciktiyr artirabilir, dolum basinglarini diistirebilir
ve end organ perfiizyonunu koruyabilir.

e Epinefrin ve norepinefrin vazopressor; dopamin ve dobutamin ise baglica inotrop
ajanlardir.

e [-1 reseptorleri uyaran dobutamin kardiyak ¢iktiyr arttirir. Bunun yaninda periferik
vazodilatasyon yaparak periferik direnci azaltir.

e Bunun gibi dopamin ve epinefrin de kardiyojenik sokta kalp kasinin giiclinii artirmak,
periferik voliimii artirmak ve kalp hizin1 artirmak amaciyla kullanilan ajanlardir.

e Medikal tedaviye direngli secilmis bazi hastalarda intraaortik balon pompasi fayda

saglayabilir.
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Kardiyojenik sokta parametrelerde goriilen degisiklikler (Tablo 6).
e CVP artar
e PCWP artar
e Artylik artar
e Periferik vaskiiler rezistans artar.
e Kardiyak debi diiger
e Kardiyak indeks diiser

Tablo 6: Sok hemodinamigi ve yaklagim

Sok PCWP | Kardiyak Cikt1 | SVR Tedavi

Hipovolemik IV sv1
4 1 1

Kardiyojenik t inotroplar

‘ t Revaskiilarizasyon
Vazodilatator (Distribiitif) Pressorler
(Septik, nonseptik) A t A IV s1v1

PCWP: Pulmoner kapiller kama basinci, SVR: Sistemik vaskiiler direng

VAZODILATOR SOK

e Distribiitif veya septik sok olarak da tanimlanir.

e Vazodilator sokun en sik nedeni sepsis (%90+) ve nonseptik olmak tizere iki gruba
ayrilabilir.

® Yogun bakimlarda en sik karsilasilan soktur.

e Vazodilatatér sok periferik vazodilatasyon sonucunda olusan, kandaki katekolamin
seviyelerinin artmasi ve renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin devreye girmesine
ragmen vazopressorlere direncgli hipotansiyon ile karakterize bir soktur.

e Herhangi bir etiyoloji ile gelisen uzun siireli soklarin dekompanse fazinin ortak yolagi
(son evresi) vazodilator soktur.

e Vazodilatator sokun nonenfeksiyoz (nonseptik) nedenleri;

e Pankreatit.

e Anaflaksi

e Yanik

e Akut siirrenal yetmezlik

e Dekompanse hemorajik sok
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e Dekompanse kardiyojenik sok
e Hipoksik laktik asidoz
e Karbon monoksit zehirlenmesi.

o Norojenik (Medulla spinalis travmasi)

Septik sok bakteri ya da mantarlarin neden oldugu yaygin ya da ciddi lokal
enfeksiyonlara kars1 viicudun verdigi bir cevaptir. Septik sokta tipik olarak kardiyak ¢ikt1 artar
ve periferik vazodilatasyon olur. Ayrica ates 16kositoz, hiperglisemi ve tasikardi goriiliir.

SIRS sonrast sepsis, ciddi sepsis veya septik sok tablolar1 gelisebilir (Tablo 7).

Tablo 7: SIRS iliskili klinik tablolar

Klinik Tamimlama

Enfeksiyon Kaynak patojen belli

SIRS e Viicut sicakligi> 38 C veya <36 C

(2 veya daha fazla e Kalp hizr> 90 atim/dakika

kriter pozitifligi) e Solunum hizi> 20/dakika veya PaCO2 <32 mmHg

e Lokosit> 12.000/mm? veya <4.000/mm?, ya da BK
sayist normal olsa dahi olgunlagsmamis ¢omaklarin
periferik yaymada %10’dan fazla oranda bulunmas:.

e Diyabet olmaksizin hiperglisemi

e Bandemi (%10’dan fazla band formu)

Sepsis SIRS + Enfeksiyon kaynagi belli

Siddetli Sepsis Sepsis + Organ yetmezligi bulgular

Septik Sok Sepsis + Yeterli sivi replasmanina ragmen devam eden

hipotansiyon

Sepsis + Dolagim kollaps1 (Vazopressor destegi gerekiyor)

MODS Septik sok + Iki veya daha fazla organda disfonksiyon bulgulart

Sepsis ve septik sokta organ disfonksiyonuna vurgu yapan SOFA (Sequential Organ
Failure Assessment) skoru tanimlanmistir (Tablo 8). SOFA skorunda 2 ve daha fazla artisin
mortaliteyi %10’dan fazla artirdigir saptanmistir. Bu skorlama sistemin basarili ancak zor
uygulanmasi sebebi ile qSOFA (quick SOFA) gelistirilmistir. Buna gore; Solunum sayisi>
22/dk, GKS<15, Sistolik kan basinc1 <100 mmHg.
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Tablo 8: SOFA kriterleri.
Degerlendirilen Kullanilan parametre 0 puan 4 puan
Organ / Sistem
Solunum PaO2/ FiO; >400 kPa 100
Koagiilasyon Trombosit sayisi >150 x10%/uL 20
Karaciger Bilirubin degeri <1,2 mg/dL 12
KVS Ortalama arterial basing >70 mmHg Dopamin>15
NA>0.1
SSS Glaskow koma skalas1 15 6
Bobrek Kreatinin <1,2 mg/dL >5 mg/dL
Idrar miktar <200 mL
Tedavi
e Septik sokta ve ciddi sepsiste tedavinin ilk 6 saat icinde baslamas1 mortalite agisindan
onemlidir.
e Septik sok hastalarinda diyabetik olmasalar bile hiperglisemi ve insiilin direnci
gelisebilir.
e Kan glukoz seviyesinin 80-110 mg /dl arasinda tutuldugu durumlarda mortalitenin
diistiigli gorilmiistiir.
e Nitrik oksit sentetaz inhibitorleri, oksijen radikalleri inhibitérleri, anti-endotoksin
antikorlar, anti-sitokin antikorlar septik sok tedavisinde kullanilabilir.
o Septik soklu ve norepinefrin alan hastalarda diisiik doz vazopressin eklenmesinin
arteriyal basincini kisa siireligine ve kismen artmasina katki sagladigi bildirilmistir.
e Vazopressin analogu olan terlipressin ise kan basincint daha wuzun siireli
artirabilmektedir.
e Aktive protein C de tedavide kullanilabilen ajanlardandir.
e Kortizon kullanilmasi tartismalidir

Sepsiste sag kalim kilavuzu

“Surviving Sepsis Campaign” kilavuzuna gore tedavi hedefleri ve stratejileri tanimlanmistir

(Tablo 9).
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e Resiisitasyona hemen bagla, hedef CVP 8-12 mmHg, ortalama arterial basinct >65
mmHg iizerinde tutmak i¢in kristaloid soliisyonlar1 kulan.

e Vazopressor ajan ihtiyaci varsa santral katater yerlestirilmeli ilk tercih norepinefrin
olmalidir.

e Uygun kiiltiirleri alinmasi sagla, kaynak kontroliinii tanimlamak i¢in goriintiilleme
slirecine basla

e [V antibiyotik tedavisini olabildigince erken baslanmali

e Steroidler: Sivi replasmanina ve vazopressor ajanlara yanit alinamayan hipotansif
durumlarda hidrokortizon diisiiniilebilir (Doz <300 mg/giin)

e Kan lirlinleri: Hemoglobin degeri <7 g/dL oldugu zaman eritrositrosit transfiizyonu yap

e Kan glikozunu 80 mg/dL altinda tut, komplikasyonlar1 6nlemek igin

e ideal deger 80-110 mg/dL’dir.

e Profilaksi: Stres iilseri (PP, Ha reseptor blokorleri) ve derin ven trombozu profilaksisi

yap.

Tablo 9: Septik sokta ilk miidahale kilavuzu.

Ik 3 saatte yapilacaklar Ik 6 saatte yapilacaklar
e Laktat seviyesi Ol¢limii e Baslangic s1vi resiisitasyonuna cevap
e Antibiyotik kulanim 6ncesi kan vermeyen hipotansiyonda vazopressor
kiiltlirii alinmast ajan uygulamasi (ortalama arter basinci
e Genis spektrumlu antibiyotik >65 mmHg {izerinde tutulmasi
baglanmasi e CVP ol¢limii
e Hipotansiyon ve >4 mmol/L laktat | e Santral vendz oksijen satiirasyon dl¢iimii
degerlerinde 30 ml/Kg kristaloid (SCVOy)
stv1 baglanmasi e [aktat degerlerinin tekrarl 6lgtimleri

*Hedef deger CVP> 8 mmHg, SCV02>%70 ve laktat normal diizeye getirilmelidir.

NOROJENIK SOK

e Norojenik sok genellikle vertebra kiriklari sonrasinda sempatik aktivasyonun
kaybolmasi sonucunda gelisir.

e Periferik arter yataginda vazomotor aktivasyonun kaybolmasi ile ortaya ¢ikar. Periferik
vazokonstriksiyon azalinca damar yatagi genisler, vendz geri doniis azalir ve kardiyak

¢ikt1 azalir, periferik vaskiiler direncte azalir.
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e Norojenik sokta tiim parametreler diiser.

e Sempatik aktivasyon kaybolunca kalp hizi artamaz ve tasikardi beklenmez. Adrenal
bezden katekolamin salgis1 artmaz ve boylece hipotansiyon gelisir.

e Spinal kord hasariin ciddiyeti kardiyovaskiiler sistem yetmezliginin diizeyi ile dogru
orantilidir.

e Norojenik sokta klasik bulgu kan basinci diisiikliigii ile beraber bradikardi olmasidir
(refleksif tagikardi yoktur).

e [Ekstremiteler kuru ve sicaktir (vazodilatasyona bagl).
Hipotansif hasta + Bradikardi = Norojenik sok
Hipovolemi, ekarte edildikten sonra uygulanan vazokonstriktorler tablonun diizelmesini
ve tansiyonun yiikselmesini saglar. ilk tercih edilecek ajan dopamindir. Dopamine cevap

vermeyen hastalarda piir alfa agonisti olan fenilefrin kullanilabilir.

OBSTRUKTIF SOK

Travma hastalarinda vendz doniisiin azalmasinin ya da bloke olmasmin nedeni
genellikle tansiyon pnomotorakstir. Perikardiyal tamponadli hastalarda perikartta biriken sivi
obstriiktif soka neden olabilir.

Masif pulmoner emboli de mekanizma farkli bile gelismis olsa ekstra kardiyak
obstriiktif sokun bir tipidir. Obstriiktif sokta sag kalp dolumu azalir, CVP artar, kardiyak ¢ikt
azalir. SCVO2 azalir.

Obstriiktif sok nedenleri;
e Tansiyon pnomotoraks (en sik neden)
e Perikardiyal tamponad
e Pulmoner Emboli
e \/ena cava inferior obstriiksiyonu
o Hamilelik
e Derin ven trombozu
e Neoplaziler

e Artmis intratorasik basing
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Akut perikardiyal tamponad
e Kilinik olarak BECK tirad1 goriiliir.
e Beck triadi; Hipotansiyon, kalp seslerinde azalma ve boyun venlerinde distansiyon ile
klinisyeni uyaricidir.
e Santral vendz basing artisi, eslik eden pulsus paradoksus (inspiryumda sistemik arter
basincinin azalmasi) kardiyak tamponat agisindan uyarict olmalidir

e Kardiyak tamponad tanisinda Eko kardiyografi tercih edilmektedir.

Tedavi
e Obstriiktif sok tedavisinde ayirici tan1 hayatidir.
e Tansiyon pndmotoraksin kesin tedavisi tiip torakostomidir.

e En cok onerilen yerlesim yeri 6n aksiller ¢izgi ile 4. kot kesisim yeridir.

TRAVMATIK SOK

Genel viicut travmasi sonrasinda viicudun verdigi sistemik bir yanittir. Yumugak doku
travmasi, uzun kemik kiriklar1 ve sonrasindaki kan kayiplari ile olusur. Bu tiir sokta respiratuar
yetmezlik hipovolemik soka gore daha sik goriillmektedir.

Asir pro-enflamatuvar aktivasyon hasar iligkili molekiiler paternler DAMP (= Damage
associated moleculer pattern) denilen molekiillerin salinimu ile iligkilidir. Bu molekiiller; patern
recognition reseptdrleri (PRR) seklinde isimlendirilen reseptorlerle baglanarak etki etmekte
olup TLR protein ailesi icerisinde yer almaktadir. Yapilmasi gereken uygun sivi tedavisi
sonrasinda travmaya yonelik kemik stabilizasyonu, kanama kontrolii, agik yaralarin debridmani

gibi tedavilerin uygulanmasidir.

SOK VE PULMONER KOMPLIKASYONLAR

Sok gelisen hastalarda travmanin yerine ve siddetine bagli olarak organ ve doku
hasarlar1 gelisir. Bunlar icerisinde akciger dokusunda olusan hasarlar prognozu en fazla
etkileyen patolojilerdendir. Bunlar;

e Akut akciger hasari (Acute lung injury-ALl)
e Akut respiratuar distres sendromu (ARDS)

Bu iki tanim enflamatuvar cevaba sekonder gelisen, respiratuvar yetmezligin iki ayri
kademesi olarak tanimlanmistir. Ilk kez 1967 yilinda Ashbaugh ve ark. tarafindan
tanimlanmistir. Daha 6nceden kardiyak ve pulmoner hastaliga sahip olmayan bireylerde akut
gelisen hipoksi, akciger grafisinde bilateral diffiiz alveolar infiltrasyonlar ve diisiik akciger

kompliyansi ile karakterize klinik tablodur.
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AKUT RESPIRATUVAR DISTRES SENDROMU (ARDS)
ARDS alveolo-kapiller membranda siddetli enflamatuvar hasar ile ortaya ¢ikan siddetli

hipoksemik solunum yetmezligi formudur. Bu tablonun gelisimine dogrudan akciger hasarina

neden olan faktorler yol agabilecegi gibi indirekt akciger hasarina sebebiyet veren patolojiler

de etiyolojide rol alir (Tablo 10).

Tablo 10: ARDS sebepleri
Direk akciger hasari Indirekt akciger hasari
e Pnomoni ® Sepsis
o Gastrik icerik aspirasyon e Sistemik travma
e Bogulma ® Masif transfiizyon
e Yag embolisi e Akut pankreatit
e Pulmoner travma e Toksik ajanlar
® Reperfiizyon hasari ® Genis yanik
e Duman inhalasyonu e Koroner baypas cerrahisi

Patofizyoloji

Alveolo-kapiller membrandaki hasar sonrasi permeabilite artar ve nonkardiyak
pulmoner 6dem gelisir.

Gaz degisiminde bozulma, ventilasyon / perfiizyon dengesizlikleri, akciger
kompliyansinda azalma ve global doku hipoksisi ile sonuglanir.

ARDS ile ALI ayrim1 hipokseminin seviyesine gore yapilmaktadir.

ARDS’nin hafif formu olarak tanimlanan ALI (Akut akciger hasarinda) PaO2/ FiO> .
201-300 mmHg arasinda,

ARDS’de bu deger daha da alt seviyelerde PaO2/ FiO2 <200 mmHg 6l¢iiliir.

Patolojik siire¢ 3 fazda incelenir.

[EY

. Eksiidatif donem

o Alveol epitel hiicrelerinde hasarlanma, mikrovaskiiler permeabilitede artma,
proteinden zengin sivi birikimi ve hiyalen membran gelisimi goriiliir.

e Notrofil adezyonu proenflamatuvar sitokinlerin salinimina neden olur.

e Alveoler bosluklar proteinden zengin sivi ile dolar.

e Pulmoner siirfaktan kayb1 akciger kompliyansinda azalmaya sebep olur.
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e Bu durum santin artmasi (hipoksemi), 6lii bosluk ventilasyonu (CO2 atiliminin
bozulmasi) artar.

e Eksiidatif siirecin 3-7 giin siirdiigii diistiniilmektedir.

e Oliimlerin yaklasik %351 bu dénemde gériiliir.

2. Proliferatif donem (=Fibroproliferatif dénem)

e Notrofil hakimiyetindeki inflamasyon yerini tip II alveoler epitelyal hiicrelere
ve fibroblastlara birakir.

e Hipoksik durum devam etmektedir. Bu faz ARDS’nin en az bilinen fazidir.

e Odem azalir, hiyalen membranlar organize olur, fibroblast proliferasyonu ve
kollajen birikimi bu evrede gézlemlenir.

e Pulmoner fibrozisin belirteci olarak kullanilan prokollajen peptid III artist bu
dénemde belirgindir.

e PP-IIl bronko-alveolar lavajda yiiksek 6l¢lilmesi mortalite belirtisidir.

e Tip 2 alveolar hiicrelerin prolifere olup Tip -1 alveolar hiicrelere farklilastigi bu
donemde hastanin iyilestigine yonelik bulgular elde edilir.

e Fonksiyonel epitelyal tabaka rejenere olur, eksiidatif sivi ve debris temizlenir,
vaskiiler tonus normale doner, mikrotrombiisler temizlenir, pulmoner
hipertansiyon kismen azalir, iyilesme devam ettikge sant azalir, akciger
kompliyans1 normale donmeye baslar.

3. Fibrotik donem >14 giin

e Persistan ARDS’li hastalarin kiigiik bir alt kiimesini temsil eder.

e Hasarlanma stirecinin erken doneminde alveoler kollajenin
uzaklastirilmasindaki yetersizlik sonucunda kistik ve fibrotik degisikliklerin
gorildiigii ve 1yilesme fonksiyonlarini sinirlayan intersitisyel fibrotik donemdir.

ARDS tam Kkriterleri

e Ani baslangig

e Altta yatan predispozan durum

o Akciger rontgeninde bilateral diffiiz infiltrasyon

e PAKB <18 mmHg

e Non kardiyojenik akciger 6demi

e Pa02/Fi02<200 mmHg
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Erken donemde ilk belirti dispnedir.

Takipne, tasikardi, siyanoz gézlemlenir.

Dinlemekle akciger bazallerinde daha fazla olmak iizere krepitan raller duyulur.
Muayenede sol kalp yetmezliginin bulgularinin olmamasi ¢ok énemlidir.

Baslangicta normokapni, hipokapni ve sinirda oksijen seviyeleri 6l¢timlenebilir.
Klinik siiratle bozulma egilimindedir. Hipoksi derinlesir ve tedaviye yanitsiz hiperkapni
tabloya hakim hale gelir.

Bilgisayarli tomografide akcigerlerde buzlu cam manzarasi ve konsolidasyon alanlari

izlenir.

Tedavide etkinligi kesin olarak gosterilmis tek bir yontem bulunmamaktadir.
Tedavinin basarisi altta yatan sebebin hizla tanimlanmasi ve hizli miidahaleye baglidir
Tedavide amag altta yatan olayin tedavisi, kardiyo-respiratuvar destegin saglanmasi,
akciger hasarina yonelik hedef tedavilerin uygulanmasi seklinde siralanabilir.

Tedavi planlanmasindaki en 6nemli nokta ventilator iliskili akciger hasarmni en aza
indirgeyecek mekanik ventilasyon stratejisi olugturmaktir.

PCO; yaklasik 40 mmHg ve PaO2 65 mmHg lizerinde olacak sekilde destek tedavisi
planlanmalidir.

Diisiik tidal voliimlii akciger koruyucu ventilasyon stratejisinde tidal voliim 6 ml/kg
iken bu deger 12 ml/kg’a kadar ayarlanabilir.

Ekspiryum sonunda alveoler kollapsin engellenmesi, atelektazik akciger alanlarinin
solunuma katilmasini saglamak amaci ile PEEP (Positive end expiratory pressure)
stratejileri kullanilir. Bu deger genelde 5 cmH20 ile baglanir. Yarim saat aralilarla bu
diizey kademeli olarak artirilir, bu degerin 20 cmH20 agsmas1 pndmotoraksa neden

olabilecegi akilda tutulmalidir.

Kaynakg¢a:

1.

2
3.
4

Current Surgical Therapy, 14th Edition, 2023

Sabiston Textbook of Surgery International Edition, 21st Edition, 2021
Schwartz's Principles Of Surgery 11th Edition, 2019

Genel Cerrahi, Editorler Ak¢a, G Karadeniz Cakmak, AU Emre, 2019



90 TURK CERRAHI DERNEGI YETERLIK OKULU DERS NOTLARI

Dr. Kazzim SENOL

CERRAHI ENFEKSIYONLAR VE ANTIBIYOTIK
PROFILAKSISI

Tarihce

Cerrahi enfeksiyonlarin (CE) anlasilmasi ve yonetilmesinin evrimi, tip tarihindeki bazi 6nemli
buluslar ve gozlemlerle sekillenmistir. 1846’da Ignaz Semmelweis, Viyana'daki Allgemein
Krankenhaus’ta ¢alisirken, lohusa hummasindan kaynaklanan 6liim oraninin, tip 6grencileri ve
doktorlarin ¢alistigi servislerde, ebe kontroliindeki servislere kiyasla ¢ok daha yiiksek oldugunu
fark etti. Semmelweis, doktorlarin ve Ogrencilerin otopsi odasindan ¢ikip dogumhanelere
gecerken ellerini yikamamalarinin bu 6liimlere sebep oldugunu diisiindii ve ellerin klorla
yikanmasini zorunlu kildi, béylece 6liim oranin1 %1,5’e diislirdii. Louis Pasteur, 19. yiizyilin
sonlarinda mikrop teorisini gelistirerek enfeksiyonlarin belirli mikroorganizmalar tarafindan
yayildigini ortaya koydu ve bu mikroskobik ajanlari izole etmek i¢in sterilizasyon teknikleri
gelistirdi.

Bu donemde Joseph Lister, Pasteur’iin mikrop teorisini temel alarak cerrahi alanlarda antisepsi
uygulamasina onciiliik etti ve 1867°de karbolik asit ile yaptig1 deneylerde, ameliyat sonrasi
enfeksiyon oranlarini 6nemli Olgiide azalttigini gosterdi. 1880’lerde Robert Koch, belirli
hastaliklarla iligkili patojenleri tanimlamak i¢in gelistirdigi "Koch postiilatlar1” ile hastalik
etkenlerini kanitlayarak tibba biiyiik katki sagladi. 1889°da Charles McBurney, apendektomi
yontemini gelistirerek “kaynak kontrolii” (enfeksiyonun kaynaginin cerrahi miidahale ile
ortadan kaldirilmasi) kavramini cerrahi enfeksiyon tedavisinde kullanmaya basladi. 1928°de
Alexander Fleming, tesadiifen Staphylococcus {izerinde antibakteriyel etki gdsteren
Penicillium notatum kiifiinii kesfederek enfeksiyonlara karsi ilk antibiyotik olan penisilini
buldu; bu bulus, cerrahi enfeksiyonlara kars1 giiclii bir tedavi araci haline geldi.

20. ylizyilda Frank Meleney ve William Altemeier, yumusak doku ve karin enfeksiyonlarinda
aerobik ve anaerobik bakterilerin ortak rol oynadigini goézlemledi ve cerrahi alan
enfeksiyonlarmin genellikle ¢ok sayida bakterinin is birligiyle meydana geldigini ortaya koydu.
Modern cerrahi enfeksiyon tedavisinde hizli resiisitasyon, genis spektrumlu antibiyotiklerle
hizli tedavi ve enfeksiyon kaynaginin cerrahi kontrolii (kaynak kontrolii) temel stratejiler olarak

uygulanmaktadir. Gilinlimiizdeki ilerlemeler ise, enfeksiyon durumlarinda viicudun verdigi
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sistemik enflamatuvar yanitin organ yetmezligine yol agabilecegini ve bu yanitin dogru

yonetilmesinin enfeksiyon tedavisinin kritik bir bileseni oldugunu gostermektedir.

Tamm

Cerrahi enfeksiyonlar, cerrahi iglem sonrast doku veya organlarda gelisen ve genellikle cerrahi
alan1 ya da viicut bosluklarini etkileyen enfeksiyonlardir. Bu enfeksiyonlar, hastanin iyilegsme
siirecini yavaglatarak komplikasyon riskini artirir ve ameliyat sonras1 morbidite ile mortaliteyi
yiikseltebilir. Cerrahi enfeksiyonlar, cerrahi sirasinda bolgeye bakteri bulagmasi, yetersiz
sterilizasyon, yara kontaminasyonu veya hastaya ait faktorler gibi nedenlerle olusur. Cerrahi
alan enfeksiyonlari (CAE) basta olmak {izere, yumusak doku enfeksiyonlari, peritonitler ve
diger postoperatif enfeksiyonlar, cerrahi enfeksiyonlar kapsamina girer ve cerrahi bakimda
ciddi dikkati gerektirir.

Basit bir yara enfeksiyonu, uygun 6nlemler alinmaz ve gerekli miidahaleler yapilmazsa, hizla
ilerleyerek sepsis ve nihayetinde 6liime kadar varan ciddi sonuglara yol agabilir. Enfeksiyonun
ilk asamasinda rubor (kizariklik), calor(sicaklik), dolor (agri1), ve tumor (sislik) gibi klasik
enfeksiyon belirtileri gozlenir. Bu siiregte yara bolgesinde odor (kotii koku) da ortaya ¢ikabilir,
bu da bakteriyel aktivitenin artisini isaret eder. Erken evrede lokal olan enfeksiyon, bakterilerin
kana karigmasiyla sistemik bir boyut kazanir. Bu durumda hastada SIRS (Sistemik
Enflamatuvar Yanit Sendromu) belirtileri ortaya ¢ikar ve enfeksiyon kontrol altina alinmazsa
sepsis, agir sepsis ve septik sok gelisebilir. Bu nedenle cerrahi enfeksiyonlarin erken teshis
edilmesi, dogru tedavi ve enfeksiyon kontrol 6nlemlerinin alinmasi hayati 6nem tasir.

SIRS, enfeksiyon varligina bagli veya bagli olmaksizin ortaya ¢ikan enflamatuvar bir yanittir
ve gesitli kriterlerle tanimlanir. Genel degiskenler arasinda ates (viicut sicakligi>38,3°C) veya
hipotermi (viicut sicaklifi <36°C), kalp hizinin >90 atim/dakika olmasi, takipne, mental
durumda degisiklik, belirgin 6dem veya pozitif s1v1 dengesi (>20 mL/kg/24 saat), ve diyabet
olmayan bir hastada hiperglisemi yer alir. Enflamatuvar degiskenler olarak 16kositoz
(WBC>12.000/mm?), 16kopeni (WBC <4.000/mm?), %10’un iizerinde band form varligi
(bandemi), plazma C-reaktif proteininin normal degerin iki standart sapma (s.d.) lizerinde
olmas1 ve plazma prokalsitonin diizeyinin iki s.d. izerinde olmasi dikkate alinir. Hemodinamik
degiskenler arteriyel hipotansiyonu (sistolik kan basinc1 <90 mmHg, ortalama arteriyel basing
<70 mmHg veya sistolik basingta >40 mmHg diislis) icerir. Organ disfonksiyonu
degiskenleri arasinda arteriyel hipoksemi, akut oligiiri, kreatin artisi, koagiilasyon
bozukluklari, ileus, trombositopeni ve hiperbilirubinemi bulunur. Doku perfiizyon

degiskenleri ise hiperlaktatemi ve kapiller dolumun azalmasidir. SIRS’in bu kriterlerden en az
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iki tanesinin varligi, ciddi enfeksiyonlar1 isaret eder ve durumun sepsis, agir sepsis veya septik
soka ilerleyebilecegini gosterir. Bu nedenle cerrahi enfeksiyonlarin tedavisinde SIRS
kriterlerinin izlenmesi kritik dneme sahiptir.

2016 yilinda tanimlanan Sepsis-3 modeline gore, sepsis enfeksiyona karsi diizensiz viicut
yanitinin yol actig1, yasami tehdit eden organ disfonksiyonu olarak tanimlanir ve bu durum
SOFA skorunda 2 veya daha fazla puan artisi ile degerlendirilir. Hizli degerlendirme igin
kullanilan gSOFA, mental durumda degisiklik, sistolik kan basincinin 100 mmHg veya altinda
olmas1 ve solunum hizinin dakikada 22’nin iizerinde olmasi ile sepsis riskini belirler. Septik
sok ise yeterli sivi tedavisine ragmen ortalama arteriyel basinct 65 mmHg’de tutmak igin
vazopressOr gereksinimi ve serum laktat diizeyinin >2 mmol/L olmas1 ile tanimlanir. Sepsis,
yogun bakim iinitelerinde en sik 6liim sebebidir ve septik sok %40’tan fazla 6liim riskine
sahiptir.

Enfeksiyon mikrobiyolojisi

Cerrahi enfeksiyonlar, cogunlukla bakteriler, mantarlar ve viriisler tarafindan olusturulur ve her
birinin kendine 6zgii tan1 ve tedavi zorluklari vardir (Tablo 1). Enfeksiyonlarin biiyiik bir kismi1
bakteriler kaynaklidir ve Gram boyama yontemiyle siniflandirilir; Staphylococcus aureus,
Staphylococcus epidermidis ve Streptococcus pyogenes gibi gram-pozitif organizmalar cerrahi
alan enfeksiyonlarina sikca neden olur. Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae ve
Pseudomonas aeruginosa gibi gram-negatif bakteriler de 6zellikle bagisikligi zayif hastalarda
yaygin olarak goriiliir. Diislik oksijenli ortamlarda ¢ogalan anaeroblar, viicudun dogal florasinin
bir pargasidir ancak belirli kosullarda enfeksiyona yol agabilirler. Asidorezistan bakterilerden
ozellikle Mycobacterium tuberculosis, yavas biiyiimesi nedeniyle tanida 6zel zorluklar sunar.
Candida albicans ve Aspergillus gibi mantar enfeksiyonlart ¢ogunlukla bagisiklik sistemi
baskilanmis hastalarda goriiliir ve 6zel boyama teknikleri ve ortamlarda tanimlanir. Viral
enfeksiyonlar da genellikle bagisikligi baskilanmis bireylerde ortaya ¢ikar ve bunlar arasinda
sitomegaloviriis, herpes simpleks viriisii ile hepatit B ve C viriisleri bulunur. Erken tan1 i¢in
molekiiler yontemlerin kullanim1 artmakta olup, bu yontemler enfeksiyonlarin hizli tedavisi ve

saglik calisanlarina bulagsma riskinin dnlenmesi ac¢isindan 6nem tasir.
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Tablo 1: Cerrahi hastalardaki yaygin patojenler.

Patojen Tiirii Spesifik Mikroorganizmalar

Gram-pozitif Aerobik Koklar | Staphylococcus aureus, Staphylococcus
epidermidis, Streptococcus pyogenes, Streptococcus

pneumoniae, Enterococcus faecium, E. faecalis

Gram-negatif Aerobik Escherichia coli, Haemophilus influenzae, Klebsiella
Basiller pneumoniae, Proteus mirabilis, Enterobacter cloacae, E.
aerogenes, Serratia marcescens, Acinetobacter
calcoaceticus, Citrobacter freundii, Pseudomonas

aeruginosa, Stenotrophomonas maltophilia

Anaeroblar Grame-pozitif: Clostridium difficile, Clostridium
perfringens, C. tetani, C. septicum, Peptostreptococcus
tiirleri

Gram-negatif: Bacteroides fragilis, Fusobacterium tiirleri

Diger Bakteriler Mycobacterium avium-intracellulare, Mycobacterium
tuberculosis, Nocardia asteroids, Legionella
pneumophila, Listeria monocytogenes

Mantarlar Aspergillus tiirleri (A. fumigatus, A. niger, A. terreus, A.
flavus), Blastomyces dermatitidis, Candida tiirleri (C.
albicans, C. glabrata, C. parapsilosis, C.

krusei), Coccidioides immitis, Cryptococcus

neoformans, Histoplasma capsulatum, Mucor/Rhizopus

Viriisler Cytomegalovirus, Epstein-Barr virus, Hepatit A, B, C
viriisleri, Herpes simplex virus, HIV (Human

immiinodeficiency virus), Varicella zoster virus

1. Cerrahi Alan Enfeksivonlari

Cerrahi alan enfeksiyonlar1 (CAE), cerrahi girisim sonrasi yara bolgesinde veya cerrahiye
dahil olan dokularda gelisen enfeksiyonlardir. Bu enfeksiyonlar, enfeksiyonun derinligine

ve cerrahiye dahil olan alanlara gore siniflandirilir ve her biri belirli kriterlerle tanimlanir

(Tablo 2).
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Tablo 2 CAE alt tipleri ve tanimlamasi

yumusak dokular1 (fasyalar, kas

tabakalar) igerir.

Enfeksiyon Tamm Kriterler

Tiiri Asagidakilerden en az birinin
varhigi:

Yiizeyel Ameliyattan sonraki 30 giin i¢inde 1. Cerrahi kesiden piiriilan

Insizyonel meydana gelir ve sadece kesinin cilt ve | (iltihapli) akinti

CAE cilt altt dokularini igerir. 2. Aseptik olarak alinmis s1vi
veya doku kiiltiiriinden izole
edilen organizmalar
3. Cerrah tarafindan agilan
yiizeyel insizyonda enfeksiyon
belirtileri (agrili, hassas, sis,
kizarik veya sicak)
4. Cerrah veya ilgili hekim
tarafindan konulan tani

Derin Ameliyattan sonraki 30 giin i¢inde 1. Derin insizyondan

Insizyonel veya implant yerlestirildiyse 1 yil (organ/bosluk disindaki) piiriilan

CAE icinde gelisir, enfeksiyon derin akimti

2. Enfeksiyon belirtileriyle (ates
>38°C, lokalize agr1 veya
hassasiyet) derin insizyonun
kendiliginden acilmasi veya
cerrah tarafindan acgilmasi

3. Yeniden ameliyat,
histopatolojik veya radyolojik
inceleme ile derin insizyonda
apse veya enfeksiyon kaniti

4. Cerrah veya ilgili hekim

tarafindan konulan tani

Organ/Bosluk | Ameliyattan sonraki 30 giin i¢inde
CAE veya implant yerlestirildiyse 1 yil
icinde gelisir ve enfeksiyon, operasyon
sirasinda agilan veya manipiile edilen
insizyon disindaki organ veya
bosluklari igerir.

1. Organ bosluguna yerlestirilmis
bir drenajdan piiriilan akint

2. Organ/bosluktan aseptik olarak
alian s1v1 veya doku kiiltiirtinden
izole edilen organizmalar

3. Yeniden ameliyat,
histopatolojik veya radyolojik
inceleme ile organ/boslukta apse
veya diger enfeksiyon kanitlar

4. Cerrah veya ilgili hekim

tarafindan konulan tani
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Diinya genelinde cerrahi hastalarin %1 ila %5'inde CAE gelistigi bildirilmekte, ancak bu oranin
daha ytiksek alabilecegi tahmin edilmekte, ¢linkii bircok CAE ayaktan tedavi sirasinda tespit
edilmektedir. CAE'lere neden olan en yaygin bakteriyel patojenler arasinda Staphylococcus
aureus (6zellikle metisiline direngli tiiri, MRSA) ve Enterococcus (vankomisine direngli
Enterococcus, VRE) bulunur. 2014-2017 yillar1 arasinda MRSA oran1 %42,6’dan %41,9’a
diiserken, VRE oran1 %58,4’ten %55,6’ya gerilemistir.

CAE Risk Faktorleri

Risk faktorleri, hasta ve ¢cevresel etkenler olarak iki ana baglik altinda toplanir. Hasta ile ilgili
risk faktorleri arasinda ileri yas, diyabet, obezite, bagisiklik baskilanmasi, alkol kullanimu,
sigara icme aligkanligi, yiiksek bilirubin diizeyleri ve diisiik albiimin seviyeleri yer alir.
Cevresel faktorler ise ameliyat 6ncesi, tesis ve islemle ilgili faktorler olarak siniflandirilabilir.
Ameliyat oncesinde uygunsuz antibiyotik se¢imi veya uygulama zamani, yetersiz cilt
hazirlig1 ve sterilizasyon gibi faktorler enfeksiyon riskini artirir. Tesisle ilgili riskler,
ameliyathane havalandirmasinin yetersizligi, ameliyat odasinda asir1 hareketlilik veya steril
olmayan ekipman kullanimini igerir. Isleme bagl risk faktodrleri arasinda acil miidahaleler,
kompleks veya uzun siiren islemler, yiiksek yara siniflandirmasi, kan transfiizyonu, asepsi
ihlalleri ve glisemik kontrol eksiklikleri bulunmaktadir. Bu faktérler, CAE riskini artiran
temel unsurlar olarak 6ne ¢ikar. CDC tarafindan olusturulan siniflandirmaya gore, kirli (Simif
IV) yaralarda CAE riski %8,5 ila %11,8 arasinda degismektedir. Bu siniflandirma, cerrahi
yaralarin enfeksiyon riskini degerlendirmede ve uygun onlemleri planlamada 6nemli bir

aractir (Tablo 3).

Tablo 3 CDC'ye gore cerrahi yara siniflandirmasi ve enfeksiyon riski

Yara Siifi Tanmm Ornekler Enfeksiyon
Riski
Sinif I, Temiz | Solunum, sindirim, Herni onarimu, tiroid %1,8-2.6
genitoliriner veya genital cerrahisi, mastektomi,
sistemde agiklik olmayan ve lenfadenektomi, total kalca
inflamasyon bulunmayan replasmani
cerrahi yara.
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Simf 11, Solunum, sindirim, Ince bagirsak rezeksiyonu, %4,8-6.7
Temiz- genitoliriner veya genital kolektomi, gastrektomi,
Kontamine sisteme kontrollii giris yapilan, | koledok ameliyati, Akciger

ancak steril tekniklerde biiyiik | lobektomi, Whipple

bir bozulma olmayan cerrahi prosediirii

yara.
Simif 111, Agik, yeni (4 saatten kisa Akut kolesistit i¢in %5,6-8.6
Kontamine stireli) veya kontrolsiiz giris kolesistektomi, nonperfore

olan cerrahi yara. Steril apandisit, enfarkte veya

tekniklerde biiyiik bir bozulma | nekroze ince bagirsak

veya gastrointestinal rezeksiyonu, steril olmayan

sistemden kontrolsiiz kagak aletler veya operasyon

vardir. Akut nonpiiriilan alaninda debris bulunan

inflamasyon gozlenir. durumlar
Smif IV, Eski (4 saatten uzun siireli) Peritonit, perforasyonlu %8,5-11.8
Kirli/Enfekte | veya travmatik cerrahi yara. apandisit, perforasyonlu

Steril tekniklerde biiyiik bir gastrik tilser, perforasyonlu

bozulma veya gastrointestinal | ince bagirsak rezeksiyonu,

sistemden kontrolsiiz kagak acik kirik onarimi

mevcuttur.

CAE vyo0netimi ve Onlenmesi

CAEmin yonetimi ve Onlenmesi, hastalarin iyilesme siirecini hizlandirmak ve saglik
maliyetlerini diisiirmek i¢in hayati 6neme sahiptir. CAE, hastanede kalis siiresini uzatmakta ve
cerrahi sonras1 komplikasyon riskini artirarak hasta morbidite ve mortalitesine dogrudan
katkida bulunmaktadir. Cerrahi antibiyotik profilaksisinde segilecek antibiyotik, enfeksiyon
onleyici etkinligi maksimize edecek, diisiilk maliyetli ve yan etkileri minimal olacak sekilde
belirlenmelidir. Secilen antibiyotigin bakterisit etkili olmasi, cerrahi alanda yaygin bulunan
patojenlere karsi giiclii bir aktivite gostermesi onemlidir. Profilaktik antibiyotikler, cerrahi
islemlerden 30—60 dakika dnce intravendz olarak uygulanmali ve kan seviyeleri operatif alanda
yeterli yogunluga ulagmalidir. Antibiyotiklerin gereksiz yere uzatilmamasi, yanls dozlarda
kullanilmamas1 ve sadece cerrahi sirasinda gerekli goriilen siirede uygulanmasi, enfeksiyon
kontroliinde temel prensiplerdir. CDC ve Cerrahi Enfeksiyon Dernegi'nin Onerileri
dogrultusunda, profilaksi uygulamasi, insizyon sonrasi antibiyotik verilmemesi ve antiseptik

kullanim1 ile desteklenmelidir.
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Profilaktik antibiyotik seciminde, hasta alerji 6ykiisii dikkatle sorgulanmali ve ciddi reaksiyon
oykiisii olan hastalarda alternatif antibiyotikler tercih edilmelidir. Ornegin, penisilin alerjisi
olan hastalarda sefalosporinler diisiik oranda c¢apraz reaksiyon gosterse de, giivenli bir
uygulama saglamak adina klindamisin veya vankomisin gibi alternatif ajanlar tercih edilebilir.
Bununla birlikte, hastanin gegmiste antibiyotik alerjisi olarak tanimladig1 semptomlarin, ger¢ek
bir alerjik reaksiyondan ziyade hafif yan etkilerden kaynaklanabilecegi de gbz Oniinde
bulundurulmalidir.

Ameliyat sonrasi antibiyotik tedavisinin siliresi de onem arz eder. Cerrahi Enfeksiyon
Dernegi’nin 2016 kilavuzuna gore, travmatik bagirsak perforasyonu veya akut apandisit gibi
durumlarda tedavi siiresi 24 saati gegmemeli, perfore apandisit gibi daha genis periton
enfeksiyonu durumlarinda ise tedavi 4 giin ile simirlandirilmalidir. Ayrica, tedavi siiresi
boyunca beyaz kan hiicre sayisi, ates durumu ve prokalsitonin seviyeleri gibi gostergeler
izlenerek tedavinin etkinligi degerlendirilmelidir. Antibiyotik kullaniminin gerektiginden uzun
tutulmasi, hastalarda direng gelisimine ve Clostridium difficile gibi ikincil enfeksiyonlara yol
acabilir.

Antibiyotiklerin yanlis ve gereksiz kullanimi, direngli hastane enfeksiyonlarinin gelisimine ve
saglik harcamalariin artmasia neden olmaktadir. Sorumlu bir klinik uygulama, profilaktik
tedaviyi yalnizca operasyon siiresiyle sinirlt tutmayi, gereksiz antibiyotik uygulamalarindan
kacinmay1 ve her durumda en kisa stireli tedavi uygulamasini saglamay gerektirir.

Kolorektal cerrahi oncesinde, bagirsak temizligi ile oral antibiyotik profilaksisi (6rnegin,
eritromisin ve metronidazol kombinasyonu) yapilabilir. Ayrica, yiiksek riskli durumlar
(6rnegin, akut kolesistit veya safra kesesi riptiirli) Ongoriilemese de laparoskopik

kolesistektomi gibi islemlerden 6nce tek doz antibiyotik profilaksisi onerilir (Tablo 4).

Tablo 4 Genel Cerrahi prosediirlerinde cerrahi antibiyotik profilaksisi

Cerrahi Prosediir | Onerilen Antibiyotik B-Laktam Alerjisi Olan
Hastalar icin Alternatif

Gastroduodenal Sefazolin Klindamisin veya vankomisin
+ aminoglikozid veya
aztreonam veya florokinolon

Safra Yolu Acik Cerrahi: Sefazolin veya sefoksitin | Klindamisin veya vankomisin
veya sefotetan veya seftriakson veya + aminoglikozid veya

ampisilin-sulbaktam aztreonam veya florokinolon




98 TURK CERRAHI DERNEGI YETERLIK OKULU DERS NOTLARI

Laparoskopik Cerrahi: Elektif, diistik
risk: Yok

Yok

Laparoskopik Cerrahi: Elektif, yiiksek
risk: Sefazolin veya sefoksitin veya
sefotetan veya seftriakson veya

ampisilin-sulbaktam

Klindamisin veya vankomisin
+ aminoglikozid veya
aztreonam veya florokinolon

Karaciger Nakli

Piperasilin-tazobaktam veya
sefotaksim + ampisilin

Klindamisin veya vankomisin
+ aminoglikozid veya

aztreonam veya florokinolon

Ince Bagirsak

Tikali: Sefazolin

Klindamisin + aminoglikozid
veya aztreonam veya
florokinolon

Tikali degil: Sefazolin + metronidazol

veya sefoksitin veya sefotetan

Metronidazol + aminoglikozid

veya florokinolon

Kolorektal Sefazolin + metronidazol veya Klindamisin + aminoglikozid
sefoksitin veya sefotetan veya veya aztreonam veya
ampisilin-sulbaktam veya seftriakson + | florokinolon veya
metronidazol veya ertapenem metronidazol + aminoglikozid

veya florokinolon

Apandisit Sefoksitin veya sefotetan veya Klindamisin + aminoglikozid

(komplike Sefazolin + metronidazol veya aztreonam veya

olmayan) florokinolon veya

metronidazol + aminoglikozid

veya florokinolon

siniis cerrahisi haric): Sefazolin +
metronidazol veya sefuroksim +
metronidazol veya ampisilin-
sulbaktam

Fitikk Onarim Sefazolin Klindamisin veya vankomisin
Bas ve Boyun Temiz: Yok Yok

Protez Yerlestirildiginde Sefazolin Klindamisin

veya sefuroksim

Temiz-Kontamine (tonsillektomi ve | Klindamisin
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2. intraabdominal Enfeksivonlar

Periton boslugunun mikrobiyal kontaminasyonu sonucu olusan intraabdominal enfeksiyonlar
(peritonit) etiyolojisine gore siniflandirilir.

Primer mikrobiyal peritonit, enfeksiyonun hematolojik yayilim veya dogrudan inokiilasyon
yoluyla periton bosluguna ulagsmasi ile gelisir. Bu durum, 6zellikle peritoneal siv1 birikimi olan
(asit) veya periton diyalizi yapilan hastalarda sik goriiliir ve genellikle monomikrobiyal yapida
olup cerrahi miidahale gerektirmez. Tani, risk faktorlerinin varligi, yaygin hassasiyet,
goriintiilemelerde cerrahi gerektiren bir enfeksiyon kaynaginin olmamasi ve parasentez ile elde
edilen sivida 250'den fazla ndtrofil/mL bulunmasiyla konur. Tedavi, uygun antibiyotik
uygulamasi ile saglanir ve cihazlarin ¢ikarilmas: gerekebilir.

Sekonder mikrobiyal peritonit ise intraabdominal bir organin perforasyonu veya enfekte
olmasi sonucu periton boslugunun kontaminasyonu ile olusur (Ornegin apandisit,
gastrointestinal perforasyon veya divertikiilit). Tedavi, enfekte organin c¢ikarilmasi veya
onarilmasini igeren kaynak kontroliinli, nekrotik dokularin debridmanini ve aerobik ile
anaerobik bakterilere kars1 etkili antibiyotiklerin kullanimini kapsar. Etkili kaynak kontrolii ve
antibiyotik tedavisi ile basar1 orani yiiksek olup, mortalite yaklasik %5-6’dir. Ancak kaynak
kontroliiniin saglanamamas1 durumunda bu oran %40’1n iizerine ¢ikar.

Standart tedaviye direng goOsteren hastalarda intraabdominal apse, gastrointestinal
anastomozdan s1zint1 sonucu gelisen postoperatif peritonit veya immiinosupresyonlu hastalarda
goriilen ve peritonitin kalict hale geldigi tersiyer peritonit geligebilir. Tersiyer peritonit,
genellikle diisiik peritoneal savunma ile iliskilidir ve Enterococcus faecalis, Staphylococcus
epidermidis, Candida albicans ve Pseudomonas aeruginosa gibi direngli mikroorganizmalar
ile seyredebilir. Bu tiir enfeksiyonlar yiiksek mortalite oranina (>%50) sahiptir.

Eskiden intraabdominal apse varliginda cerrahi yeniden girisim zorunluyken, giiniimiizde
abdominal BT ile teshis edilen apselerin biiyiikk c¢ogunlugu perkiitan drenaj ile tedavi
edilebilmektedir. Cerrahi miidahale, ¢coklu apseleri olan, hayati yapilara yakin apseleri bulunan
veya devam eden bir kontaminasyon kaynagi (6rnegin enterik kacak) tespit edilen hastalarda
gereklidir. Antibiyotik tedavisi genellikle kisa siireli (3-5 giin) olup, dren kateteri, drenaj

tamamlanana ve klinik diizelme saglanana kadar yerinde birakilir.
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3. Yumusak Doku Enfeksivonlari

Yumusak doku enfeksiyonlar1 (YDI), nekroz gelisimi olup olmamasma ve enfeksiyonun
lokalize veya yayilma egiliminde olmasina gore iki ana gruba ayrilir. Bu enfeksiyonlarin tanisi
ve tedavi siireci, enfeksiyon tiirline gore sekillenir. Enfeksiyonlar genel olarak fokal
nonnekrotizan, diffiiz nonnekrotizan, fokal nekrotizan ve diffiiz nekrotizan enfeksiyonlar olarak

smiflandirilir.

Nonnekrotizan Yumusak Doku Enfeksiyonlari

Nonnekrotizan yumusak doku enfeksiyonlari, yiizeysel enfeksiyonlar olup, antibiyotik
tedavisine yanit verme egilimindedir. Bu enfeksiyonlar genellikle lokalize kalir ve cerrahi
miidahale gerektirmez.

1. Fokal Nonnekrotizan Enfeksiyonlar: Bu grupta impetigo, folikiilit, furonkil ve
karbunkiil gibi enfeksiyonlar yer alir. Fokal nonnekrotizan enfeksiyonlar genellikle cildin
yiizeyel katmanlarinda goriiliir ve bakteriyel ajanlar ¢ogunlukla gram-pozitif cilt florasindan
kaynaklanir. Tedavi, lokalize antibiyotik uygulamasi veya oral antibiyotiklerle yapilabilir. Bazi
durumlarda, furonkiil veya karbunkiiller drenaj gerektirebilir, ancak sistemik antibiyotik
tedavisi nadiren gerekir.

2. Diffiiz Nonnekrotizan Enfeksiyonlar: Diffiiz nonnekrotizan enfeksiyonlar, cilt ve cilt

alt1 dokularmi etkileyen daha yaygin bir enfeksiyon tipidir. Seliilit, lenfanjit ve lenfadenit gibi
hastaliklar1 kapsar. Bu enfeksiyonlar daha genis bir alani etkileyebilir ve 6zellikle yasl,
diyabetik, immiin yetersizligi olan hastalarda komplikasyon riski ytiksektir. Seliilit gibi diffiiz
enfeksiyonlar, agri, sislik, kizariklik ve bolgesel 1s1 artisi ile karakterizedir. Hafif vakalar oral
antibiyotiklerle tedavi edilebilirken, diyabetik veya dolasim bozuklugu olan hastalarda

intravendz antibiyotik tedavisi gerekebilir.

Nekrotizan Yumusak Doku Enfeksiyonlar1 (NYDI)

Nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlar: (NYDI), epidermis, dermis, cilt alt1 doku, fasya ve
kaslar1 hizla etkileyen, ciddi ve oOliimciil seyreden enfeksiyonlardir. Bu enfeksiyonlar,
nekrotizan fasiit, miyozit ve nekrotizan selliiliti kapsar. Hizli1 doku yikimi, yiiksek sistemik
toksisite ve %20 ila %70 arasinda degisebilen yiiksek mortalite oraniyla karakterizedir, bu da

erken teshis ve miidahalenin 6nemini ortaya koyar.



TURK CERRAHI DERNEGI YETERLIK OKULU DERS NOTLARI | 101

Swiflandirma ve Mikrobiyoloji
NYDI'ler, mikrobiyolojik 6zelliklerine gére iki tipe ayrilir:

1. Tip | (Polimikrobiyal): NYDI vakalarmin %70-80’ini olusturur ve aerobik ile
anaerobik bakterilerden olusur. Sik goriilen patojenler arasinda Bacteroides,
Clostridium, Peptostreptococcus, Enterobacteriaceae (6rn. E. coli, Klebsiella) ve gesitli
streptokoklar bulunur. Genellikle yasl yetiskinlerde ve diyabet hastalarinda (6zellikle
periferik damar hastaligi olanlarda) goriiliir ve mortalite orani %2 1'dir. Perineal bir form
olan Fournier gangreni, E. coli, Klebsiella ve anaerob bakteriler (Bacteroides,
Fusobacterium) gibi fakiiltatif organizmalar igerir; bu formun mortalite oran1 %22 ila
%40 arasinda degisir.

2. Tip Il (Monomikrobiyal): Genellikle Grup A Streptokok (GAS) veya daha az siklikla
Staphylococcus aureus tarafindan neden olunur ve NYDI vakalarinin %20-30’unu
olusturur. Mortalitesi %14-34 arasinda degisir. GAS’a bagli enfeksiyonlarin %50’sinde
streptokokal toksik sok sendromu gelisir. GAS enfeksiyonlarinda M proteini 6nemli bir
virlilans faktoridiir. Su kaynakli patojenler olan Vibrio vulnificus ve Aeromonas

hydrophila da Tip II enfeksiyonlara yol agabilir.

Risk Faktorleri ve Klinik Bulgular
NYDI'ler saglikli bireylerde de goriilebilir ancak asagidaki durumlarda daha yaygindir:
e Biiyiik Travmalar: Delici yaralanmalar, cerrahi kesiler.
e Kiiciik Travmalar: Yirtiklar, kiint travmalar veya bocek 1sir181 gibi ciltte agilmalar.
e Komorbiditeler: Diyabet (6zellikle alt ekstremitelerde), obezite, immiin baskilanma
(6rn. HIV, siroz).
e Ozel Durumlar: Yakin gecmiste cerrahi miidahale, NSAEI kullanimi, dogum, SGLT?2
inhibitorii kullanimai.
Klinik bulgular arasinda eritem (%72), eritemin 6tesine gegen 6dem (%75), asirt agr1 (%72),
ates (%60), krepitasyon (%50), cilt nekrozu veya biil olusumu (%38) yer alir. Enfekte bolgede
sert ve sertlesmis cilt alti dokusu bulunur; ciddi vakalarda bu durum hizla derin dokulara

ilerleyebilir ve acil cerrahi miidahale gerektirebilir.

Tan Yaklasimi
Kesin tam, ameliyathanede cerrahi eksplorasyon ile konur. Fasya gri renkte, dokularin
birbirinden kolay ayrilmasiyla karakterizedir. BT goriintiileme yumusak dokuda gaz varliginm

tespit edebilir, ancak klinik siliphe yliksek oldugunda goriintiileme cerrahi miidahaleyi
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geciktirmemelidir. Laboratuvar bulgular: genellikle spesifik degildir ancak yiikselmis CRP,
beyaz kan hiicre sayisi, serum kreatinin ve C-reaktif protein seviyeleri tan1 koymada yardime1

olabilir. Kan kiiltiirleri Tip II vakalarin %60’ 1nda pozitiftir, Tip I vakalarin %20’sinde pozitiftir.

Tedavi Protokolleri
Yonetim, hizli cerrahi debridman, genis spektrumlu antibiyotik tedavisi ve hemodinamik
destek gerektirir.

1. Cerrahi Debridman: Acil ve tekrarlanan debridman kritik dnemdedir. ilk 6-24 saat
icinde yapilan miidahaleler, daha yiiksek sagkalim oranlariyla iliskilidir. Enfekte
dokularin agresif sekilde ¢ikarilmasi ve gerekirse ampiitasyon yapilmasi gerekebilir.

2. Antibiyotik Tedavisi:

o Ampirik Rejim: Genis  spektrumlu  bir karbapenem (6r.  imipenem,
meropenem veya ertapenem) veya piperasilin-tazobaktam ile anti-MRSA ajan
(6rn. vankomisin veya daptomisin) ve antitoksik etkisi
icin klindamisin kombinasyonu 6nerilir.

o Hedefe Yonelik Tedavi: Kiiltiir ve duyarlilik sonuglarina gore diizenleme
yapilmalidir. GAS i¢in, penisilin ve klindamisin kombinasyonu tercih edilir.
Polimikrobiyal enfeksiyonlarda ise vankomisin ve bir beta-laktamaz inhibitorii
veya karbapenem etkili olur. Su kaynakli patojenlerin (Vibrio vulnificus veya
Aeromonas hydrophila gibi) neden oldugu vakalarda uygun antibiyotikler
eklenmelidir.

o Tedavi Siiresi: Tedavi, debridman gerekmediginde veya sistemik stabilite
saglandiginda sonlandirilir ve genellikle en az iki hafta siirer.

3. Intravensz iImmiin Globulin (IVIG): Streptokokal toksik sok sendromu ile goriilen
NYDI vakalarinda IVIG 6nerilir (Grade 2C). IVIG, GAS tarafindan iiretilen toksinleri

azaltarak mortaliteyi diigtirtr.

Korunma ve Sonuglar

GAS nedenli NYDI vakalarmin yakin temaslilaria, &zellikle immiin sistemi baskilanmus
kisilere profilaktik penisilin verilebilir. Standart ve damlacik izolasyonu Onlemleri,
antimikrobiyal tedavi sonrasi 24 saate kadar stirdiiriilmelidir.

Sonuclar optimal tedavi ile bile yiiksek mortalite oranlarina isaret etmektedir. Gozlemsel

calismalarda kaydedilen mortalite oranlar1 sunlardir:
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e Polimikrobiyal NYDI: %21 (Fournier gangreni igin %22-40).

e Monomikrobiyal NYDI: %14-34. Mortaliteyi artiran faktorler arasinda cerrahi
gecikme (>24 saat), enfeksiyonun bas-boyun, goégiis veya karin bolgesinde bulunmasi,
16kosit sayisinin 30,000/mL'den yiiksek olmasi, kreatinin >2,0 mg/dL olmasi, ileri yas
(>60 y1l), streptokokal toksik sok sendromu ve klostridiyal enfeksiyon yer alir.

NYDi'lerde erken teshis, hizli cerrahi yonetim ve agresif antimikrobiyal tedavi sagkalimi
tyilestirebilir ancak mortalite oram1 yiiksek kalmaktadir. Bu durum enfeksiyonlarin

karmasikligin1 ve ciddiyetini gostermektedir.

Kaynakc¢a:
1. Current Surgical Therapy, 14th Edition, 2023
2. Sabiston Textbook of Surgery International Edition, 21st Edition, 2021
3. Schwartz's Principles of Surgery 11th Edition, 2019
4. UpToDate https://www.uptodate.com/contents/necrotizing-soft-tissue-infections,
https://www.uptodate.com/contents/overview-of-the-evaluation-and-management-of-

surgical-site-infection
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TRAVMAYA BUTUNCUL YAKLASIM

Giris
o Travma veya yaralanma, gevresel enerjinin viicuda penetrasyonu nedeniyle olusan hiicre

pargalanmasinin, iskemi / reperfiizyon hasari sonucunda ortaya ¢ikan viicut direnci diisiisii ve hiicre

oliimiiyle sonu¢lanmasidir.

o Travma, 1 ile 44 yas arasindaki tiim 6liim sebepleri arasinda ilk sirada, yastan bagimsiz olarak

tiim bireyler i¢in liglincii en yaygin 6liim nedenidir.

o Modern travma yonetimi stratejisinde sistematik degerlendirme ile es zamanli olarak

travmaya bir biitiin olarak yaklasmak onerilmektedir.
Tarihce:

o Travma alaninda zamanla gelisen ortak konular arasinda yara iyilesmesi yonetimi,

resiisitasyon Ve bakim sistemleri vardir.

. Askeri yonetimler, savas zamanlarinda bu arastirmay1 bicimlendirmek i¢in biiyiik adimlar
attilar.
o Asagidaki tabloda ozellikle Amerikan ordusunda savaslarda kazanilan deneyimlerle

travmaya yaklagimdaki atlatilan basamaklar 6zetlenmistir (Tablo 1).

Tablo 1. Savag Zamaninda Travma Tedavisinde Meydana Gelen Gelismeler
Fransiz ve Hint Savast (1754-1763)

. Primer ve sekonder iyilesme

. Graniilasyon dokusu ve epitelizasyonun tanimlanmasi

Amerikan Devrimi (1775-1783)

. Kapsamli tedavi (kanama, ishal, kusma, terleme)

Amerikan I¢ Savasi (1861-1865)

. Primer ampiitasyon (Sekondere karsi)

. Lokal antiseptik maddelerin kullanilmasi

. Tam kan inflizyonu
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1'’inci Diinya Savasi (1914-1918)

. Penetran abdominal travmalarda laparotomi
. Yara debridmani ve geciktirilmis kapatma
. Erken plazma ve kristaloid kullanimi

. [k kan bankas1
2’nci Diinya Savagst (1939-1945)
. Kolon yaralanmalarinin eksteriyorizasyonu
. Seyyar cerrahi ekipler
Kore Savagst (1950-1953)
. Hipovolemik sok teshisi
. Seyyar cerrahi hastane birimleri (MASH birimleri)
Vietnam Savagi (1955-1964)
. Havadan tibbi nakil (helikopter)
Siirekli Ozgiirliik Harekat: (Irak, 2003-halen)
. Hasar kontrol resiisitasyonu ve ¢ok etkili travma sistemleri

. Turnike kullanimina yeniden baslanmasi

Travma Sistemleri:

Travma sisteminin temel hedefi dogru hastayi, dogru zamanda dogru yere ulastirmaktir.

105

Amerikan Cerrahlar Dernegi Travma Komitesinin 1970’11 yillarin sonunda gelistirdigi ileri

travma yasam destegi (ALTS) dersinin 6zellikle vurguladigi konulardan biri travmadan sonraki

ilk saatte yani “altin saatte” yapilmasi gerekenlerin 6nemidir.

Ciinkii travma sonrasi 6liimlerin yaris1 bu ilk bir saatte ortaya ¢ikmaktadir.

Triyaj protokollerine gore bazen hastalarin daha kiigiik hastanelerden travma merkezlerine

aktarilmasi gerekir. Ancak bu sekilde cogu hasta yerel hastanede uygun tedaviyi alabilir.

Olaylara miidahalede eksiksiz bir travma timi olusturulmasi tani, tedavi ve bakimda

eksikliklerin en aza indirgenmesini saglar. Bir travma timinde bulunmasi gereken personel

Tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo 2. Travma timi personel listesi
« Ekip lideri

* Kidemli (primer) resusitator
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+ Hava yolundan sorumlu doktor
» Damar yolundan sorumlu doktor
« Iki adet hemsire

* Bir personel

* Teknisyen

* Raportor — genelde hemsire

Yaralanma siddeti miidahale ile azaltildiktan sonra bir travma merkezinde bakim, hastane ici
mortalitede %?20’lik bir azalma ve 1 wyillik mortalitede %25’lik bir azalma ile
iligkilendirilmistir.

Travma sistemlerinin gelistirilmesi ve yonetimi biiylik Olciide, en kiigiikk kirsal bolge

hastanelerinden en biiyiik akademik tip merkezlerine kadar ¢ok ¢esitli yerlerden gelen ¢ok

disiplinli ekiplere baglidir.

Yaralanma Skorlamasi

Hesaplama sistemleri, genellikle yaralanmanin anatomisine ve bir veya daha fazla yaralanmanin

ardindan goériilen fizyolojik duruma dayanir (Tablo 3).

Tablo 3. Travma (yaralanma) skorlama sistemleri
Anatomik skorlama sistemleri

Kisaltilmig yaralanma skalasi- Abbreviated injury scale (AIS)
Yaralanma siddeti skoru- Injury Severity Score (ISS)

Anatomik Profil — Anatomic Profile (AP)

Yeni yaralanma siddeti skoru — New Injury Severity Score (NISS)

Fizyolojik skorlama sistemleri

Glaskow Koma Skalast (GKS)

Diizeltilmig Travma Skoru — Revised Trauma Score (RTS)

Akut Fizyolojik ve Kronik Saglik Degerlendirmesi — Acute Physiology
and Chronic Health Evaluation (APACHE)

CRAMS Skalasi

Kombine skorlar

Travma Skoru ve Yaralanma Siddeti Skoru — Trauma Score and

Injury Severity Score (TRISS)

Travmanin Ciddiyetinin Tammlanmasi — A Severity Characterization of
Trauma (ASCOT)
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Kisaltilmis Travma Skoru (AIS), ilk kez yayimlandigi 1971 yilindan bu yana yaralanma

siiflandirmasinda en ¢ok basvurulan anatomik sistem olmustur.

AIS, her yaralanmay1r 6 puanlik derece Olgeginde Onemine, viicut bolgesine gore

siniflandiran, anatomik temelli, kiiresel yaralanma puanlama sistemidir.

AIS, multiple travmali hastalarin Yaralanma Siddeti Skoru (ISS) hesaplamasinin

temelini olusturur.

Anatomik hesaplama sistemine ek olarak, yaralanmanin agirligimin yarattigi fizyolojik

yiikii de dikkate alan baska hesaplama vasitalar1 gelistirilmistir.

Bu fizyolojik hesaplama sistemleri hastanin genel durumunu daha dogru sekilde

belirleyebilmekte ve gergek zamanli Karar siirecini daha iyi yonlendirebilmektedir.

Bu tiirden en sik kullanilan hesaplama sistemlerinden biri, hastanin biling diizeyini gdsteren

Glasgow Koma Skalasi’dir (GKS).

GKS’nin ve ozellikle tek basmma motor derecelendirmenin, travmatik beyin yaralanmasimin

ardindan hastanin sonuglarini yansitabildigi goriilmiistiir.

. Diizeltilmis Travma Skoru (RTS); GKS, sistolik kan basinci ve solunum sikligin1 birlikte
degerlendirerek yarali hastamin durumunu ortaya koyan bir baska fizyolojik hesaplama

sistemidir.

Hastane Oncesi Travma (ilk Yardim) Tedavisi
Travma sisteminde, bir hastanin yaralanmasindan hemen sonra ilk yardim tedavi asamasi
devreye girer.
[Ik yardim sisteminin amaci, hastayr miimkiin oldugunca kisa siire iginde, eksiksiz tedavi
sunulabilecek kabiliyette bir merkeze nakletmektir.
[lk yardim asamasinda yarali hastaya yapilacak ilk miidahale su dort ana oOnceligi
kapsamaktadir:

1. Olay yerinin degerlendirilmesi.

2. 1Ilk degerlendirmenin yapilmasi.
3. Triyaj-nakil kararinin verilmesi.
4

Kritik miidahalelere baglanmasi ve hastanin nakledilmesi.

Kural olarak nakil igslemi miimkiin oldugunca ¢abuk baslatilmali, miidahalelerin biiyiik kismi1
belirlenen tedavi merkezine giderken yapilmalidir.
Ik degerlendirme, acil miidahale gerektiren hayati tehlike arz eden durumlarin derhal

belirlenmesine yonelik sistematik bir yaklasimi kapsamaktadir.
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ABC kurali ilk degerlendirmeyi yonlendirmektedir; bu asamada solunum yolu (airway),
solunum (breathing), kan dolasimi (circulation) birbiri ardina kontrol edilmektedir.
Birincil degerlendirmenin amaglari, yasami ileri derecede tehdit eden kosullar1 belirlemek ve

tedavi etmektir (Tablo 4).

Tablo 4. Birincil degerlendirme sirasinda tanimlanmasi gereken hayati ileri derecede tehdit

eden yaralanmalar

Havayolu
- Hava yolu obstriiksiyonu
- Hava yolu yaralanmasi
Solunum
- Tansiyon pnomotoraks
+ Agik pndmotoraks
- Biiyiik hava kagag
- Altta yatan pulmoner kontiizyonlu yelken gogiis
Dolagim
Hemorajik sok
Masif hemotoraks
Masif hemoperitonyum
- Mekanik olarak stabil olmayan kanamal pelvis kirigi
- Ekstremite kan kayb1
Kardiyojenik sok
Kardiyak tamponat
+ Norojenik sok
Sakatlik
. Intrakraniyal kanama / kitle lezyonu
- Servikal omurga yaralanmast

[k yardim ekiplerinin ¢ogu hastay: hizla degerlendirmeye ve 15 dakika iginde nakil islemini
baslatmaya calismaktadir.

En 6nemli husus, ilk yardim ekibinin yarali hastanin solunum yoluna ulagmasi gerekliligidir.
Agir yarali hastalarda solunum yoluna ulasilmasi ile ilgili “altin standart” oral endotrakeal
entlibasyondur.

Di1s kanama kontrolii ve resiisitasyonun baslatilmasi, tedavinin hastane 6ncesi sathasinin en 6nemli
gerekliliklerindendir.

Kanama kontrolii i¢in dogrudan baski uygulanmasi tedavinin temelini olusturmakla beraber, turnike,
ekstremite travmasi tedavisinde kani durdurmak i¢in en sik bagvurulan yontem haline gelmistir.
Soktaki hastalar i¢cin kanama kontrol altina alindiktan sonra intravaskiiler hacim kaybinin
tyilestirilmesi amaciyla resiisitasyonun baslatilmasi gerekmektedir.

Son zamanlarda kristaloid hacminin uygun biiyiikliigiine iligkin uygulamalar arastirilmis ve

kontrollii bir resiisitasyon fikri kabul gérmiistiir.
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[k Degerlendirme ve Tedavi

Travmaya yaklasimin temel kurallar1 sunlardir;

« Organize takim ¢aligmasi

« Onceliklerin atlanmamasi

« En ciddi yaralanmanin varligmin disiiniilmesi
« Tamidan énce tedavi

« Tam — eksiksiz muayene

« Monitdrizasyon

« Sik araliklarla tekrar degerlendirme

Travma hastasina yaklasim basamaklari sdyledir;

« Birinci Baki (ilk degerlendirme):

- A-B-C-D-E prensibi; Ani ve yasami tehdit eden durumlarin tani ve tedavisi igin.

- Ikinci Bak (ikincil degerlendirme):

- Tepeden tirnaga prensibi (top to toe)

- Olas1 yasami tehdit edebilen tiim durumlar1 saptamak ve dogru tedavi planini uygulamak
« Kesin Sonuglandiric1 Tedavi Yaklasima:

- Tedavi planinin uygulanmast

« Hayati tehlike olusturan yaralanmalar, ikincil degerlendirme baslamadan 6nce belirlenmeli ve

tedavi edilmelidir.

A. Airway- C-spine ...oksijenasyon, havayolu ve boynun korunmasi

B. Breathing/ ventilation... Solunumun kontrolii ve etkin ventilasyon

c.Circulation... Dolagim ve kanama kontrolii, okiilt-asikar sokun tanimlanmasi
Ve monitdrizasyon

p. Disability... Kisa ndrolojik baki

e.Exposure... Elbiselerin ¢ikartilmasi ve ek ciddi yaralanmanin tanimlanmasi

A. (Airway) Servikal Omurga Korumasi ile Hava Yolu Yo6netimi

« Travma alanindaki hastaya ulagildiktan sonra ilk yapilmasi gereken yarali hastanin solunum

yolunun durumunun degerlendirilmesidir.
« Solunum yolu ile ilgilenilirken bas ve boyun manipiilasyonu 6nem arz etmektedir.

- Servikal omurga korumast sert servikal boyunluk kullanimini ve hastanin her hareketi i¢in dondiirme

(log roll) tekniginin uygulanmasini kapsamaktadir.
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Sert uzun omurga tahtalar1 hastanin nakli sirasinda faydali olabilmektedir, ancak ¢ok kisa siirede
meydana gelebilecek baskiya bagli yaralanmalardan kagmmak amaciyla en kisa zamanda

cikarilmalidir.

Yaral1 hastanin solunum yolunun yetersiz oldugu belirlendiginde, eksiksiz bir solunum yolu

saglanmalidir (Tablo 5).

Tablo 5. Kalic1 havayolu saglanmasi endikasyonlart

- Solunumu olmayan
Havayolu agikligmi koruyamayan
- Yutma refleksi olmayan, sekresyonlarmni kontrol edemeyen
- Aspirasyon riski olan
- GKS 8 ve altinda olan
- Yiiksek konsantrasyonda O’e ragmen satiirasyon < 90
+ Amagsiz motor yanitlar

Yarali hastalarin pek cogu igin eksiksiz solunum yolu sec¢imi, oral endotrakeal
entiibasyondur.

Hasta entiibasyon i¢in hazirlanirken solunum maskesi yoluyla hava verilmeli ve
orofaringeal ve nazofaringeal solunum yollar1 gibi takviyeler solunum yolunu agik
tutmada kullanilmalidir.

Uygulanan krikoid baskisi ile hastaya, glotik goriintiilemeyi en iist seviyeye ¢ikarmak
amaciyla siiksinilkolin gibi yatistiric ve hizli etki eden bir kas gevsetici uygulanmaktadir.

Servikal omurga hareketinden kaginmaya caligilarak dogrudan laringoskop ile endotrakeal
entiibasyon yapilmalidir.

Oral entiibasyonun basarisiz olmast durumunda krikotiroidotomi uygulanmalidir.
Krikotiroidotomi, hemen orta hattin kenarinda bulunan juguler venlere zarar vermemek i¢in
vertikal bir kesi ile yapilmalidir.

11 yagin altindaki, hastalarda krikotiroidotomi nispeten kontrendikedir. Bu hastalarda trakeostomi
tercih edilmelidir.

Acil trakeostomi, laringotrakeal ayrilma veya larinks kirigi olan hastalarda endikedir; burada
krikotiroidotomi daha fazla hasara neden olabilir veya solunum yolunun tamamen kaybolmasina

neden olabilir.
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(Breathing) Solunum ve Ventilasyon

Solunum yoluna bakilmasinin ardindan solunum durumu, gogiis hareketlerinin izlenmesi,
soluk seslerinin  dinlenmesi ve oksijen satiirasyonunun Olgiilmesi  yoluyla
degerlendirilmektedir.

Tansiyon pnomotoraks solunumun kétiilesmesine yol agabilmektedir, ancak ayn1 zamanda
kardiyovaskiiler kollaps seklinde de gerceklesebilmektedir.

Tansiyon pnomotoraksin tanisi, herhangi bir hastada solunum sikintis1 ve hipotansiyon ile,
etkilenen taraftan uzakta trakea sapmasi, etkilenen tarafta solunum seslerinin olmamasi veya
azalmasi ve etkilenen tarafta subkutan amfizem bulunmast ile konur.

Tansiyon pnomotoraks ve basit pnomotoraks benzer bulgular, semptomlar ve muayene bulgulari
tagir ancak hipotansiyon, tansiyon pnomotoraksi tanimlar.

Tedavide tiip torakostomi uygulamr (Tablo 6).

5. Interkostal araliktan, midklavikuler hattan, interkostal damarlara zarar vermemek icin
kaburganin iist hizasindan kalin bir pens yardimu ile girilir. Parmak yardimu ile intratorasik lokasyon
ve plevral yapisiklik durumu kontrol edilir ve 28 F tiip yerlestirilerek sabitlenir.

Yaygin hemotoraks igin de kanmin tahliye edilmesi ve akcigerin tekrar agilmasi amaciyla tiip
torakostomi gerekmektedir.

Yelken gogiis ardisik ti¢ veya daha fazla kaburganin en az iki bolgeden kirtlmasi ile olugur.

Solunumla paroksismal gogiis duvari hareketi tan1 koydurucudur.

Tablo 6. Solunum sistemi patolojilerinde girisim ve tedaviler

Tansiyon Pnémotoraks
Acik Gogiis Yaralanmast
Masif hemotoraks
Yelken Gogiis

Solunum sesleri alinmiyor

[gne torakostomi, tiip torakostomi

3 tarafli kapat, torakostomi

Sivi+ kan replasman, tiip torakostomi, torakotomi
Oksijen, agr1 kesici, gerekirse entiibasyon

Saglikli entiibasyon mu? Kontrol et
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C. (Circulation) Hemoraji kontrolii ve Dolagim

« Kardiyovaskiiler sistemde yapilan degerlendirmenin temel amaci hastanin sok halinde olup

olmadiginin tespit edilmesidir.

- Hastalar, Tablo 7°de gosterilen Klinik sok hali belirtilerini gosterip géstermediklerine iliskin

hizli bir degerlendirmeden gegirilmelidir.

Tablo 7. Yarali hastada sok belirtileri

- Ajitasyon veya konfiizyon
. Tasikardi
. Takipne
- Terleme
Soguk, mor ekstremiteler
- Zayif distal nabiz atimi
- Azalmis nabiz basinct
« Azalmus idrar ¢ikisi
Hipotansiyon

- Hipertansiyon, kardiyovaskiiler dekompansasyonun agik bir isareti olmasina ragmen,
hastalar viicudun dengeleme kabiliyeti sebebiyle kan basincinin diismesinden ¢ok 6nce de sok
haline girmis olabilmektedir.

» Yaral hastalarda simdiye kadar belirlenen en yaygin sok hali sebebi kanamadir.

» Travma sonrasi olusan hipotansiyon (SKB <90 mm Hg olarak tanimlanir) aksi ispat edilene kadar
kanama nedeniyledir.

- Normal vital bulgulara erisene kadar 6nemli kan kayb1 olan hastalarda kan basinci ve nabiz
en az 5 dakikada bir 6lgiilmelidir.

« Sok halinin varlig1 goriildiigiinde, iki adet genis liimenli, kisa, periferik intravenoz (V) kateter
vasitastyla 1-2 litre 1lik kristaloid soliisyon ile derhal resiisitasyona baglatilmalidir.

- Sivi resiisitasyonu yetiskinlerde 2 It, cocuklarda 20 ml/kg IV bolus izotonik kristaloid
(6zellikle Ringer laktat) tedavisi ile baglar.

- Kalicr hipotansiyon (yetiskinlerde <90 mm Hg) durumunda, kirmizi kan hiicrelerinin (ES) ve
taze donmus plazmanin (TDP) erken uygulandigi Masif Transfiizyon Protokoliinii aktive etmek
gerekir.

« Kan kayb, viicut disina olan kan kaybi disinda; gogiisten, karindan, retroperiton (pelvik kirik)
veya birden fazla uzun kemik kirig1 sebebiyle gergeklesebilir.

e Ik fiziki muayene, viicut disma olan kan kaybmin miktarin1 ve uzun kemik kiriklarinin

kaynagini tespit etmektedir.
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Ardindan bir akciger grafisi torasik kan kaybini degerlendirmektedir ve bir pelvik grafi bir pelvik
kirig1 tespit edecektir.

FAST taramasi ozellikle hepatorenal, splenorenal ve pelvik bolgelerde sivi -travma durumunda bu
stvinin kan oldugu varsayilmaktadir— mevcudiyetini arastirmaktadir.

[k kristaloid bolusa cevap verilememesi, acil miidahale gerektiren siirekli kan kaybina isaret
etmektedir.

Hemodinamisi stabil olmayan hastada meydana gelen karm igi kanamasi, acil laparotomi
gerektirmektedir.

Pelvik kiriklar, hacimce biiyiiyen pelvik bolgenin bir lastik veya carsaf vasitasiyla derhal
sarilmasini, ardindan arteriyel kanamaya yonelik embolizasyon yapilarak pelvik anjiyografi
yapilmasini gerektirmektedir.

Idrar cikisi, organ perfiizyonunun niceliksel, giivenilir bir gdstergesidir.

Yeterli idrar ¢ikis1 bir yetigskinde saatte 0,5 mL / kg, ¢ocukta saatte 1 mL / kg ve <1 yasindaki bir
bebekte saatte 2 mL / kg’dir.

Stabil olan veya baglangigtaki siv1 terapisine iyi yanit veren kisilerde 6nemli miktarda devam
eden kanama olmasi beklenmez.

Agresifresiisitasyona ragmen kalict hipotansiyona sahip “cevap vermeyen” olarak smiflandirilan
hastalar bulunmaktadir. Bu hastalar, 6liimciil bir sonucu 6nlemek i¢in uygun miidahale ile
hipotansiyon kaynaginin derhal tanimlanmasini zorunlu kilar.

Gegici yanitlayicilar baglangigta canlilik belirtilerinde diizelme ile hacim yiiklemesine yanit
veren, ancak daha sonra hemodinamik olarak daha da bozulan kisilerdir. Bu hasta grubuna,
kesin yonetim igin triyaj yapmak zor olabilir.

Siirekli hipotansiyonu olan hastalarda ilk once temel nedeni olabilecek dort sok kategorisi
degerlendirilmelidir.

Kalic1 hipotansiyon ve tasikardili hastalarda, kardiyojenik veya hemorajik sok olasi
nedenlerdir.

Seri baz agig1 6lgtimleri faydalidir;> 8 mmol / L kalici arteriyel baz a¢ig1 devam eden hiicresel sok
anlamina gelir.

Serum laktat, hastanin resiisitasyona fizyolojik yanitini izlemek i¢in de kullanilir.

EKG anormalligi goriilen ve disritmisi olan hastalarda siirekli monitorizasyon yapilmalidir.

Hava embolisi, pulmoner hasarin dliimciil bir komplikasyonudur. Hava embolisi, yarali bir
bronstan gelen havanin bitisik yarali bir pulmoner vene (bronkovenoz fistiil) girdigi ve sol kalbe

havanin dondiigii kiint veya penetran travmadan sonra meydana gelebilir.



D.

114 | TURK CERRAHI DERNEGI YETERLIK OKULU DERS NOTLARI

Gogiiste veya karindan silahla yaralanma bulunan hastalarda, merminin y6riingesini veya kalmis bir
parcanin Yerini belirlemek igin yara bolgelerinde radyo opak belirtegler bulunan bir gégiis ve
karin filmi elde edilmelidir.

Bir hastaya niifuz eden bir silah hasta iizerinde kalmis sekilde gelirse, silah, acil serviste
¢ikartilmamalidir, ¢linkii yirtilmis bir kan damarma tampon yapiyor olabilir. Ameliyathanede cerrah
tarafindan ¢ikarilmasi en dogrusudur.

Net operatif endikasyonu olmayan ve siirekli hipotansiyonu olan hastalarda, kafa derisi, gogiis,
karin, pelvis ve ekstremiteler olmak izere bes muhtemel kan kaybi kaynagi degerlendirilmelidir.
Her kaburga kirigi, 100 ila 200 mL; tibia kiriklart 300 ila 500 mL; femur kiriklar1 800-1000 mL ve
pelvik kiriklar> 2000 mL kan kayb tiretebilir.

Acil serviste hipotansif resiisitasyon kavrami tartismalidir ve oncelikle penetran vaskiiler

yaralanmalara yoneliktir.

(Disability) Sakatlik

flk baki esnasinda, nérolojik fonksiyon durumunun hizla belirlenmesi énemlidir.

Travmatik beyin yaralanmasinin ve spinal kord yaralanmasmin degerlendirilmesi igin
norolojik fonksiyonun genel olarak tanimlanmasi 6zellikle 6nem arz etmektedir.
Yaralanan tiim hastalar i¢in Glasgow koma skalas1 (GKS) skoru belirlenmelidir.

Buna alternatif olarak AVPU skoru da belirlenebilir.

Alert Uyanik

Verbal Sozlii uyarana yanit var
Pain Agrili uyarana yanit var
Unresponsive Yanit yok

Son zamanlarda AVPU skorunun GKS’dan iistiin oldugu goriisii de mevcuttur.

Pupillalarin boyutu ve 11k reaksiyonu kontrol edilmelidir.

Zihinsel durum degisiklikleri, hipoksi, hiperkarbi veya hipovolemiden kaynaklanabilir;
artan intrakraniyal basincin erken belirtileri olabilir.

Lateralizan bulgu olup olmamasima ve spinal kord hasarinin diizeyine bakilmalidir.

Yiiksek spinal kord yikim1 olan hastalar, sempatik liflerin fizyolojik pargalanmasina bagli
olarak norojenik sok i¢in en biiytik risk altindadir.

Ekstremite hareketinin olmamasi, bir spinal kord yaralanmasinin mevcut oldugunu
gosterebilmektedir Ki bu da kan kaybmin nedenleri ortadan kaldirildiginda sok sebebi

olabilmektedir.
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E. (Exposure) Kesfetme (inceleme)

- Yeterli bir muayenenin yapilabilmesi i¢in tiim kiyafetler ¢ikarilmalidir.

« Adli bir sorun yasanmamasi i¢in mutlaka ¢ikarilan kiyafetler saklanmalidir.

 Hipotermiden korumak icin hastanin normal viicut 1sisina ulagmasi ve sicak tutulmasi
Oonemlidir.

« Sicak battaniyeler ve oda sicakliginin arttirilmasi, ayrica sicak su torbasi ve viicut siticilart

gibi bagka yontemlerle ¢evresel kontrol saglanmalidir.

Restisitatif Torakotomi

* Resiisitatif torakotomi; kardiyak tamponadin ortaya ¢ikarilmas, icerden kalp masaji yapilmasi, distal
torasik aorttan kros-klemp alinmasi ve intratorasik kanamanin kontrol edilmesi i¢in kalp dis
zarmin a¢ilmasina olanak tanimaktadir.

* Resiisitatif torakotomi sonrast en iyi sonu¢ alinan hastalar, acile getirildiklerinde yasam belirtisi
gosteren penetran torasik yaralanmali hastalardir.

* Penetran gogiis yaralanmalar1 iginde de bigak yaralanmalari en olumlu sonug verenlerdir.

* Frenik sinirin oniinden uzunlamasina perikardiyotomi ile kardiyak tamponat bosaltilir; bu kalp
dolagimina ve kalp masajina, agik kalp erisimine izin verir.

 Aortun resiisitatif endovaskiiler balon okliizyonu (resuscitative endovascular balloon occlusion
of the aorta-REBOA), esasen kanamay1 azaltmak ve yeterli tedavinin uygulanmasi igin zaman
kazanmak amaciyla genellikle riptire abdominal aort anevrizmast olmasi halinde
uygulanmaktadir.

* Aortun ¢apraz klemplenmesi ile olusan REBOA sant1; santral dolagimu arttirir, serebral ve koroner kan

akigim arttirir ve abdominal kan kaybim sinirlar.

Ikincil Degerlendirme (Arastirma)

« Tepeden tirnaga (top to toe) kapsamli bir muayene gerekmektedir.

 Hasta ve yakinina bir AMPLE (Allerji, ilag kullanimi-medication, gegmis hastaliklar veya
gebelik-past illnesses or pregnancy, son yemek-last meal, events-yaralanma olay1) sorgulamasi
yapilmalidir.

« Detayli bir nérolojik degerlendirme de bu asamada tamamlanabilmekte ve bas ve boyundaki
anormallikler tespit edilebilmektedir.

» Akciger yetmezligi belirtisinin olup olmadiginin belirlenmesi amaciyla gévde muayene

edilmekte ve peritonitle uyumlu bulgular teshis edilmektedir.
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Emniyet kemeri izleri veya boyunda ve karinda meydana gelen diger yiizeysel yaralanmalar
ileriki degerlendirmeleri desteklemektedir.

Kansiz bir eldivenle prostatin durumunu ve gastrointestinal kanamanin var olup olmadigini
degerlendirmek amaciyla rektal muayene de yapilmalidir.

Ekstremiteler acik veya kapali sekil bozukluklarimi belirlemek iizere hareket ettirilir ve distal
perfiizyon, 6zellikle kirik veya ¢ikik olmasi halinde dikkatle degerlendirilmelidir.

Hasta, omurgada deformasyon veya duyarlilik olup olmadigmmin tespit edilmesi amaciyla
dondiiriilmeli ve halen duruyorsa uzun omurga tahtasi ¢ikarilmalidir.

Sag derisi, ense, agiz, koltuk alti, bacak arasi ve sirt gibi gizli kalan yerler de dahil olmak
lizere tiim olasi deri bolgelerine bakilmalidir.

Gerekli radyografi ve laboratuvar testleri, birincil degerlendirme sonrasi, ikincil
degerlendirmenin basinda yapilir.

Siddetli kiint travmali hastalar i¢in gogiis ve pelvik grafileri alinmalidur.

Lateral servikal omurga grafisindense omurganin BT taramasi istenmelidir.

Kritik yarali hastalarda rutin bir travma paneli (kan grubu ve cross-match, tam kan sayimi, kan
biyokimyasi, pihtilasma calismalari ve arteriyal kan gazi analizi) i¢in kan &rmekleri
laboratuvara génderilmelidir.

Daha az hasar goren hastalar igin tam kan sayimi ve idrar tetkiki yeterli olabilir.

Karin hasar veya agiklanamayan kan kaybi bulgusu varsa FAST tekrarlanabilir.

Travma sonrasi immiinizasyon, olayin olus sekli ve sonrasinda hastanin travma merkezine ulasmasina

kadar gecen siirede yasananlar goz oniine alinarak planlanmalidir.

Sonu¢
Travma yonetiminde ekip olarak ¢alismanin 6nemi biiytiktiir.

Sistematik bir strateji ile hareket edilmelidir.

Ekip kisitli ise stratejik miidahale sirast bozulmamalidir.

Sik muayene tekrari ile gozden kagirilan noktalar olup olmadigi kontrol edilmelidir.
Tiim travma olgularin1 adli olgu olarak degerlendirip eksiksiz kayit tutulmalidir.
Yazmamigsan yapmamigsindir kuralini akilda tutarak caligilmalidir.

Giincel gelismeleri takip ¢ok 6nemlidir.
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Dr. Adnan OZPEK

BAS- BOYUN VE TORAKS TRAVMALARINA
YAKLASIM

Kafa Travmalarina Yaklasim

e Kafa travmali hastada; kafa derisi, gozler, kulaklar, burun, agiz, yiiz kemikleri ve
intrakraniyal yapilar degerlendirilmelidir.

o Kafa derisi palpasyonla muayene edilerek hassasiyet, laserasyon, hematom olup
olmadigina, laserasyon varsa derinligine, deprese veya agik bir kirik olup olmadigina
bakilmalidir.

e Hastalarda mutlaka g6z muayenesi yapilmalidir, g6z muayenesinde pupillerin
biiytikliigi, 151k reaksiyonu, goérme netligi ve goz kiiresinde hemoraji olup olmadigina
bakilmalidir.

e Orbita kiriklarinda goz kiiresinin saga ve sola hareketlerinde kisitlilik olup olmadig:
degerlendirilmelidir. Kisitlilik varsa lateral kantotomi ile periorbital basing
rahatlatilabilir.

e Kulak muayenesinde timpanik zar; otore, hemotimpanum ve timpanik yirtik yoniinden
degerlendirilmelidir. Bu bulgular altta yatan kafa travmasina bagli olabilir.

e Otore, rinore, rakun gozii ve Battle belirtisi (kulak arkasinda ekimoz) kafa tabani
kirigmin isaretleridir.

e Hastanin yiiz, ¢ene ve burun kemikleri inspeksiyon ve palpasyonla muayene
edilmelidir. Nazal fraktiire bagli kanamanin posterior farinkse akmasi hava yolu
tikanikligina veya kusmaya neden olabilir. Nazal tamponla kontrol altina alinabilir.

e Agiz boslugu muayene edilerek acik kirik, kayip veya kirik dis ve sublingual
hematomlar yoniinden degerlendirilmelidir.

e Glasgow Koma Skoru (GKS) (Tablo-1) 14’in altinda olan tiim hastalar kraniyal
tomografi (BT) ile degerlendirilmelidir. Ayrica yash veya antikoagiilan/antiplatelet
kullanan hastalar da GKS’leri 15 bile olsa BT ile degerlendirilmelidir.
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Lateralizasyon bulgular1 (tek tarafli dilate ve 1s18a reaksiyon vermeyen pupiller,
ekstremitelerin asimetrik hareketi veya tek tarafli Babinski refleksi pozitifligi) biliyiik
bir hasar diistindiiriir.

Travmaya bagli olarak kafatasi i¢inde olusabilecek lezyonlar sunlardir:

-Hematomlar

-Kontiizyonlar

-Intraventrikiiler veya subaraknoid kanama

-Diffiiz aksonal hasar

Monro-Kellie prensibine gore kanama veya 6dem nedeniyle intrakraniyal hacimdeki
artig, intrakraniyal basinci artirir ve bu da beyin parankimi, beyin kan akimi ve beyin

omurilik sivisinin hacminin sikigsmasina ve azalmasina neden olur.

Tablo-1. Glasgow Koma Skoru (GKS)

Goz agma (4) Sozel cevap (5) Motor cevap (6)
Spontan 4 | Oryante 5 Emirlere uygun 6
Sesle 3 | Konfiize 4 Agriyt lokalize eder 5
Agriyla 2 | Uygunsuz 3 Agriyan yerini ¢ceker 4
Yok 1 | Anlasilmaz 2 Fleksor cevap 3
Cevap yok 1 Ekstensor cevap 2
Cevap yok 1

Intrakranyal hematomlar

Epidural hematom: Kraniyum ve dura arasinda kan birikmesiyle olusur (Sekil 2A).
Genellikle kafatas1 kiriklarina eslik eden orta meningeal arter veya diger kiigiik
arterlerin kanamasiyla ortaya ¢ikar. Klinik olarak dnce suur bulanikligi, arkasindan suur
acilmasi donemi (Lucid interval), sonra tekrar suurun kapanarak hasarin oldugu tarafta
fikse dilate pupil bulgusu goriiliir. Fikse dilate pupilin oldugu tarafta gecici miidahale
olarak “Burr Hole” ac¢ilmasi bu hastalarda temporal herniasyon ve beyin sapina basiy1
engelleyerek hayat kurtarict olabilir. Epidural hematomlarin ilk 70 dakikada
bosaltilmas1 gerekir (Sekil 1).



120 | TURK CERRAHI DERNEGI YETERLIK OKULU DERS NOTLARI

Sekil 1. Epidural hematomun drenaji igcin “burr hole” agilmasi. Kafatasina ulasmak igin

eksternal karotis arterin bélgedeki dallar: baglanmalidir.

e Subdural hematom: Dura ile korteks arasina kan birikmesiyle olusur (Sekil 2B).
Genellikle venoz yirtiklar veya beyin parankimi yaralanmasi sonucu gelisir. Eslik eden

parankim yaralanmasi da oldugundan epidural hematoma gore prognozu daha katiidiir.

A B

Sekil 2. A. Epidural hematom: BT de konveks gériiniim, B. Subdural hematom: BT de beyin

yiizeyi boyunca konkav goriiniim.
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Subaraknoid kanama: Vazospazma neden olarak beynin kan akimini daha da azaltir.

e Intraparankimal kanama ve kontiizyon: Beynin herhangi bir bolgesinde gelisebilir

(Sekil 3)

Sekil 3. BT'de travmatik intraparankimal lezyon

Diffiiz aksonal hasar:

Genellikle yiiksek hizli deselerasyon yaralanma mekanizmasiyla olusan direk aksonal
hasarla ortaya cikar. BT de gri ve ak madde gecisi arasinda bulaniklasma ve multipl
kiiclik noktasal hemorajiler goriilebilir. Kraniyal manyetik rezonans goriintiileme (MR)
daha kesin tan1 koydurur. Prognozu genellikle kotiidiir.

Intrakranyal penetran yaralanmalar genellikle atesli silahlara bagli olusur, prognoz

degiskendir, supratentoryal bilateral hemisfer yaralanmalar1 genellikle 6liimciildiir.

Bovun Travmalarima Yaklasim

Tiim kiint travmal1 hastalarda aksi kanitlanincaya dek servikal vertebra yaralanmasi
bulundugu varsayilmali ve boyun sert bir boyunlukla stabilize edilmelidir.

Muayene yapilirken de stabilizasyon siirdiiriilmeli, acil entiibasyon gerekirse
boyunlugun sadece ©on kismi acilarak ve elle stabilizasyon saglanarak islem
yapilmalidir.

Suuru acik hastanin boyun arkasinda orta hat agris1 veya hassasiyeti varsa radyolojik

olarak degerlendirilmelidir.
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Entiibe edilmis agir yarali hastalar ise BT ile degerlendirilmelidir (Sekil 4).

Sekil 4. BT de servikal vertebra fraktiirii ve siddetli anterior subluksasyon bulgusu.

Spinal yaralanmalar komplet ya da inkomplet olabilir, inkomplet yaralanmalarda
prognoz daha iyidir.

Komplet yaralanmalar yaralanmanin seviyesine bagli olarak kuadripleji veya
paraplejiyle sonuglanabilir. Kemik yaralanma seviyesinin iki veya daha alt seviyesinden
itibaren motor veya duyu kayb1 gelisebilir.

Spinal kord yaralanmasi mevcut olan hastalarda sempatik liflerin de yaralanmasina
bagli norojenik sok gelisebilir.

Hiperekstansiyon yaralanmasi olan yasli insanlarda santral kord sendromu goriilebilir.
Ust ekstremitelerde motor fonksiyon, agri ve 1s1 duyusu azalmisken alt ekstremitelerde
normaldir.

Spinal kordun yarisin1 veya daha fazlasini yaralayan penetran travmalarda Brown-
Sequard sendromu goriilebilir. Yaralanmanin oldugu tarafta motor, karsi tarafta ise agri
ve 181 duyusu azalir.

[k degerlendirmede boyunda genisleyen hematom, hava yolu tikaniklig1 veya hava yolu
yaralanmas1 olup olmadigr mutlaka degerlendirilmelidir. Seste kabalagsma, subkutan
amfizem, palpabl larinks fraktiirii gibi bulgular belirlenebilir.

Penetran boyun travmasi

Penetran boyun travmasi platisma kasini ge¢gmigse hayati tehdit olusturabilir.
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e Hastanin klinik bulgular1 ve yaralanmanin yerine gore ameliyat veya ameliyatsiz tedavi
edilirler.
e Penetran boyun travmalarinda acil ameliyat endikasyonlar1 sunlardir:
o Hemodinamik instabilite
o Daisariya belirgin kanama, kontrol edilemeyen hemoraji
o Hava yolu yaralanmasi, masif hemoptizi
o Hizli biiyliyen hematom
e Acil ameliyat endikasyonu bulunmayan hastalarin yoOnetim algoritmasi klinik
bulgularina ve boynun {i¢ anatomik bolgeye ayrilmasiyla olusturulur:
o Zon I: Klavikula ile krikoid kartilaj arasindaki torasik ¢ikis bolgesini igerir.
o Zon II: Krikoid kartilaj ile mandibula kosesi arasindaki bolge.
o Zon III: Mandibula kosesi ile kafatas1 taban1 arasindaki bolgeyi icerir (Sekil 5).

.....

Zone I

Sekil 5. Penetran boyun travmasi yonetiminde boynun anatomik bolgeleri: Zon I- Klavikula ile
krikoid kartilaj arasi, Zon II- Krikoid Kkartilaj ile mandibula kosesi arasi, Zon III- Mandibula

kosesi ile kafatasi tabani arasi.

e Penetran servikal travmali hastalarin %15’inden az1 boyun eksplorasyonu gerektirir.
e Ogzellikle Zon 1 ve III'te yaralanmasi olan acil ameliyat endikasyonu bulunmayan
hemodinamik olarak stabil hastalar mutlaka boyun ve toraks BT anjiyografi ile

degerlendirilmelidir. Bu hastalarda yaralanma alanina girisim teknik olarak olduk¢a zor
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oldugundan yaralanma yeri BT anjiyografi ile belirlenmeli, damar yaralanmasi varsa
Zon III i¢in anjiyoembolizasyon 6n planda diistiniilmelidir.

Zon II’de yaralanmasi olan acil ameliyat endikasyonu bulunmayan fakat damar
yaralanmasi siiphesi olan hastalara BT anjiyografi yapilmali, yaralanma goriiliirse
boyun eksplorasyonu yapilmalidir.

Disfaji, seste kabalagma, hematom, ven6z kanama, hemoptizi ve subkutan amfizem gibi
klinik bulgular1 olan semptomatik hastalar ve transservikal atesli silah yaralanmasi
bulunan hastalara yaralanma hangi zonda olursa olsun mutlaka BT anjiyografi
yapilmalidir.

BT’de major yapilara yakinlik ve yaralanma siliphesi durumunda gerekirse
Ozofagografi, 6zofagoskopi ve/veya bronkoskopi yapilabilir.

Yukarida sayilan endikasyonlar1 ve higbir semptomu bulunmayan Zon II ve III

yaralanmali hastalar gézlem altina alinarak takip edilebilir.

Toraks Travmalarina Yaklasim

Toraks travmalari, travmali hastalarda sik¢a goriiliir, hastalarin %22’sinde bulunur ve
bunlarin %9,5’u mortaliteyle sonuclanir.

Kiint travmatik yaralanmalar en sik diigme ve trafik kazalar1 nedeniyle goriiliir. Direk
travma veya deselerasyon bagli enerji aktarimiyla goglis kafesi igerisindeki
kardiyopulmoner yapilarin hasarlanmasiyla olusur.

Penetran travmalar ise direk veya blast etkiyle mediastinal ve pulmoner yapilarda hasar
olusturur.

Kiint toraks travmalarinin %10’dan azi, penetran travmalarin ise %15-30’u cerrahi
tedavi gerektirir.

Travmali hastanin ilk degerlendirmesinde asagidaki ciddi pulmoner veya kardiyak
yaralanmalarin teshisi konulmalidir:

o Tansiyon pnomotoraks: Azalmis solunum sesleri, hipoksi ve sok tablosu- Acil

toraks tiipii uygulamasi ile tedavi edilir (Sekil 6)
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Sekil 6. Toraks tiipii uygulama: A-Orta aksiller hatta 4. veya 5. interkostal araliktan lokal
anestezi altinda yapilan insizyonla cilt, cilt alt1 gegilir B-Makas yardimiyla interkostal
kaslar alttaki kotun iist sinirindan agilarak gegilir C- Parmakla toraks bosluguna girilir ve

plevral yapisikliklar giderilir D-Toraks tiipli yukariya ve arkaya dogru itilerek yerlestirilir.

o Acik pnomotoraks: Gogiis duvarinda plevra boslugundan atmosfere acilan agik
yaraya bagl gelisir. Toraks tiipli yerlestirilmesi sonras1 defektin kapatilmasiyla

tedavi edilir (Sekil 7).
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Sekil 7. A¢ik pnomotoraksli hasta ve toraks tiipii uygulanmig hali.

o Yelken gogiis ve pulmoner kontiizyon: Ardisik ii¢ veya daha fazla kostanin 2 veya
daha fazla yerden kirilmasiyla olusur. Genellikle pulmoner kontiizyon eslik eder
(Sekil 8) Entiibasyon ve mekanik ventilasyonla yogun bakim {initesinde takip

gerektirir.

-

Sekil 8. BT de sol akcigerde pulmoner kontiizyon bulgusu.
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o Perikard tamponati: Ozellikle penetran travmalarda aksi kanitlanincaya kadar

kardiyak yaralanma diistiniilmelidir. Perikard penceresi veya perikardiyotomi ile

tedavi edilir (Sekil 9)
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Sekil 9. A-Resiisitatif torakotomi insizyonu B-Perikardiyotomi insizyonu.

o Masif hemotoraks: Resiisitasyona ragmen siiren sok tablosu ve devam eden kanama

ameliyat1 gerektirir (Sekil 10).

Sekil 10. Akciger grafisinde sagda masif hemotoraks.

Ozellikle penetran travma sonrasi kardiyak arrest gelisen hastalarda resiisitatif torakotomi
fayda saglayabilir.
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e Toraks yaralanmalarinin biiyiik kismi fizik muayene ve akciger (AC) grafisi ile

teshis edilebilir (Sekil 11).

Sekil 11. Akciger grafisinde solda pnomotoraks bulgusu. Oklar sonmiis sol akciger sinirini

gostermektedir.

e (0giis duvarinda hassasiyet, krepitasyon, cilt alt amfizemi, agik yara, yelken gogiis,
solunum seslerinde azalma gibi bulgular fizik muayene ile belirlenir.

e Kiint travmali hastalarda AC grafisinde yiiksek hacimli hemotoraks ve/veya
pndmotoraks varsa acil toraks tiipii yerlestirilir.

e Penetran travmali hastalarda AC grafisinde hemotoraks ve/veya pndmotoraks varsa
toraks tiipii yerlestirilir.

e Torakal BT inceleme ¢ok daha detayli, ileri bilgiler verir ve toraks travmalarini
degerlendirmede  standart yaklagim haline gelmistir. Fakat perikard
degerlendirmesinde giivenilir degildir.

e Torakal BT anjiyografi standart anjiyografiye gerek duyulmadan cerrahi tedavi
endikasyonu koydurmaktadir. Mediastendeki bilyiik damarlarin degerlendirilmesi
BT anjiyografi ile ¢ok iyi diizeyde yapilabilir. Subklavyan arter yaralanmasi, aort
disseksiyonu ve psddoanevrizmasi gibi yaralanmalar rahatlikla gortiliir.

e Perikard degerlendirmesi acil ultrasonografi veya FAST ile yapilir.

e Ozofagus ve trakea yaralanmalarmin degerlendirilmesi bronkoskopi, kontrast

0zofagografi ve 6zofagoskopi ile yapilir.
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e Torakal yaralanmali hastalarin %85°1 sadece tiip torakostomi ile tedavi edilebilir ve

torakotomi gerektirmez.

e Geleneksel acil torakotomi endikasyonlari sunlardir:

O

o

Toraks tiipii takildiginda 1500 ml’den fazla kan gelmesi

Toraks tiipiiniin 2-4 saatlik takiplerinde ardisik olarak saatte 150-200 ml
drenaj olmasi

Resiisitasyona ragmen diizelmeyen hemodinamik instabilite ve devam eden
transfiizyon gereksinimi. Giiniimiizde yukarida kanama miktan ile ilgili
sayilan endikasyonlarin hicbiri zorunlu torakotomi endikasyonu degildir ve
belirleyici olan hastanin fizyolojik durumu ve resiisitasyona verdigi cevaptir.
Ayrica:

Pnomotoraksa eslik eden masif hava kagagi

Toraks tiipiinden mide veya Ozofagus igerigi gelmesi de torakotomi

endikasyonudur.

e Torakotomi endikasyonu bulunan hastaya yaralanmanin oldugu organ veya yapinin

yerine gore anterolateral, posterolateral torakotomi veya median sternotomi ile

girisim uygulanir.

Kaynakga:

1-Schwartz’s Principles of Surgery, 11th Edition, 2019
2- Sabiston Textbook of Surgery, 21st Edition, 2022
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KARIN TRAVMALARINA YAKLASIM

Uluslararas1 travma kayit verilerine gore karin travmalari, tim yaralanmalarin %11,7 sini
icermekte ve %12,9 mortaliteye sebep olmaktadir. Travmaya bagli dliimlerde iiglincii en sik
0liim nedenidir. Mortalite ve morbidite oranlarini artiran en biiyiik iki sebep ise karin i¢indeki
organlarda meydana gelen kanama ve sepsise sebep olan perforasyonlardir.
Karin travmalarina yaklagim, tiim travma hastalarina gerektigi gibi, ABCDE degerlendirme
sistemi ile baglar. Genel yaklasim sonrasi havayolu agiklig1 ve solunum saglandiktan sonra
dolasim da titizlikle kontrol edilmelidir. Bu degerlendirme sonrasi karin travmasina eslik
edebilecek kafa ve diger sistem travmalar1 da sorgulanmali; hastanin alkol durumu dahil (karin
muayenesini degistirebilir) dogru anamnezin hizlica alinmis olmasi gerekir. Gerek kiint gerekse
penetran travmalarda aciliyet gerektirebilecek en Onemli etki hemodinamiyi bozabilecek
kanamalardir.
Karin travmalari, tan1 ve tedavi farkliligindan dolay1 olus sekline gore siiflandirilir
e Penetran karmn travmalar1 (organlara dogrudan niifuz, laserasyon, kanama,
perforasyon)
o Kesici delici alet yaralanmalar1 (daha sik)
o Atesli silah yaralanmalar1 (yiiksek kinetik enerji, yiiksek mortalite ve
morbidite)
e Kiint karin travmalari (solid organlarda kontiizyon ve laserasyon; i¢ci bos organlarda

rliptiir)

Kiint Karmm Travmalarima Genel Yaklasim

e Kiint karin travmasinda ortada bir yara yoktur. Bu nedenle hasar, teorik olarak,
diyafragmadan pelvis tabanina kadar her yerde olabilir.

e [En sik nedeni trafik kazalaridir. Yiiksekten diisme ve darp diger onemli sebeplerdir.

e En sik yaralanan organlar karaciger ve dalaktir.

e Karn i¢i basingta ani artis i¢i bos organ riiptiirii, solid organ yaralanmasi, organ

pedikiillerinde kopma ve laserasyona ve dolayisiyla kanamaya sebep
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olabilmektedir. izole organ yaralanmasi kesici delici karmn travmalarina kiyasla
nadirdir.

e Sistemik degerlendirme daha dikkatli yapilmalidir. Karin 6n duvarinda ekimoz,
Karinda distansiyon karin i¢i organ yaralanmasini diisiindiiren bulgulardir. Eslik
edebilecek spinal kord hasari, pelvik fraktiirler de gdzden kacirilmamalidir. Baska
bir sebep olmaksizin karaciger fonksiyon testler yiiksekligi karaciger yaralanmasi
veya iskemisini; amilaz yiiksekligi pankreas yaralanmasini, gross hematiiri bobrek
veya mesane yaralanmasini akla getirmelidir.

e Travmaya genel yaklasim prensipleri uygulandiktan sonra yapilan ayrintili fizik
muayene ve gerekli laboratuvar testlerden sonra goriintiileme yontemleri tanida
fayda olacaktir. Direkt grafi, ultrasonografi (USG), Travma i¢in karin odakl
ultrasonografi (FAST), peritoneal lavaj faydalanabilecek yontemlerdir.

e Karin i¢i s1vi, kanama, ayrintili retroperioneal ve genitoliriner degerlendirme amaclh
bilgisayarli tomografi (BT) kiint karin travmalarinda imkan dahilinde altin standart
gorlintiileme metottur.

e BT ‘de tespit edilen solid organ yaralanmasi veya kanama kesin laparatomi
endikasyonu olmayan hastalarda belirli araliklarla yapilan yasamsal bulgu takibi,
fizik muayene ile giiniimiiz sartlarinda giivenle ameliyatsiz takip edilebilmektedir.

e Karin i¢i kanamanin sebep olabilece§i yalanci periton irritasyonu girigimsel
radyoloji yardimi ile karin i¢ine koyulabilecek katater yardimi ile disar1 alinarak
azaltilabilir.

e Kiint karin travmasina eslik edebilecek pelvis fraktiirlerinde fazla miktarda kanama
meydana gelmesi halinde pelvik kemer, eksternal fiksasyon veya liizum halinde

stabil hastalarda anjiyoembolizasyon segenekleri tedavi amacli kullanilabilir.

Penetran Karin Travmalarina Genel Yaklasim

Yaralanmanin karin tiim katmanlarini gegip gegcmemesi degerlendirilmesi gereken en
onemli husustur.

Pariyetal peritonu gecen her yaralanma karina nafiz olarak kabul edilir.

Penetran karin travmalari kiint karin travmalarina gore daha lokalizedir ve farkli bir
yaklasim gerekmektedir. Dolayisiyla karin bolgesi dort bolgeye ayrilarak ele alinir
(Tablol).
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Tablo 1. Karin bdlgeleri

On karin bolgesi Ustte arkus kostalis, altta pelvik arkus, yanlarda 6n koltuk alt1 cizgileri

Torakoabdominal bolge | Altta arkus kostalis, tistte meme uglar1 hizasi (4. kosta), arkada skapula alt

uglar

Flank bolgesi Ustte skapular uglari, altta iliak kanatlar, yanlarda 6n ve arka aksiller
cizgiler.

Sirt bolgesi Ustte skapula uglar, altta iliak kanat yanlarda her iki arka aksiller cizgiler

Penetran karin travmalar1 delici kesici alet yaralanmasi ve atesli silah yaralanmalar1 seklinde

iki kisimda incelenir.

Delici kesici alet yaralanmalari

e En sik yaralanan organlar ince bagirsaklardir.

e Genel travma degerlendirme sonrasi tiim viicut muayenesi titizlikle yapilmali, hastanin
farkinda olmadig (perine, sirt, aksilla, ekstremite) ek yaralanmalar da tespit edilmelidir.

e Karin i¢i kanama en ¢ok korkulan durumdur dolayisiyla sivi resiisitasyona yanitsiz
hastalarda ek yaralanma olmamasi halinde gereksiz gecikmelerden kag¢inilmali, acil
laparatomi karar1 ivedilikle verilmelidir.

e On karmn bolgesi yaralanmalarinda hemodinamik instabilite, peritonit, iceri itilemeyen
eviserasyon, rektal muayenede veya nazogastrik sondada kan varligi acil laparatomi
endikasyonlaridir.

e Bu durumlarin haricinde 6n karin bolgesi yaralanmalarinda lokal yara yeri lokal anestezi
veya sedasyon altinda yapilmali, periton nafiz olup olmadigi belirlenmelidir.

e Periton nafiz olmayan hastalarda uygun hemostaz ile yara yeri siitiire edilir. Peritona nafiz
olgularda ise karin i¢i yaralanma acisindan goriintiileme yontemlerine bagvurulur. Direkt
grafide gortilebilecek karin ici serbest hava periton nafizligini destekler bir bulgudur. USG
hemen hemen her acil {initesinde bulunabilecek ve kolay ulasilabilir bir goriintiilleme
yontemidir. FAST perikardiyal, perihepatik, perisplenik ve pelvis inceleyen bir yontemdir.
Yeterli bir deneyim gerektirmesi ise dezavantajidir. Gerek USG gerek FAST ile karin igi
s1v1, safra, idrar veya kanama olup olmamas1 ortaya konabilir.

e Tanisal periton lavaji USG ve FAST 1n olamadig1 merkezlerde hala dnerilse de iatrojenik
yaralanmalara sebep olabilmesi ve retroperitoneal organlar hakkinda bilgi vermemesi bu

yontemin en 6nemli dezavantajidir.
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Bu yontemlerle tespit edilen karin i¢i sivi, kan varligi da peritonit veya hemodinamik
instabiliteye sebep vermedigi slirece laparatomi endikasyonu degildir.

Ayrica USG aktif kanama hakkinda yeterli bilgi vermemektedir. Delici kesici alet
yaralanmalarinda aktif kanama diigiiniilen ve damar yaralanmasiin ekarte edilemedigi
durumlarda, retroperitoneal alanin net degerlendirilemedigi hemodinamik stabil hastalarda
oral, intravendz ve rektal olarak 3 kontrastli BT yiiksek sensitivite ve spesifite ile acil
merkezlerde altin standart bir yontemdir. Siipheli damar yaralanmalarinda stabil delici
kesici alet yaralanmalarinda anjiografi ve/veya embolizasyon tan1 ve tedavi amach
bagvurulabilecek diger radyoloji yontemidir.

MR gebe hastalarda tercih edilebilecek bir yontem olmasina ragmen uygulamanin uzun
stirmesi ve BT e gore iistlinliigli olmamas1 sebebiyle delici kesici alet yaralanmalarinda
kullanimi nadirdir.

MRKP ise karaciger, pankreas ve safra yollarini degerlendirmede uygun ve stabil hastalarda
tercih edilebilecek bir yontemdir.

Bu goriintiilemeler sonrasinda veya sirasinda miisahadeye alinan peritonit gelisen veya
uygun resiisitasyona ragmen hemodinaminin bozulma egiliminde oldugu hastalarda tanisal
laparoskopi veya laparatomi tercih edilmelidir.

Ameliyatsiz izlem karar1 verilen hastalar ise belirli araliklar ile yasamsal bulgu takibi, fizik
muayene, hemogram ile kontrol edilir. Gereklilik halinde ise yukaridaki yontemler
tekrarlanarak hasta miisahade altinda oral kapali sekilde uygun antibiyoterapi baslanarak en
az 24 saat takip edilir.

Sol torakoabdominal bolge delici kesici alet yaralanmalarinda diyafragmatik ve plevral
penetrasyon agisindan en 6nemli tanisal yontem tanisal laparoskopidir. Birgok merkezde

taburcu Oncesi tani ve gerektiginde onarim amagli mutlak uygulanan bir yontemdir.

Atesli silah yaralanmalan

e Tedavisi olay yerinde baslayan bu yaralanma tipini dnemli kilan sey merminin yiiksek

yogunluklu kinetik enerjisi nedeniyle katetebilecegi yol ve etkileyebilecegi organ ve doku

hasarinin genellikle tahmin edilemez olmasidir.

e [En fazla yaralanma incebagirsaklarda (%50) goriilmektedir. Kalinbagirsak (%40), karaciger

(%30), vaskiiler sistem (%25) diger en fazla etkilenen karin i¢i organlardir.



TURK CERRAHI DERNEGI YETERLIK OKULU DERS NOTLARI

Atesli silah ile karin yaralanmalarinda da ilk miidahale ABC resiisitasyon algoritmasidir.
Yeterli restisitasyona ragmen diizeltilemeyen hemodinamik bozuklukta tedavi kesin olarak
laparotomidir.

Hasar Kontrol Cerrabhisi

Erken ve basarili laparatomi kararlarina ragmen major abdominal vaskiiler ve multifokal

kanamali organ yaralanmalarinda hasar kontrol cerrahisi onerilir.

Injury Severity Score (ISS) >35 @— >
. (<24 0
o Hipotermi (<34 ~C) Blim
o Koagiilopati (PT>19 saniye ve/veya PTT>60 saniye) Triadi
o Ciddi asidoz (pH<7,2, Serum laktat diizeyi >5 mmol/L)
a_____J

e Hasar kontrol cerrahisi li¢ agamali hayat kurtarici bir tedavi segenegidir. Operasyon zamani

60-90 dakika ile sinirlandirilmalidir.

e Butedavi programina gore birinci asama, laparotomi, packing ve hizlica karin kapatilmast;

e 2. asama, yogun bakim sartlarinda hipotermi, koagiilopati ve asidozun diizeltilmesi;

e 3. asama, bozulan biyokimyasal parametrelerin diizeltilmesini takiben yeniden laparotomi

yapilmasi ve definitif cerrahi miidahalelerin yapilmasidir.

e Abdominal kompartman sendromu agisindan dikkatli olunmalidir.

e (esitli karin i¢i organ yaralanmalarinda onerilen hasar kontrol cerrahi gesitleri Tablo 2 de

Ozetlenmistir.

Tablo 2. Karin i¢i yaralanmalarda Hasar kontrol cerrahi teknikleri

YARALANMA TEDAVI
Masif Kanama Aort klempaji
Karaciger Parankim Packing/Kompresyon

Yaralanmasi

Bagirsak Yaralanmasi

Hizli rezeksiyon veya stapler ile kapama stoma/anastomoz yok

Mesane yaralanmasi

Katater/drenaj

Pankreas Yaralanmasi

Hemostaz/Drenaj

Peritoneal Kontaminasyon

Lavaj/agik karin kapama

Abdominal Kompartman

Agik karin kapama
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Zaruri hasar kontrol cerrahisi veya acil laparatomi gerektirmeyen hastalarda, geligmis ileri
merkezlerde atesli silah ile karin yaralanmalarinda yatak basi ek goriintiileme 6nerilebilir.
Tekrarlayan gogiis/karin/pelvis direk grafi goriintiilemeler veya sonografik tercih
edilebilecek goriintiilemelerdir. Bu goriintiilemeler ile karin i¢i serbest hava, hemotoraks,
pnomotoraks ve viicudu terk etmemis mermi ¢ekirdegi varligl veya yoklugu tespit edilmis
olur.

Bilin¢ durumun yeterli oldugu ve yatak bas1 goriintiilemeler ile peritoneal yaralanma lehine
bulgunun tespit edilmedigi hemodinamisi kontrol altinda olan hastalarda tercih edilmesi
gereken diger goriintiileme yontemi BT dir.

Peritonu tanjensiyal gegen atesli silah yaralanmalarinda mermi trasesi hakkinda BT ile fikir
sahibi olunabilir. Oral-iv-rektal kontrastli BT ile retroperiton degerlendirilmis olur.
Peritona nafiz veya retroperitoneal yaralanma tespit edilen hemodinamisi stabil hastalarda
BT daha planl bir ameliyata da fayda saglamis olacaktir.

Goriintlilemeler sonras1 ameliyatsiz takip karar1 verilen hastalar yakin gozetim altinda
tutulmali; siiphe olmasi halinde ise laparatomi karar1 hizla alinmalidir.

Yakin araliklar ile yapilan testler ve yakin yasamsal bulgu takibi sonrasi herhangi bir
patoloji tespit edilmeyen secilmis hastalarda ameliyatsiz takip Onerilebilir. Boylelikle
negatif laparotomi sebepli postoperatif komplikasyonlar ve uzun donem morbidite oranlari
azaltilmis olur.

24 saat yakin gozlem karar1 verilen hastalarda ortaya c¢ikan ates, tasikardi, artmis 16kosit
sayis1 ve hipotansiyon enflamasyon lehine yorumlanmali peritonit 6n tanisi ile laparatomi
karar1 verilmelidir.

Karin travma cerrahisinde gerek kesici delici alet yaralanmasi gerekse kiint travma olsun
belli basli prensipleri dogru uygulamak gerekmektedir.

Ameliyathane oda 1sisindan, ameliyat dncesi cilt antisepsisine, yapacagimiz cilt kesisine
kadar her sey belli bir 6nem arz etmektedir.

Cilt antisepsisi toraksdan dizlere kadar (Safen ven kullanilma ihtimali) yapilmaly;

Cilt kesisi ksifoidden simfizis pubise kadar uzatilmalidir.

Laparatomi sonras1 kompresler ile hemodinamik stabilite saglandiktan sonra tiim organlar,

ince bagirsak ve kolon mezenteri dahil ayrintili incelenmelidir.



136

TURK CERRAHI DERNEGI YETERLIK OKULU DERS NOTLARI

Izole Karmn ici Organ Yaranmalari

Organ spesifik karin i¢i organ yaralanmalart AAST (American Association for the Surgery
of Trauma) tarafindan klinik, radyolojik ve patolojik olarak siiflandirilmistir. Her organa
0zgii siniflandirma ve bu yaralanmalara yaklasim farklilik géstermektedir.

Karaciger penetran karin travmalarinda en sik yaralanan organdir (%26,1). Laparotomide
rastlanan karaciger yaralanmalarina yaklasim yaralanmanin derecesine gore farklilik
gosterir. Basit karaciger yaralanmalari basit kompres ve tampon, kanama durdurucu
materyal yardimi, bipolar elektrokoagiilasyon veya genis karaciger siitiirleri ile (safra
yollarina zarar vermeyecek sekilde) sonlandirilabilir. Derin karaciger ve karaciger ana
damar yaralanmalar1 olgularinda ise tedavi packing, Pringle manevrasi, damar ligasyonu,
balon tamponad, stapler ile unroofing veya karaciger rezeksiyonu uygulanmak zorunda
kalan yontemlerdir. Karaciger yaralanmalarindan sonra en dnemli morbidite sebepleri ise
kanama, safra yolu yaralanmalari, safra fistiilii ve hemobiliadir.

Safra kesesi perforasyonu, laserasyonu, ya da total avulsiyonu olan hastalarda tek tedavi
secenegi kolesistektomidir. Safra yolu yaralanmalarinda safra peritoniti onlemek amaci ile
ERKP-stent; basarisiz durumlarda ise perkiitan biliyer drenaj hemodinamisi stabil
hastalarda ameliyatsiz takip yontemleridir.

Cerrahi tedavi gereken safra yollar1 duvar yaralanmalar1 T-tiip iizerinden onarim ile yapilir.
Tam safra yolu kopmalarda beslenme iyi ise t-tiip tizerinden uguca anastomoz; beslenmesi
kot olan kopmalarda ise hepatikojejunostomi veya koledokojejunostomi; hemodinamisi
stabil hastalarda planlanabilir. Bu tiir yaralanmalarin ¢ogunlukla yandas organ
yaralanmalar1 eslik edebilecegi diisiiniiliirse; vakit kaybina neden olmamak i¢in hasar
kontrol cerrahisi de ¢oziim olabilir.

Tiim karin travmalan icerisinde dalak, karaciger ile en sik yaralanan birinci veya ikinci
organdir. izole dalak yaralanmalari ise tiim karmn travmalarmin %42 sini igerir. Cogunlukla
kiint karin travmalari ile olusur. Penetran karin travmalarinin %38,5 ini dalak yaralanmalari
olusturur. %25 den fazla devaskiilarizasyona neden olan dalak hiler wvaskiiler
yaralanmalarda (grade 4) ve dalagin tamamina yakin pargalanmasina sebep olan
yaralanmalarda (grade 5) splenektomi tedavi secenegidir. Diger diisiik evre yaralanmalarda
daha ¢ok dalak koruyucu veya kismi rezeksiyon onerilmektedir.

Pankreas yaralanmalarinda bas ve distal kisimlara yaklasim farklilik gostermektedir.
Pankreas yaralanmalarinda kanal biitiinliigline zarar vermemek i¢in daha c¢ok siitiir dis1
tekniklerle (kompresyon, kanama durdurucu materyal) hemostaz saglanmaya caligilir.

Govde ve kuyruk yaralanmalarinda konservatif yontemlerin uygun olmadigi vakalarda
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distal pankreatektomi onerilebilir. Kompleks pankreas yaralanmalarinda ise hasar kontrol
cerrahi prensiplerine uyulmali gereksiz biiyiik cerrahi ve anastomozlar drenaj ve konservatif
yaklasimlar ile ikinci ameliyata ve bu konuda deneyimli cerraha birakilmalidir.

Duodenum yaralanmasi kiint ve penetran karin travmalarinda yeri itibari ile nadir goriiliirler
(<%?2). Retroperitoneal bir organ olmasi nedeniyle fizik muayenede ge¢ bulgu verebilir ve
cogunlukla gézden kagabilir. BT ‘de periduodenal hava, sivi veya duodenal hematom ile
farkedilir. Tekrarlanan oral kontrastli BT veya Ust GIS endoskopi ile kesin tan1 konur.
Duodenum yaralanmalarinda yaralanma alani %50 den az ise, yara dudaklar1 diizenli ise,
dolasim bozulmamuis ise ve peritoneal kirlenme yogun degilse primer onarim diisiiniilebilir.
Ameliyatin siiresini uzatacak gereksiz rezeksiyon anastomozlardan kaginilmali; uygun
drenajlar ile elektif ikinci ameliyata birakilmalidir. Pankreas-duodenum yaralanma tedavisi
sonrast olusabilecek fistiil, obstriiksiyon, apse gibi komplikasyonlar ciddi niitrisyon ve
antibiyotik destegi ile yakin takiple tedavi edilmelidir.

Ince bagirsak penetran karin travmasi sonrasi en sik yaralanan organ olmasina ragmen kiint
travmalara bagli yaralanma orani %0,3 diir. Mortalite oranlar1 %15-20 arasinda degisir ve
oliim ile sonuglananlarda cogunlukla vaskiiler yaralanmalar eslik eder. ince bagirsak
mezenteri yaralanmalar1 devaskiilarizasyona sebep olarak intestinal nekrozlara yol acar.
Kiigiik perforasyonlarda veya seroza yaralanmalarinda primer onarim onerilse de duvar
yaralanmasinin %50 den fazla oldugu veya onarim sonrasi limende daralmaya sebep
olabilecek yaralanmalarda bagirsak rezeksiyonu ve anastomoz tercih edilmelidir.
Rezeksiyon sonrasi elle veya stapler yardimli anastomozlarda kagak acisindan herhangi bir
anlaml fark goriillmemistir. Soktaki bir hastada ise rezeksiyon sonrasi anastomozun risk
teskil edebilecegi unutulmamalidir.

Izole mide yaralanmasi penetran karin travmalarinin %11-18ini; kiint karin travmalarinin
ise %1 inden azim olusturur. ince bagirsak penetran yaralanmalari ile karsilastirildiginda
mortalite oraninin daha diisiik olmasinin sebebi olarak diisiik pH’I1 mide sivisinin daha
cabuk periton irritasyonuna ve dolayisiyla erken miidahaleye sebep olmasi diisiiniilebilir.
Izole kolon ve rektum yaralanmalar1 genellikle penetran karm travmalarinda goriiliir. Atesli
silah yaralanmalarinda ikinci siklikta; delici kesici alet yaralanmalarinda {igiincii sikliktadir.
Kiint karin travmalar1 i¢inde biiyiik damar yaralanmalari ile kolon ve rektum yaralanmalari
%0,3 orani ile ¢ogunlukla hematom veya serozal yaralanma seklinde nadir olarak
goriilmektedir. Mortalite oranlari ise %1 den azdir. Intraperitoneal kolon veya rektum
yaralanmalarinda peritonit Onemli fizik muayene bulgusu iken; ekstraperitoneal

yaralanmalarda bu bulgu olmayabilir. Travma sonrasi ilk muayenede rektal tusede kan
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olmast kolon veya rektum yaralanmasii aklimiza getirmelidir. Kolon ve rektum hem
intraperitoneal hem ekstra peritoneal organ oldugu i¢in goriintiilemede oral-intravendz ve
rektal kontrastli BT tercih edilmelidir. AAST tarafindan kolon ve rektum yaralanmalar1 da
siniflandirilmistir. Bu siniflandirma prensibine gore yaralanmanin kolon-rektum ¢apindan
%350 fazla oldugu veya kolon-rektum yaralanmalar1 komplike kolon yaralanmasi olarak
kabul edilir. Basit kolon-rektum yaralanmalarinda genellikle tedavisi primer onarimdir.
Atesli silah yaralanmasi ve delici kesici alet yaralanmalarinda primer onarim 6ncesi yara
yeri debridmani O6nemlidir. Komplike kolon yaralanmalarinda, rezeksiyon anastomoz
onerilir fakat ciddi karin i¢i kontaminasyonlarda, sok nedenli ¢oklu organ yetmezlikli
hastalarda ve gecikmis tan1 alan yaralanmalarda rezeksiyon ve ug¢ kolostomi veya sadece
saptirict  kolostomi hayat kurtarici olabilir. Ekstraperitoneal yerlesimli rektum
yaralanmalaria yiiksek yerlesimli hastalarda laparatomi yoluyla periton agilmasiyla
ulagilarak tedavi yapilirken algak yerlesimli rektum yaralanmalarinda transanal yaklagim
onerilebilir. Kolon yaralanmalarina bagh kirli karinlarda primer cilt kapama veya negatif
basingli tedavi yontemleri de sepsis Onlenmesi acisindan tercih edilebilir. Bu tedavi
yontemleri sirasinda eslik edebilecek diger organ yaralanmalari da gbdzden
kagirilmamalidir. Kolon-rektum yaralanmasinin oldugu karin travmalarinda antibiyotik
secimi E. Coli ve Bacteroides Fragilis gibi sik goriilen bakterilere karsi etkin olmalidir.
Genel olarak penetran karin travma sonrasi yapilan laparotomilerde Gerota fasyasi agilarak
bobrekler de kontrol edilmelidir. Parankimal bobrek yaralanmalar ylizeyel siitiir,
elektrokoter yardimli basit hemostaz teknikleri veya kanama durdurucu 6zel materyaller ile
tedavi edilir. Biiyilk damar yaralanmalarindan arteriyel yaralanma ilk 5 saat iginde onarim
edilmelidir. Destriiktif parankimal veya onarim edilemeyen renovaskiiler yaralanmalarda
nefrektomi kacinilmaz tedavi yontemidir. Kiint bobrek yaralanmalarinin %90°1 ameliyatsiz
tedavi edilebilir. Devam eden gross hematiiri en énemli semptomdur. Ureter yaralanmalari
genellikle pelvik travma ve penetran travma sonrasi meydana gelir. Mesane yaralanmalari
intraperitoneal veya ekstraperitoneal olmasmna gore degisiklik gosterir. Intraperitoneal
olanlar cerrahi onarim gerektirirken; ekstraperitoneal yaralanmalar 2 haftalik sonda
yardimlt mesane dekompresyonu ile takip edilebilir.

Gebelik siirecinde %7 kadin travmaya ugramaktadir. En 6nemli sebepleri motor kazalar1 ve
aile ici siddettir. Gebe bir kadimin %35 kan kaybina ugradiktan sonra sok bulgular
gosterebilecegi unutulmamalidir. Gebe kadinlar tidal voliim azligindan dolay1 daha kolay
desatiire olabilir. Diisiik distal 6zofagus sfinkter basinci nedeniyle aspirasyon riski daha

yiiksektir. Travmaya ugrayan kadinlarda FAST yaninda fetal monitdrizasyon da mutlaka
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yapilmalidir. Ugiincii trimester gebelerde ise fetiis siirekli monitorize edilmelidir. Gebe
hastalarda vena cava inferior basi altinda oldugu i¢in vendz doniis engellememek i¢in sol

semi dekiibit pozisyonda tutulmalidir.
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YANIKLAR

Yanik, ciddi morbidite ve mortalite nedeni olabilen sistemik bir travmadir. Multidisipliner
yaklagim gerektiren Ozellesmis bir tedavi alanidir. Yaniga bagli 6liimler ya yaralanmadan
hemen sonra ya da haftalar i¢inde ¢oklu organ yetmezligine sekonder olabilir. Gelisen
resiisitasyon yontemleri, yara bakimi ve enfeksiyon kontrolii ve tedavisindeki gelismeler,

gelisen sistemik degisikliklerin iyi anlasilmasi, yanik tedavisini gelistirmistir.

Siniflama

Sebebe Gore
1) Alev yaniklari
2) Haglanma yaniklar1
3) Temas yaniklar1
4) Kimyasal yaniklar
5) Elektrik yaniklar1

Derinligine Gore

Yaniklar derinligine gore:

1) Birinci derece yanik: Epidermiste lokalize hasar vardir. Agrilidir fakat biiller
olusmaz. Skar gelismez. Giines yaniklar1 6rnek verilebilir.

2) Ikinci derece yamk: Yiizeyel ve derin olarak ikiye ayrilir. Yiizeyel ikinci derece
yaniklarda epidermis ve ylizeyel dermiste hasar vardir. Derin ikinci derece
yaniklarda epidermisten dermisin derinliklerine kadar uzanan hasar vardir. Agrilidir.
Biiller ve soyulmalar goriiliir. Derin ikinci derece yaniklarda ciddi skar olusumu
goriilebilir.

3) Uciincii derece yamk: Subkutan yag dokusuna uzanan epidermis ve dermisin tam
kat hasar1 vardir. Agrisizdir, biiller olusmaz. Sert eskarla karakterize yaniklardir.

Eksizyon ve deri greftlemesi gerektirebilir.
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4) Dordiincii derece yamik: Alttaki kas veya kemige ilerleyen cilt ve cilt alti
tabakasinin tam kat hasar1 vardir.
Yanik ilk 48-72 saat dinamik bir olay olup, baslangigta yiizeyel gibi goriinen bir yanik birkag
giin sonra derin yanik haline gelebilir.

Yanik Yiizeyinin Genisligi

e Yanik yiizeyi dokuzlar kurali ile hesaplanir. Her {ist ekstremite toplam viicut yiizeyinin
%9’unu, her alt ekstremite %18’ini, gdvdenin 6nii %18’ini, gdvdenin arkast %18’ini,
bas-boyun %9’unu, genital bolge %]1’ini olusturur.

e Ug yasm altindaki ¢ocuklarda bas daha biiyiik bir yiizey alanina sahiptir. Cocuklarda

yanik alani hesabi Lund-Browder diyagrami kullanilarak yapilabilir.

Yanigi takiben ti¢ doku hasar1 bolgesi tanimlanmaistir:

1. Koagiilasyon bélgesi: En ¢ok yanan, yanigin merkezindeki bolgedir. Nekrotik alan igerir.
Eksizyon ve greftleme gerektirir.

2. Staz bolgesi: Koagiilasyon bolgesinin etrafindadir. Degisik derecelerde vazokonstriiksiyon
goriiliir. Uygun tedavi daha derin bir yaraya donligmesini dnleyebilir.

3. Hiperemi bélgesi: En distaki bolgedir. Vazodilatasyon ile karakterizedir. Iyilesme siirecini

baslatan canli dokularin oldugu bolgedir. Skarsiz veya minimal skar ile iyilesir.

Sistemik Degisiklikler

e Enflamasyon ve Odem, Hipermetabolizma, Kardiyopulmoner, Uriner, Gastrointestinal,

Bagisiklik, Hematolojik, Nérolojik, Kas-Iskelet Sisteme etkileri olur.

inhalasyon Hasar1

e Inhalasyon hasar1 yanik hastalarinda goriilebilir ve mortaliteyi siklikla arttirir. Iki yol
ile inhalasyon hasar1 olabilmektedir:
1) Ust hava yollarina dogrudan sicak maruziyeti.
2) Yanma {iriinlerinin asag1 hava yollarinda inhale edilmesi

e Ust hava yollarina dogrudan hasar ¢ok ciddi hava yolu 6demine neden olur ve hastanin
en hizli sekilde entiibe edilip ventilatore baglanmasi gerekmektedir; fakat

endikasyonsuz, proflaktik entiibasyon yapilmamalidir.
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Yanma firiinleri alt solunum yollarinda dogrudan mukozal yaralanmaya neden olurlar.
Akut akciger yetmezligi gelisir. Pnomoni ve akut respiratuvar distres sendromu (ARDS)

riski artar.

Yanik Tedavisi

Yanik multisitemik bir travmadir. Hastanin 6ncelikle hava yolu stabilize edilmeli, diger
yaralanmalarin olup olmadigi kontrol edilmeli, yanik genisliginin hesaplanmasi,

karbonmonoksit ve hidrojen siyanid zehirlenmesinin degerlendirilmesi gereklidir.

Yanik merkezine sevk gerektiren durumlar soyle siralanabilir:

1. Toplam viicut yiizey alaninin %10’dan daha genis oldugu ikinci derece yaniklar
2. Yliz, eller, ayaklar, genital bolge, perine veya major eklemleri i¢ine alan yaniklar
3. Herhangi bir yas grubu i¢in her tiirlii tiglincii derece yaniklar

4. Elektrik yaniklar

5. Kimyasal yaniklar

6. Inhalasyon yaniklari

7. Komplike medikal bozukluklar1 olan hastalarin yaniklari

8. Yaniklar1 ve es zamanli travmasi olan hastalarda yanigin en biiylik risk oldugu

durumlar. Eger travma o an i¢in en biiyiik riski olusturuyor ise hastanin yanik merkezine sevki

oncesinde travmanin stabilizasyonunun saglanmasi gerekmektedir.

9. Cocuklarin tedavisi i¢in yeterli personel olmayan merkezlerdeki ¢ocuklar

10. Ozel sosyal, duygusal ve rehabilitatif girisimlere ihtiya¢ duyan ¢ocuklarmn yaniklari

S1vi Resiisitasyonu

[lk 24 saatte verilecek sivi miktarmin hesaplanmasi igin degisik formiiller
kullanilmaktadir. Erigskinlerde Parkland ve Brooke formiilleri, ¢ocuklarda Galveston
formiilii en sik kullanilan formiillerdir. Yanik resiisitasyonunda ringer laktat ilk tercih
edilecek sividir. Cocuklarda ringer laktat ile %5 dekstroz verilmelidir. Hesaplanan sivi

miktarlarin yarist ilk sekiz saatte, geri kalan1 16 saatte verilmelidir.

Parkland Formiilii: 4 ml/kg/%yanikl1 TVYA (toplam viicut yiizey alant)
Modifiye Brook Formiilii: 2 mL/kg/% yanikli TVYA
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Galveston (pediatrik) Formiilii: 5.000 ml/yanmis TVYA (m?) +2000 ml/m? viicut
ylizeyi

Cocuklar ayn1 orandaki yaniklarda erigkinlere gore kilogram basina daha fazla siviya
ihtiyag duyarlar.

Yanik hastalarinda s1vi resilisitasyonunun monitorizasyonu saatlik idrar ¢ikima ile takip
edilmelidir.

Yetiskinlerde 30 ml/saat, cocuklarda 1-1,5 ml/kg/ saat idrar ¢ikis1 saglanmalidir.
Elektrik yaniklarinda ve inhalasyon yaniklarinda 6nerilenin iki katina kadar idrar ¢ikisi

saglayacak sekilde sivi verilmesi gereklidir.

Eskaratomi

Eskar, altinda kalan dokularda once vendz sonrasinda arteriyel dolasimi bozarak
iskemiye neden olabilir.

Parestezi, agri1, azalmis kapiller geri doniis, distal nabizlarin tedrici kaybi gibi bulgular
dolasim bozuklugunun 6nemli belirtileridir. Doppler ultrasonografi énemli bilgiler
verebilir.

Toraks ve abdomende olan yaniklarda eskar restriktif tipte solunum yetmezligi ve/veya
abdominal kompartman sendromu gelisebilir.

Eskaratomiler gereklilik halinde hizla yapilmali fakat gereksiz islemlerden de
kaginilmalidir.

Eskar, risk altindaki ekstremitelerde kan akimini rahatlatmak i¢in uzunlamasina
kesilmeli, yatak basinda genel ya da lokal anestezi gerektirmeyen islemlerdir.

Uygun yapilmis eskaratomiye ragmen perfiizyon saglanamaz ise fasyatomi yapilmasi
gerekebilir.

Eskaratomi ve fasyatomi yapilirken kanama kontroliine 6nem verilmelidir.

Yanik Yarasinda Kullanilan Pansuman Materyalleri

Giimiis siilfadiazin (Silverdin): En sik. Hasta uyumu yiiksektir. Gram pozitif, gram
negatif bakteriler ve funguslara kars1 etkilidir. Eskara niifuz etmez. Lokopeni yapabilir.
Uygulama kesilince diizelir.

Mafenid asetat: Eskara etkilidir. Agr1 yapabilir. Karbonik anhidraz inhibitorii olmasi

nedeni ile metabolik asidoz nedeni olabilir
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Nistatin (Mikostatin): Mantar enfeksiyonlarinda etkilidir. Mafenid asetat ile
kombinasyon halinde kullanilmaz.

Mupirosin (Bacoderm, Bactroban): Ozellikle metisiline direngli Staphylococcus
aureus tizerine etkilidir. Gram pozitif ve gram negatif etkinligi vardir. Epitelizasyonu
inhibe etmez.

Basitrasin, Neomisin (Thiocilline): Hasta toleransi yiiksek, antimikrobiyal spektrumu
dardir. Yiiz yaniklarinda, greft alanlarinda, donor sahada kullanilir.

Polimiksin B (Terramycin): Hasta tolerans1 yiiksek, antimikrobiyal spektrumu dardir.
Sadece gram negatif aerobik basillere kars1 etkilidir. Yiiz yaniklarinda, greft alanlarinda,
dondr sahada kullanilir.

Giimiis nitrat soliisyonu (%0,5): Prensip olarak %0,5°lik soliisyonu kullanilir. ikinci
ve Ugclincii derece yaniklarda yanik sepsisini onlemek ve tedavi i¢in kullanilir. Gram
pozitif, gram negatif bakterilere ve funguslara karsi etkilidir.

Sodyum hipoklorit (Dakin Soliisyonu; %60,025): Etkinligi yiiksektir. Yarada iyilesen
hiicreler tlizerinde sitotoksik etkileri vardir. Yara iizerinde tekrarlayan uygulamalar
yapilmalidir.

Asetik asit (%00,25): Pseudomonasa kars: etkilidir.

Sentetik Ortiiler: Poliiiretan yar1 gecirgen filmler, biyosentetik materyaller, aljinatlar,
hidrojeller, hidrokolloidler vb. yara pansumani ve yara kapatmada kullanilabilen
sentetik Uriinlerdir.

Ksenogreft: Biyolojik ortii materyalidir. Piyasada kullanima hazir olarak bulunurlar.
Cogunlugu domuz derisinden elde edilir. Yabanci cisme bagli immiin reaksiyonlar
gelisebilir.

Allogreft: Biyolojik ortii materyalidir. Hastanin akrabalarindan veya kadavradan alinan
taze veya donmus cilt greftleridir. Rejeksiyon goriilebilir. Bir diger allogreft ise
koryondan ayrilmis olan amniyotik membrandir. Kullanimi kolay olmasia ragmen
enfeksiyonlara veya yaranin kurumasina neden olabilir.

Hem ksenogreftler hem de allogreftler gecici bir yanik yara ortiisii saglayan araglardir.

Gergek kapama ancak otogreftler ile olabilmektedir.

Yanik Hastasinda Beslenme

Yanik hastalarinda hipermetabolizma goriilmekte, enerji ihtiyaci ¢ok yiikselir. Curreri

formiilii, Harris-Benedict formiilii sik¢a kullanilan formiillerdir.
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e Harris-Benedict formiilinde hesaplanan bazal enerji 2 ile carpilir. Yanik yiizeyi
%40’tan az olan hastalarda Harris-Benedict formiilii yaniltici olabilir. O hastalar igin
Curreri formiilii ile enerji hesaplanmasi daha uygun olur.

e Beslenme desteginin igerigi de olduk¢a oOnemlidir. En uygun diyet bilesimi 1-2
gr/kg/giin protein igeren ve yaklagik 100:1 oraninda kalori-nitrojen orani saglayan
bilesimdir.

e Hasta oral gida alabilecek durumda ise mutlaka oral yoldan beslenmesi saglanmalidir.
Enteral herhangi bir yol kullanilabilecek ise enteral yol ile eger bu miimkiin degil ise
paranteral beslenme yapilmalidir. Enteral beslenme i¢in nazogastrik sonda, jejunostomi

gibi enterik tiipler kullanilir.

Elektrik Yaniklari

e Yiiksek (1000 volt ve iizeri) ve diisiik voltajli yaniklar olmak iizere ikiye ayrilir.

e Diisiik voltajli yaniklar diger yanik tiirlerine benzer seyir gosterir.

e Yiiksek voltajli yaniklar, derinin korundugu fakat derin bolgelerin yandigi yanik
yaralanmalarina neden olabilir. Kompartman sendromu ve rabdomiyoliz karsimiza
cikabilmektedir. Yiiksek voltajli yaniklarda yaralanma sonrast ani kalp durmasi
gortilebilir.

e Akima bagl olarak diisme, firlama, savrulma olabilir. Hasta ek travmalar acisindan
ayrintili degerlendirilmelidir.

e Tiim yanik hastalarinda oldugu gibi hava yolu aciklig1 saglanmali gerekli ise mekanik
ventilasyon uygulanmalidir.

e Elektrik yaniklarinda eritrosit yikimi ve doku yikimi gortilebilir. Uygun resiisitasyon
yapilmazsa akut bobrek yetmezligi gelisebilir.

e Elektrik yaniklarinda ilk Once kalpte olusan ritim bozukluklarimin diizeltilmesi
gerekmektedir. Kardiyak enzimler, EKG degerlendirilmeli hasta monitdrize edilerek
takip edilmelidir.

e Ogzellikle major elektrik yaniklarinda sivi resiisitasyonuna ¢ok dikkat edilmelidir.
Hastanin diger yanik tiirlerine gore artmis s1vi ihtiyaci olabilir.

e Eskaratomi ve fasyatomi Ozellikle derin doku hasar1 olan hastalarda gerekli
olabilmektedir.

e Nekrotik dokular en kisa siirede debride edilmeli ve greftleme yapilmalidir.
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Eger ilerleyici doku nekrozu varsa debridman yapildiktan sonra greftleme icin

beklenebilir.

Kimyasal Yaniklar

Kimyasal yaniklarin ¢gogunlugu ev temizlik maddelerine bagl olarak veya is kazalar
seklinde olusmaktadir. Pek cok madde kimyasal yaniga neden olabilmektedir.
Yapilmasi gereken ilk sey maddenin hastadan uzaklastirilmasidir.

Hastanin giysileri ¢ikartilmali ve bol su ile yikanmalidir. Hava yolu agiklig1 saglanmali,
gerekli ise mekanik ventilasyon uygulanmalidir.

Kimyasal yaniklar ciddi metabolik bozukluklara neden olabilir.

Kimi hastalarda spesifik tedaviler gerekebilir.

Yanik alaninin erken eksize edilip, greftlenmesi kimyasal yaniklarda da uygulanabilir

Yanik Sonrasi Rehabilitasyon

Yanik hastalarinda rehabilitasyon hastanin yatisi ile baglatilmalidir.

Hizla baslanan fizik tedavi fonksiyonel kayiplarin 6nlenmesinde ¢ok etkilidir.

Aktif hareket edemeyen hastalarda pasif hareketler yaptirilmalidir.

Hipertrofik skarlar yanik tedavisi sonrasinda goriilebilmektedir.

Bu skarlarin tedavisinde kompresyon giysileri, kortikosteroid, silikon jel, masaj, lazer
bazli terapiler gibi yontemler kullanilmaktadir.

Bazi hastalarda cerrahi eksizyon ve skar revizyonu yapmak gerekebilir.

Kaynakga:

1.

2
3.
4

Schwartz's Principles Of Surgery 11th Edition, 2019

Sabiston Textbook of Surgery International Edition, 21st Edition, 2021
Current Surgical Therapy by John L. Cameron 14 th Edition

Temel Cerrahi Kitab1 4. Baskis1
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Dr. Omer CENNET Il !

YARA IYILESMESI

Yara iyilesmesi yaralanmay1 takiben hemen baslayan ve kroniklesmeye neden olan herhangi
bir gerekce olmadigi takdirde yaklasik 21 giin siiren fizyolojik bir siirectir. Yaralanmay1 izleyen

ilk saniyelerde baglayan hemostaz evresi ile siire¢ baslar.

Yara ivilesmesinin Evreleri

e Hemostaz ve inflamasyon
e Proliferasyon

e Matiirasyon -Remodeling

Bu evreler birbirinin igine girmis, keskin sinirlarla ayrilmayan ve takip eden siireglerdir. Yani

bir evrenin kontrol altina alinmasi ile diger evre tetkiklenir ve fizyolojik yara iyilesmesi siirer,

Hemostaz evresi: Doku biitiinliigii bozulmasi sonrasi yara iyilesmesinin ilk evresidir. Bu

asamada vaskiiler yap1 bozularak trombositler hiicre dis1 matrikse ¢ikar. Yaralanmayi takiben
olusan kanamaya refleks cevap olarak vazokonstriksiyon gelisir. Yaralanma sahasina gelen
Trombositler subendotelyal kollajen ile temasa gecerek agregasyonu baslatir, ilk tikaci
olusturur ve sonra pihtilagsma faktorlerini salgilayarak fibrin olusumunu baslatirlar. Olusturulan
fibrin hemostatik islev gorerek kanamayi durdurur ve yaralanma bdlgesine gelecek

enflamatuvar hiicreler i¢in bir ag fonksiyonu goriir.

Trombositler ayrica yara iyilesmesini diizenleyen sitokinlerin iiretiminden de sorumludur.
Trombositlerin alfa graniillerinden PDGF (Trombosit kaynakli biiylime faktorii), TGF-8
(Transforming Growth Factor-  (Doniistiiriicii biiyiime faktorii )), PAF (Trombosit aktive
edici faktor), Tromboxan A2, fibronektin ve serotonin gibi maddeler serbest kalir.
Trombositlerden salinan IGF-1, TGF-a, TGF-, PDGF l6kosit ve fibroblastlar1 yaraya ¢eker.

Inflamasyon evresi: Yaralanmay takiben trombositlerden salian sitokinlerin etkisiyle hiicreler

kemotaksis ile yaranin i¢ine go¢ eder. Hiicreleri aktive eden sitokin ve biiyiime faktorleri

yaranin i¢ine salinmigtir.
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Endotel yiizeyine yapisik mast hiicreleri damar gegirgenligini artiran histamin ve serotonin gibi
maddeler salar bunun sonucu olarak vaskuler permeabilite artmistir. Bu permeabilite artisi

interstisyel alana s1vi1 kagis1 ile sonuglanabilir.

Bu donem l6kositlerin yara i¢ine migrasyonu ile karekterizedir. Yara bolgesine ilk gelen PMN
l16kositlerdir, yaralanma sonrasi ilk 24-48 saat siirecte yara bolgesindeki doku artiklarini

sindirirler.

Yara yatagma lokositlerden sonra ikinci olarak gelen enflamatuvar hiicreler makrofajlardir.
Yaralanmadan sonraki 48- 96 saat arasinda Onemli miktarlara ulasirlar ve iyilesme
tamamlanana kadar yara yerinde kalirlar. Makrofajlarin yara bolgesinde bulunmasi iyilesme
olay1 igin ¢ok onemlidir. Oncelikle inflamasyon evresi i¢in esas role sahip olan makrofajlar
ortamdaki hiicre artiklarinin fagositozunu saglarlar. Sonraki siiregte ise makrofajlar fibroblastik
proliferasyonu uyaran bazi1 mitojen maddeler salgilar. Bu nedenle makrofaj sayis1 ve aktivitesi
proliferasyon evresi i¢in de ¢ok dnemlidir. Bu asamada salgilanan EGF, FGF, VEGF, PDGF

GIBI biiyiime faktorleri konnektif doku matriks iiretimini diizenlerler.

Bu arada T lenfositler yaralanmadan sonra 1 hafta civarinda pik yapar ve inflamasyon

evresinden proliferasyona gegiste koprii olusturur.

Proliferasyon evresi: Proliferasyon evresi kollajenin sentez edildigi donemdir. Yaralanmay1

takiben 4-12 giinler arasi siirectir. Inflamasyonun kontrol altina almmasiyla selliiler fazda
makrofajlardan salgilanan sitokinlerin etkisiyle aktive olan fibroblastlarin primer fonksiyonu

Kollajen sentezidir. Bu asamada fibroplazi baglar. Yara gerginligi artar, doku onarilmaya baslar.

Yaralanma sonrasi kollajen liretimine kadar gegen 3-5 giinliik siire¢ duraklama dénemi olarak
adlandirilir, ki bu arada farklilasmamis mezenkimal hiicrelerin ¢ok 6zel fibroblastlara

dontisiimii gerceklesir.
Fibroblastlar i¢in en 6nemli kemotaktik faktor Trombosit kokenli biiyiime faktoriidiir (PDGF)
Yaradan izole edilen fibroblastlar yara dis1 fibroblastlara gore daha fazla kollajen sentezler.

sitokinden zengin yara ortami nedeniyle daha az prolifere olurlar ve aktif olarak matriks

kontraksiyonu gerceklestirirler.
Bununla birlikte yarada ¢ok fazla biriken laktat da kollajen sentezinin G6nemli bir
diizenleyicisidir.

En az 18 gesit kollajen tanimlanmistir. Tip | kollajen deride ekstraselliiler matriksin temel
bilesenidir. Saglam deride de normal olarak bulunabilen Tip III ise onarim siirecinde daha

belirgindir
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Kollajen zinciri her bir {igiincii pozisyonda glisin kalintisindan meydana gelir. Uglemedeki
ikinci pozisyon translasyon siirecinde prolin veya lizinden yapilir. Protokollajenin 6nciil
kollajendir ve endoplazmik retikuluma salinimi spesifik hidroksilazlarla prolinin
hidroksiproline ve lizinin hidroksilizine hidroksilasyonu ile sonuglanir. Bu tepkimede
prolilhidroksilaz enzimi kofaktor olarak oksijen ve demir, kosubstrat olarak alfa-ketoglutarat
ve elektron verici olarak askorbik asite (C vitamini) gereksinim duyar.

Glikozaminoglikan graniilasyon dokusunu olusturan temel maddenin biiyiik bir kismini
olusturur. Glikozaminoglikanlar proteoglikanlar1 olusturmak i¢in proteinlerle birlesir. Yarada
bulunan ana glikozaminoglikanlar dermatan siilfat ve kondroitin siilfattir. Skar matiirasyonu ve

kollajen remodelingi ile proteoglikan igerigi kademeli olarak azalir.

Matiirasyon-Remodeling: Yaralanmadan 3-4 hafta sonra kollajen sentezi azalmaya baslar.

MMP-1’1n kollajen yikimi ile kollajen sentezi arasinda bir denge olusur. Bu dénem kollajen

maturasyonunun basladigi donemdir.

Serin proteaz ve matriks metalloproteazlarin (MMP) en aktif oldugu dénemdir. Bu evrede

enflamatuvar hiicreler azalir, anjiyogenez azalir ve fibroplazi sona erer.

Fibronektin ve Tip Il kollajen erken matriks iskelesini insa eder. Bir sonraki belirgin matriks

bilesenlerini glikozaminoglikanlar ve proteoglikanlar olusturur. Tip I kollajen ise son matrikstir

Fibroblastlardan salgilanan fibrilin, bag dokuda bulunan elastik liflerin olusumu igin

esansiyeldir.

TGF-B yeni kollajen transkripsiyonunu artirir. Metalloproteazlarin doku inhibitorlerinin

sentezini uyararak kollajen yikimini azaltir.

Skar matiirasyonu ve remodelingi yaralanmayi takiben yaklasik 6-12 ay devam eder. Iyilesen
yaranin mekanik kuvveti asla yaralanmamis dokunun mekanik kuvvetine ulasamaz. 6 aymn

sonunda maksimum %80ine ulasir.

Kapanma sekilllerine gore Yara ivilesmesi Tipleri

Primer Iyilesme

Travma ya da cerrahi prosediir sonucu olusan yaranin siitiir, stapler veya bant ile primer

olarak yaklastirilmasidir. Ornek: olusturulan cerrahi insizyonun primer siitiirasyonu
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Sekonder iyilesme

Travma ya da cerrahi islem sonrasi ¢esitli nedenlerle Agik birakilan ya da yara ayrismasi
gerceklesen yara kenarlarinin, fizyolojik bir olay olan yara kontraksiyonu ile birbirlerine
dogru hareket etmesi sonucu yaranin kendiliginden kapanmasidir. Ornek: pilonidal
sinus eksiyonu sonrasi yaranin pansumanla takibi sonrasi graniile olup epitelize olarak

kapanmas.

Tersiver iyilesme

Giivenli primer kapanmanin saglanamayacag1 kanaat getirilen yaranin agik birakilarak
takibi sonrasi birka¢ gilin sonra siitiire edilmesidir. Siklikla enfeksiyon riski olan
yaralarda kullanilir. Ciinkii yara agik kaldigi siire zarfinda bakteriyel kolonizasyon daha

az olur.

Yara lyilesmesini Saglayan Biyolojik Mekanizmalar

Epitelizasyon: Deri veya mukozada tam kat olmayan yaralanmalarda Kkeratinositlerin

migrasyonu ve ¢ogalmasi ile defektin kapanmasi olarak tanimlanabilir. Yaralanmay1 takiben

ilk 24 saatte baslar ve primer kapatilan yarada yaklasik 48 saate tamamlanir. Ancak dermis

kaybinin miktarina ya da yaranin biiyiikliigiine gore bu siire uzayabilir.

EGF, TGF-beta, temel fibroblast biiyiime faktorii (bFGF), PDGF ve IGF-1 epitelizasyonu

destekler.

Kontraksiyon: Tam kat deri yaralanmalarinin veya koledok, 6zefagus gibi tiibiiler organlarin

onarimlarinda rol oynayan mekanizmadir. Doku kaybi olan yaralarda, ¢cevre dokunun merkeze

dogru hareket etmesi ile yara kiigiiltiilmeye ¢alisilir.

Yara olusumundan hemen sonra baslar. Yara kontraksiyonu, bir kontraktil protein olan aktin

filamentlerinden zengin miyofibroblastlarla saglanir.

Yara ivilesmesine etkili Sitokinler

PDGF (Trombosit kdkenli biiyiime faktorii): Trombositlerden salgilanir. Yara

iyilesmesindeki pek ¢ok olay1 baglatir ve diger bazi sitokinlerin de salinmasini uyarir.

Fibronektin ve hiyaliironik asit iiretimini ve yara kontraksiyonunu uyarir. Remodeling

doneminde fibroblastlardan kollajenaz sentez ve sekresyonunu uyarir.
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TGF — Beta (Dondstiiriicii biiytime faktorii): Trombosit, makrofaj ve fibroblastlardan
salgilanir. Fibroblastlarda kollajen ve diger matriks yapilarinin sentezini arttirir. Kollajenazi

inhibe eder, anjiyogenezisi arttirir. Fibroblast, monosit, makrofaj i¢in kemotaktiktir.
TGF B1: Yara matriks yapimini uyarir.
TGF Bs: Skar olusumunu inhibe eder.

FGF (fibroblast biiyiime faktorii): Giiglii bir anjiyogenik faktordiir. Anjiyogenezisi, epitel

hiicrelerinin migrasyonunu ve yara kontraksiyonunu arttirir.

EGF (epidermal biiyiime faktorii): Keratinostlerden salgilanir. Otokrin mekanizma ile

epitelizasyonu arttirir.

KGF (keratinosit biiyiime faktorii): Fibroblastlardan salgilanir. Parakrin olarak keratinosit

cogalmasini arttirir.
VEGF (vaskiiler endotelyal biiylime faktorii): PDGF ‘ye benzer. Anjiogenezisi uyarir.

HGF (hepatosit bilyiime faktorii): inflamasyonu, graniilasyon doku olusumu, anjiyogenezisi,

reepitelizasyonu baskilar.
IL-1: Proenflamatuvardir. Anjiyogenezisi, reepitelizasyonu ve doku remodelingi uyarir.
IL-4: Kollajen sentezini uyarir.

IL-6: inflamasyonu, anjiyogenezisi, reepitelizasyonu, kollajen birikmesini ve doku

remodelingi uyarir.

Aktivin: Granulasyon dokusu olusmasini, keratinosit farklilasmasini, reepitelizasyonu uyarir.

Anjiopoitein-1/2: Anjiyogenezisi uyarir.

IFN-Gama: Proenflamatuvar ve sitotoksiktir. Makrofaj ve PMN aktivasyonu yapar. Lokal

yara kontraksiyonunu ve Yara kuvvetini azaltir.

Tablo 1. Yara lyilesmesinde Etkili Biyolojik Faktorler

Biiytime Faktorii | Yara Hiicre Orijini Hiicresel ve Biyolojik Etkiler

Kemotaksis: fibroblastlar, diiz kas
hiicreleri, monositler, notrofiller

PDGF Trombositler, Mitogenez: fibroblastlar, diiz kas hiicreleri
Trombosit Makrofajlar, Monositler, | Anjiyogenezin uyarilmasi

kaynakli biiylime | Diiz kas hiicreleri,

faktorii Endotel hiicreleri Kollajen sentezinin uyarilmasi

Reepitelizasyonun artmasi
Doku remodelingin diizenlenmesi
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FGF
fibroblast
biliytime faktorii

Fibroblastlar, Endotel
hiicreleri, Keratinositler,
Diiz kas hiicreleri,
Kondrositler

Anjiyogenezin uyarilmasi

(endotel hiicre proliferasyonu ve
migrasyonun uyarilmasiyla)

Mitogenez: mezoderm ve néroektoderm

HGF
Hepatosit
bliylime faktorii

Fibroblastlar

Fibroblastlari, keratinositleri,
kondrositleri, myoblastlar1 uyarir.
Inflamasyon, graniilasyon dokusu
olusumu, anjiyogenez, reepitelizasyonu
baskilar

Keratinosit
biliytime faktorii

Keratinositler,
Fibroblastlar

FGF ile belirgin benzer, keratinositleri
uyarir

EGF
epidermal
bliylime faktorii

Trombositler,
Makrofajlar, Monositler

Tiim epitel hiicre tiplerinin proliferasyon
Ve migrasyonunu uyarir

TGF-alfa
Transforming
biiylime faktorii

Keratinositler,
Trombsitler, Makrofajlar

EGF ile ayni;

EGF reseptoriine baglanir
Epidermal ve endotel hiicreleri igin
mitogenik ve kemotaktiktir

TGF-beta Beta 1
Beta 2 Beta 3

Trombositler, T
lenfositler, Makrofajlar,
Monositler, Notrofiller,
Fibroblastlar,
Keratinositler

Anjiyogenezi uyarir

Lokosit kemotaksisini uyarir

TGF beta 1 yara matriks iiretimini uyarir
(fibronektin, kollajen
glikozaminoglikanlar), inflamasyon
regiilasyonu

TGF- beta 3 skar olusumunu inhibe eder

Insulin benzeri
biiylime faktorleri
(IGF-1, IGF- 2)

Trombositler **

Protein/ekstraseliiler matriks sentezini
diizenler Membran glukoz transportunu
artirir

Vaskiiler endotel
biliytime faktorii

Makrofajlar,
Fibroblastlar, Endotel
hiicreler, Keratinositler

Endotel hiicreler i¢in mitogen
(fibroblastlar i¢in degil) Anjiyogenezi
uyarir Proenflamatuvar

Makrofajlar, Lokositler,

Proenflamatuvar

IL-1 Keratinositler, Anjiogenezi, reepitelizasyonu, doku
Fibroblastlar remodelingini uyarir
IL-4 Lokositler Kollajen sentezini artirir
Infl
Fibroblastlar, Endotel Ar\ln'eimcl)ase};loer; Reepitelizasyon
IL-6 hiicreler, Makrofajlar, JIyogenez, Reep yon,
.. Kollajen birikimi,
Keratinositler o
Doku remodelingini uyarir
. Keratinositler, Graniilasyon doku olusumu, Keratinosit
Aktivin

Fibroblastlar

diferansiasyonu, Reepitelizasyonu uyarir
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Gastrointestinal Sistemde Doku Iyilesmesi

e Temel anlamda yara iyilesmesi ayni sekilde isler. Ancak bazi farkliliklar vardir.
Iyilesme skarsiz olarak gerceklesir. Nihai yara kuvveti yaralanma oncesi kuvvete

ulasabilir.

e Submukoza tabakasi, gerilme giicli ve siitlir tutma kapasitesi en fazla olan tabakadir.
Bagirsak limeninin erken donemdeki sizdirmazligr i¢in de seroza iyilesmesine

gereksinim vardir.

e Anastomozun erken donem gilivenligi serozal iyilesmeye ve submukoza tabakasinda

olan siitiir tutma kapasitesine baglidir.

YARA IYILESMESINi OLUMSUZ ETKILEYEN FAKTORLER

e Yara iyilesmesini olusuz etkileyen faktorler Tablo 2’ de dzetlenmistir.

Tablo 2. Yara lyilesmesini Olumsuz Etkileyen Faktdrler

Lokal faktorler Sistemik faktorler
e Yas
_ e Nutrisyon
e Mekanik yaralanma
e Travma

e Enfeksiyon (lokal)
e Odem

e Iskemi/nekrotik doku

e Metabolik hastalik
e Immiinsiipresyon

_ ) e Bag dokusu hastaliklari
e Topikal ajanlar ]
] ' e Sigara
e Iyonize radyasyon ) ] )
e Bazi ilaglar: Glukokortikosteroidler;
e Diisiik oksijen basinci o
doksorubisin
e Yabanci cisim _
e Mineral eksiklikleri: Demir, ¢inko

e Vitamin eksiklikleri: A, C

e Anemi eger hafif-orta derecede ve normovolemik ise yaradaki oksijen basincini

olumsuz etkilenmez. Hematokrit %15’in altina indiginde ise kollajen sentezini azalir.
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e Kortikosteroidler baslangigtaki enflamatuvar hiicre sayisimi azaltir ve inflamasyon

evresini geciktirirler. Yara enfeksiyonu riski artar. Ancak oksijenizasyonu bozmazlar.
Epitel ve kapiller proliferasyonunu yavaglatir, kontraksiyonu inhibe ederler. Bu etkileri
Ozellikle travmadan hemen Once veya iyilesmenin erken doneminde verildiginde
goriiliir.

Kemoterapdtik ilaglar hiicresel proliferasyonu inhibe ederek yara iyilesmesini bozar.
Nitrojen mustard, siklofosfamid, metotreksat, kormustin (BCNU) ve doksorubisin yara
tyilesmesini en fazla bozan ilaglardir. Bu ilaglarin kullaniminin yara olusumundan 2

hafta sonrasina ertelenmesi yara iyilesmesindeki bozulma miktarini azaltabilir.

Diyabet hastasinda yara iyilesmesinin erken inflamasyon asamasinda bozukluk olur.
Insiilin eksikligine bagl enflamatuvar cevapta meydana gelen bozukluklar sonucu
gerilim kuvvetinde ve kollajen birikimindeki azalma insiilin tedavisi veya A vitamini
ile diizeltilebilir. Tip II diyabette kollajen sentezi azalmaz. Tip I’ de glukoz seviyesinden

bagimsiz yara kollajen miktar1 azalmistir.

Malniitrisyon s6z konusu oldugunda enfeksiyon ve yara iyilesmesi sorunlarinin ¢éziimiinde en

1yi yol, enteral veya parenteral beslenme ile, pozitif nitrojen dengesinin korunmasidir.

Vitamin eksiklikleri

A vitamini: Enflamatuvar hiicrelerin migrasyonunda etkilidir. inflamasyon fazinda
glukokortikoidlerin veya insiilin eksikliginin meydana getirdigi inhibitor etki A
vitamini ile antogonize edilebilir

Askorbik asid (C vitamini): insanlarda yara iyilesmesi igin esansiyeldir. Eksikliginde

prolin hidroksilasyonu bozulur. Non stabil kollajen lifleri olusur.

E vitamini: Membran yapilarini stabilize ettigi i¢cin kollajen sentezini inhibe eder.

Eser element eksiklikleri: Cinko eksikliginde epitel ve fibroblast proliferasyonu olmadigi igin

yara iyilesmesi olumsuz etkilenir.

Sigara: Post operatif donemde cerrahi alan enfeksiyonu ve pulmoner komplikasyonlar dahil

olmak {izere bir¢ok mekanizma ile yara yeri iyilesmesini olumsuz olarak etkiler. Nikotin

vazokonstriiksiyona neden olur. Makrofaj ve fibroblast proliferasyonunu azaltarak kolajen

sentezini etkiler. Kanin oksijen tagima kapasitesini azaltir, kan viskozitesi ve trombosit

agresyonunu artirir. Enflamatuvar yanit azalir.



TURK CERRAHI DERNEGI YETERLIK OKULU DERS NOTLARI | 155

Kemoterapi: Kemoterapotik antimetabolik ilaglar erken donem hiicre proliferasyonunu ve
DNA ve protein sentezini inhibe ederler. Bu ilaglarin ameliyattan 2 hafta 6nce kesilmesi yara

uzerindeki olumsuz etkilerini Onler.

VEGTF, yara iyilesmesinin erken evrelerinde anjiyogeneze katkida bulunan 6nemli bir faktordiir
ancak aynm1 zamanda malignitede Onemli bir diizenleyici olabilir ve bu nedenle kanser
tedavisinin bir hedefidir. Uygulanan Kemoterapi ilaglar1 6zellikle vaskiiler endotelyal biiyiime
faktorii (VEGF) iizerindeki dogrudan veya dolayli etkileri yoluyla, yara iyilesmesini

bozabilirler.

Yara Iyilesmesini Olumsuz etkileyen Genetik Hastaliklar

e Ehler- Danlos Sendromu (EDS)
e Marfan Sendromu

e Osteogenezis imperfekta

e Epidermolizis Biilloza

e Akrodermatitis Enteropatika

YARA KOMPLIKASYONLARI

»  Kanama
=  Hematom
=  Seroma

»  Iskemi- nekroz

= Yara yeri enfeksiyonu
= Dehisens

= Eviserasyon

= Evantrasyon

= Hipertrofik skar

= Keloid

» Kroniklesme
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KRONIK YARA

Yaralanmay1 takiben 4 hafta i¢inde yara ylizeyinin %50’si kapanmiyor ya da 6 hafta icinde

tyilesme saglanmiyorsa kroniklesmeden soz edilir. Fizyolojik yara iyilesme siirecini sekteye

ugratabilecek lokal ya da sistemik faktorlerin varliginda yaranin iyilesmesi gecikir, hatta durur.

Kronik Yaralar

1.

2.

Diyabetik ayak

Basing iilserleri

Vaskiiler yaralar- Buerger hastaligi., kronik venoz tilser
Zor iyilesen diger yaralar

= Kronik yarada nadir ayirici tanilar (Epidermolizis biilloza, piyoderma

gangrenosum, Prolidaz enzim eksikligi vs)
= Yara ayrigmasi
= Stoma yaralari

*  Agcik karin

Asirt lyilesme: Keloid ve Hipertrofik Skarin Ozellikleri (Tablo 3)

Tablo 3. Keloid ve Hipertrofik Skar Arasindaki Farklar

Keloid Hipertrofik skar
Insidans Seyrek Sik
Etnik gruplar Afrikali, Asyali, Ispanyol Irk egilimi yoktur
Onceki yaralanma = Evet Evet
Viicutta tercih Boyun, gogiis, kulak memesi, omuzlar, {ist o

Herhangi bir yer
ettigi yerler sirt
) Otozomal dominant, tam olmayan

Genetik Yok

penetrasyon

Baslangicta semptomu yok, yaralanmadan

Zamanlama Yaralanmadan 4-6 hafta sonra

yillar sonra gelisebilir

Semptomlar Agr1, kasinti, hassasiyet, orijinal yara Kabarik, kasimti, yara sinirlari
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sinirlarint agma icinde gelisir
Regresyon Yok Siklikla kendiliginden geriler
Kontraktiir Seyrek Sik

) N Hiposelliiler, kalin, rastgele yonde dalgali
Histoloji

kollajen lifler

Cerrahi eksizyon, intralezyonel kortikosteroid enjeksiyonu, topikal silikon tabakalar, radyasyon

ya da basing uygulamasi gibi yontemlerle kombine edildiginde niiks riski azaltilabilir.

Kaynakc¢a:
1. Schwartz's Principles Of Surgery 11th Edition, 2019
2. Sabiston Textbook of Surgery International Edition, 21st Edition, 2021
3. Current Surgical Therapy by John L. Cameron 14 th Edition
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41-9-

1

PREOPERATIF HASTA HAZIRLIGI

Dr. Enver REYHAN

a. Ameliyat Oncesi Donem: Dodru Hasta, Dogru Prosediir, Dogru Amelivat Bolgesi

e Diinyada her yil yaklasik 234 milyon ameliyat yapilmaktadir. Her 10 hastaneden birinde
istenmeyen olay gergeklesmekte, %14°i kalici, %20’si gegici sakatliga neden olmaktadir.
Ortaya ¢ikan hatalarin %9,7’si cerrahi yapilacak tarafin yanlis secilmesine baghdir.
Ingiltere’de yanlis taraf ve hasta kimliginin dogru tanimlanamamasi, cerrahi kliniklerinde
goriilen en sik hatalar olarak belirlenmistir. Bunun en biiyiik nedeni olarak, ameliyathane
ekip elemanlar1 arasindaki iletisim eksikligi gosterilmistir.

e QGiivenli cerrahi; hastanin ameliyattan 6nceki hazirlik, ameliyat siiresi ve ameliyat sonrasi
takip stirecindeki medikal ve cerrahi olumsuzluklara karsi tedbirler almak ve bunlar1 en aza
indirmek olarak tanimlanir.

e Cerrahi komplikasyonlarin yaris1 “O6nce zarar verme” veya “yararli olma” ilkesiyle hareket
edildiginde onlenebilecek komplikasyonlardir.

e Diinya Saglik Orgiitii, Diinya Hasta Giivenligi Ittifaki vasitasiyla hukuki sorumlulugu
arttirip, hasta giivenligi bilincini gelistirmek ve mortaliteyi azaltmak i¢in 2008°de “Giivenli
Cerrahi Hayat Kurtarir” projesini baglatmistir. Bu projenin sonucunda “Giivenli
Cerrahi Kontrol Listesi” ni ortaya ¢ikarmistir. Bu listede: 1. Klinikten ayrilmadan 6nce,
II. Anestezi verilmeden Once, III. Ameliyat kesisinden 6nce, IV. Ameliyattan ¢ikmadan
once olmak tizere yazili (tutulacak formlarla) ve sozlii olarak 1. Kimlik bilgileri, 2.
Ameliyati, 3. Ameliyat bolgesi dogrulamas1 yapilmasi1 gerekmektedir.

e Yani en sik komplikasyon ve hatanin olabilecegi géz 6niine alinarak “Dogru hasta, Dogru

prosediir, Dogru ameliyat bolgesi” tespit ve dogrulamasi yapilmalidir.

b. Amelivatin Amaci; Tanisal, Kiiratif, Restoratif, Palyatif Cerrahi, Estetik Cerrahi

e Ameliyatin amaci hastaya ayrintili ve yalin —anlayabilecegi bir dille anlatilmali ve onam

formu ona gore alinmalidir. Ameliyatin amaci asagidaki gibi olabilir:
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e Tamsal Cerrahi: Insizyonel biyopsi veya mide kanseri ameliyatindan &nce yapilan
evreleme laparoskopisi buna drnektir.

e Kiiratif Cerrahi: Apendektomi veya mide kanseri i¢in yapilan total gastrektomi ve DII
lenf nodu diseksiyonu gibi ameliyatlar 6rnek verilebilir.

Restoratif Cerrahi: Divertikiilit veya obstriiktif sol kolon kanseri nedeniyle Hartman

Prosediirii uygulanmis bir hastanin ikinci ameliyati olan “kolostomi kapatilmasi ve

kolorektal anastomoz” 6rnek verilebilir.

Palyatif Cerrahi: Inoperatif ve obstriiktif rektum kanserine sadece sigmoid loop kolostomi

agmak palyatif bir tedavidir.

Estetik Cerrahi: Abdominoplasti gibi tek basina estetik amacl ameliyat yapilabilecegi

gibi, meme kanseri nedeniyle mastektomi ve meme protezi gibi hem kiiratif ve hem de

estetik amagli olabilir.

c. Ameliyat Oncesi Degerlendirme

Ameliyat Oncesi operatif riskin belirlenmesinde hastanin fiziksel durumunun tespiti ile
gecirecegi ameliyatin agirligi ele alinir. Bunun i¢in de tam tesekkiilli kapsamli bir anamnez
ve ardindan nizami bir fizik muayene yapilmalidir.

Hastanin ana sikayetlerinden baslanarak, mevcut hastaligin hikayesi, eslik eden hastaliklar,
O0zgecmis Ozellikleri, kullandig1 ilaclar, alerjiler, kotii aliskanliklar, aile ge¢misi,
sosyoekonomik durumu 6grenilmelidir. Gegirilmis ameliyatlar varsa mutlaka preoperatif
donemde hastanin ameliyat raporu ve varsa iligkili patoloji raporlart temin edilmeli
miimkiin oldugunca hastanin sozel ifadesi ile yetinilmemelidir.

Preoperatif hasta degerlendirilmesinde Amerikan Anestezistler Derneginin Performans
Skoru (ASA PS) en yaygin kullanilan dl¢eklerden biridir. ASA performans skorlamasi
medikal komplikasyon ve 6liim risklerini 6n gormede yararlidir. Genel cerrahi bransinda
ASA PS I skorlu bir preoperatif hasta komplikasyon agisindan en risksiz gruptadir (%1-2).
ASA PS |1 kategorisindeki bir hastanin komplikasyon riski %5’in altindayken, ASA PS III
%13’e yaklasir. ASA PS skoru IV e ¢iktiginda ise tiim diger cerrahi branglardan daha keskin
bir yiikselis gosteren genel cerrahi hastalarinin komplikasyon riski, %41-42 seviyelerine

kadar ulasir.
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Tablo 1. ASA PS Olgegi

ASA PS | Tanim

I Sistemik bir bozukluga neden olmayan cerrahi patoloji disinda

bir hastalik veya sistemik sorunu olmayan normal, saglikli kisi

I Cerrahi girisim gerektiren nedene veya baska bir hastaliga
(hipertansiyon, diyabet...) bagl hafif bir sistemik bozuklugu
olan hasta

Il Aktivitesini sinirlayan; ancak giigsiiz birakmayan hastaligi
(Kompanse kalp yetmezligi, gecirilmis miyokard infarktiisi,

sinirl akciger fonksiyonu ...) olan hasta

v Giiciinli tamamen yitirmesine neden olup hayatina siirekli bir
tehdit olusturan hastalig1 (Dekompanse kalp veya solunum

sistemi hastaligi, bobrek, karaciger yetmezligi gibi) olan hasta.

\Y/ Ameliyat olsa da olmasa da 24 saatten fazla yasamasi
beklenmeyen; son tedavi olarak cerrahi girisim yapilan 6liim

halindeki kisi.

VI Organ alinmaya uygun, beyin 6liimii gelismis hastalar

ASA PS: American Society of Anesthesiologists physical status (ASA PS)
*Acil cerrahi uygulanacak hastalarda ASA numarasinin yanina E (Emergency) harfi eklenir (ASA 4E gibi).

e Bunun yam sira, kritik klinik kararlarin alinmasi i¢in daha spesifik risk tespiti gerektiren
hastalarda hastaya ait 20 farkli klinik 6zellik ve yapilacak cerrahi girisimin seklini dikkate
alan NSQIP (the National Surgical Quality Improvement Plan) evrensel cerrahi risk
hesaplama modeli kullanilabilir (www.riskcalculator.facs.org/RiskCalculator/index.jsp).
Bu model sadece hastaya 6zel mortalite riskini degil ayn1 zamanda morbidite ve spesifik
komplikasyon risklerinin (cerrahi alan enfeksiyonu, idrar yolu enfeksiyonu, bdbrek

yetmezligi gibi) belirlenmesine yardimci olur.

d. Ameliyat Oncesi Bilgilendirme

e Ameliyat Oncesi hastanin yapilacak ameliyatla ilgili bilgilendirilmesi, risklerinin
anlatilmasi, varsa sorularinin cevaplanmasi ve aydinlatilmig onam formu ile ameliyat1 kabul

ettiginin sozlii ve yazili olarak onayinin alinmasi gerekir.
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Iyi hekimlik uygulamasi &nkosullarindan biri olan aydinlatilmis onam; bir hastanin
kendisine uygulanacak tibbi veya cerrahi girisimi herhangi bir dayatma olmaksizin kendi
Ozgiir secimi ile kabul veya reddetmesidir. Tiirk Tabipleri Birligi (TTB) Hekimlik Meslegi
Etik Kurallar1 *nin 26. maddesi hekimin “hastasini, hastanin saglik durumu ve konulan tani,
Onerilen tedavi yonteminin tiirli, bagar1 sansi1 ve siiresi, tedavi yonteminin hastanin sagligi
icin tasidigr riskler, verilen ilaglarin kullanilis1 ve olast yan etkileri, hastanin Onerilen
tedaviyi kabul etmemesi durumunda hastaligin yaratacagi sonuglar, olasi tedavi se¢enekleri
ve riskleri konularinda aydinlatmak” sorumlulugu tasidigini belirtmektedir. Birey sahip
oldugu bu hak ile kendi bedeni lizerinde karar verme yetkisine sahiptir. Tibbi miidahale i¢in
verilen onamin gegerliligi, tedaviyi yapacak olan hekim tarafindan, anlayabilecegi bir dille,
yapilacak tedavi ile muhtemel sonuglart konusunda yeterince ve zamaninda
bilgilendirilmesine baglidir.

Rutin poliklinik muayeneleri i¢in hastanin hekime bagvurusu “zimni muvafakat-varsayilan,
gizli onam” dir ve ayrica onam gerekmez. Hastanin izin verdigi sirada iyiyi kétiiden ayirma-
temyiz kudreti ve yas erigkinligine (riist) sahip olmas1 gerekmektedir.

Yine ameliyat sonrasi dikkat etmesi gerekecek olan hususlar, ameliyat sonrasi seyir ve

ameliyatla ulagilmak istenen sonug¢ hakkinda hasta bilgilendirilmelidir.

e. Ameliyat Oncesi istem

Istem (Order) genel olarak parenteral sivi, analjezikler, antibiyotikler, antikoagiilanlar,
proton pompa inhibitorleri, vazoaktif ilaglar icerir. Ayriyeten erken oral baslanacaksa
isteme eklenebilir.

Profilaktik antibiyotik kullanimi, yara enfeksiyonu riskini %50 azaltmaktadir. Ozellikle
“Temiz-kontamine” ve “Kontamine kategorisindeki yaralar i¢in profilaktik, “Kirli”
kategorisindeki yaralar i¢in tedavi edici antibiyotikler kullanilmalidir. Profilaksi igin st
GIS ameliyatlarinda genelde tek doz “Sefazolin”; alt GIS ameliyatlarinda tek doz
“Sefazolin + Metronidazol” kullanilir. Bu ilaglar ameliyat insizyonundan dnceki yarim saat
icinde yapilmalidir.

Uygun VTE (Vendz Tromboemboli) profilaksisi optimal perioperatif bakim ve cerrahi
uygulamalarda Onerilmektedir. Bunun i¢in farmakolojik yontemler i¢inde diisiik dozda
fraksiyone olmayan heparin, diisiik molekiiler agirlikli heparin ve baz1 durumlarda faktor

Xa inhibitorleri order edilebilir.
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f.  Ameliyat Oncesi Diyet

Ozellikle abdominal cerrahi gecirecek ve niitrisyon acisindan riskli olan hastalarda
niitrisyon tedavisi verilmelidir. Tiirkiye’de 6zellikle niitrisyon destegi gerekip gerekmedigi
NRS-2002 ile degerlendirilmektedir. Ozofagus, mide, pankreas malignitelerinde asir1 kilo
kaybiyla beraber malniitrisyon, kolorektal malignitelerde de sarkopeni 6zellikle dikkate
alinmalidir. Nutrisyonel destek i¢in (parenteral veya enteral) klinikte siklikla aminoasit,
karbonhidrat ve yag iceren takviyeler protein disi kalori miktarinin en az 10 kkal/kg/giin
olmasina dikkat edilerek kullanilmaktadir. Ozellikle onkolojik cerrahi, yara iyilesmesinin
sorun olacag biiyiik ameliyatlardan veya genis yanigi olan hastalara yapilacak girisimlerde
ameliyat Oncesi ve sonrasinda glutamin, arjinin, ®-3 yag asitleri, niikleotidler ve dalli
zincirli amino asitler iceren immiinoniitrisyon verilebilir. Tedavi siiresi ise en az yedi giinii
kapsar

Geleneksel yaklagim ameliyattan 6-12 saat dncesinden oral alinmamasi seklindeyken, artik
giniimiizde oOzellikle ERAS (Ameliyat sonrasi gelistirilmis iyilesme) protokolleri
cergevesinde bunun disina ¢ikilmistir. Mevceut kilavuzlar 2 saat boyunca berrak sivilardan
ve 6 saat kat1 yiyeceklerin alinmamasi1 seklinde uygulamalar1 desteklemektedir. Yine
insiilin direncini engellemek i¢gin bir 6nceki aksam 100 gr karbonhidrat ve ameliyattan 2-

3 saat once 50 gr karbonhidrat (berrak sivi seklinde) alim1 6nerilmektedir.

g. Ameliyat Oncesi Bagirsak Hazirhig

Yapilan son ¢alismalar, mekanik bagirsak hazirliginin tek basina kolon rezeksiyonundan
once faydali olmadiginmi gostermektedir. Bu tespit ve Oneri, bagirsak hazirliginin genellikle
stv1 ve elektrolit anormalliklerine yol actigi ve bunun da ameliyat sirasinda biiyiik miktarda
stv1 verilmesine ve ardindan bagirsak ddemi ve ileusa yol agtig1 bulgularina dayanmaktadir.
Ek olarak, bagirsak temizligi yashilarda ve birden fazla tibbi komorbiditesi olanlarda zayif
bir sekilde tolere edilmektedir. Daha diisiik hacimli bagirsak temizlikleri genellikle daha
yiiksek hasta uyumuna sahiptir. Mekanik bagirsak temizliginden sonra ameliyat sirasinda
daha fazla sekillenmis diskiya kiyasla daha yiiksek oranda sivi kaybinin, gozlenen daha
yiiksek cerrahi alan enfeksiyon oranlarinin nedeni oldugu diistintiilmiistiir.

Ancak, minimal invazif veya acik tekniklerle kolorektal rezeksiyonu yapan birgok cerrah

icin, Ozellikle bagirsak anastomozlari olusturma amaciyla stapler kullanirken, kalin
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bagirsagin kat1 partikiil maddelerden arindirilmasinin daha rahat ve daha giivenli oldugu
distiniilmistiir.

Son zamanlardaki ¢alismalar, mekanik ve oral antibiyotik bagirsak temizliginin
kombinasyonunun kolorektal cerrahi geciren hastalarda c¢ok diisiik oranda postoperatif
enfeksiyoz komplikasyonla iliskili oldugunu gostermistir.

Enflamatuvar bagirsak hastaligi (EBH) i¢in ise cerrahlar i¢indeki genel kani, EBH igin
ameliyat gegiren hastalarda mekanik bagirsak temizliginin gerekli olmadigidir.

Yine bagirsak temizligi, kismi tikanikligi olan veya tam tikaniklii olan hastalar icin

kullanilmaz.

h. Ameliyat Oncesi Cilt Hazirhgi

Cerrahi alan enfeksiyonlar1 hastane kaynakli enfeksiyonlarin %20'sinden fazlasin
olusturur ve hastanede kalis siiresinin, mortalitenin ve maliyetin artmasiyla iligkilidir.
Komensal cilt bakterileri (Stafilokoklar, Pseudomonas, vb.) yiizeysel cerrahi alan
enfeksiyonlarinin ¢ogundan sorumludur. Ameliyat 6ncesi antiseptik cilt hazirlig1 gegici ve
komensal mikroorganizmalarin sayisini azaltir.

Hasta bir dnceki giin aksamdan bol sabunlu bir banyo yapmalidir.

Cerrahi alan olas1 kesi yerlerini de igerecek sekilde genis tutularak, 6zel bir uygulama
aletiyle daire hareketleri yaparak boyanir ve soliisyonun kurumasi igin yeterli zaman
beklenir. Kesiden once killar cerrahi alan enfeksiyonuna zemin hazirlamayacak sekilde,
insizyondan once ve yalnizca bir sa¢ kesme makinesiyle alinmalidir.

Cilt hazirhiginin faydalar1 kullanilan antiseptik soliisyona baglidir. Yaygin ¢oziimler
arasinda povidon-iyot peeling ve boya (Betadine), klorheksidin-alkol peeling (ChloraPrep)
ve izopropil alkol igeren iyot povakrileks (DuraPrep) bulunur. Mukozal yiizeyler i¢in alkol
iceren soliisyonlardan kacinilmalidir. Saglam cilt i¢in en uygun antiseptik se¢imi hala
tartigmalidir. Ancak, alkol bazli bir madde igeren bir cilt preparati optimum goriinmektedir.
Ameliyat sirasinda yapiskan cilt ortiileri (6rn. Ioban) kullanmak bazi1 durumlarda cerrahi

alan enfeksiyonlarini azaltmaya yardimei olabilir



164 | TURK CERRAHI DERNEGI YETERLIK OKULU DERS NOTLARI

i. Ameliyat Oncesi Egitim

e Cerrahlar, bir operasyon diisiinen herhangi bir hastayla bilgilendirilmis onam tartigmak ve
onu takip etmek konusunda etik bir yiikiimliiliige sahiptir.

e Perioperatif risklerin ve potansiyel faydalarin kapsamli, seffaf ve net bir sekilde iletilmesi
zorunludur. Hastay1 onay siireci, cerrahin 6nerdigi operasyon, en olasi perioperatif siire¢ ve
potansiyel tuzaklar ve komplikasyonlar boyunca tam olarak bilgilendirmek gerekir.

e Risklerin ve beklentilerin agik ve kesin bir sekilde iletilmesi ¢ok Onemlidir; teknik
jargonlardan kaginilmalidir.

e Onay siireci, cerrahi hedeflerin, aciliyetin ve hasta risk degerlendirmesinin tiim 6nceki
yonlerini hesaba katmalidir.

e Sistematik incelemeler, bir onay goriismesinin ortak bilesenlerinin (1) hastalik tanisi, (2)
Onerilen prosediir, (3) prosediirle ilgili riskler, (4) prosediiriin basar1 olasilig1, (5) hastanin
zihinsel kapasitesi ve (6) alternatif tedavi se¢ceneklerini igermesi gerektigini gostermektedir.

e Bilgilendirilmis onamin 6niindeki en zorlu engellerden biri, cerrah ve hasta arasindaki bilgi
boslugudur. Bunu agsmak icin, karar yardimeilari, goérsel materyaller, 6zel yazili materyaller
ve daha dnce tartisilan risk hesaplayicilart kullanilarak belirli hastaliklar ve prosediirler i¢in
onay siiregleri artirilabilir. Genel olarak, bu tamamlayici araglarin hasta bilgisini ve karar

alma siirecindeki memnuniyetini iyilestirdigi gosterilmistir.

j.  Hastamin Hazirlanmasi

e Giivenli cerrahi, hasta ameliyathaneye gelmeden oOnce klinikte baslamasi gereken bir
kavramdir.

e Her bolim igin ayr1 bir kontrol sorumlusu olmasi, uygulama siirecinde uyumu
arttirmaktadir. Klinikten ayrilmadan once ve ameliyat sirasinda kontrol listesindeki
kutucuklar1 doldurmak i¢in bir kisi sorumlu olmalidir. Bu kisi hemsire, ameliyata katilan
bir klinisyen ya da saglik gorevlisi olabilir.

e Kontrol listesi, cerrahi tedaviyi, her bir girisimin normal seyrine 6zgli zaman dilimine
karsilik gelen dort ayr1 asamaya bolmektedir: Klinikten ayrilmadan oOnce, anestezi
verilmesinden once ve ameliyat kesisinden dnce kontrol listesi koordinatorii ekibin listede
belirtilen gorevleri tamamlaylp tamamlamadigina bakmali, goérev tamamlanmissa bir

sonraki evreye gecise izin vermelidir.
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Ameliyat ekipleri kontrol listesinin adimlarina daha fazla agina olmaya basladik¢a, kontrol
listesini kendi alisilmig ¢aligma diizenlerine entegre edebilir ve her adimin tamamlanmig
oldugunu sozle ifade edebilirler. Anahtar faaliyetlerin yerine getirilmesini saglamak i¢in
hemen hemen biitiin adimlar uygun bir personel ile sdzlii olarak kontrol edilir.

Klinikten ayrilmadan 6nce bu boliimde hasta ve miimkiin oldugunda hekim ile birlikte s6zli
olarak hastamin kimligi teyit edilir.

Cerrahi girisimin ad1 ve tarafinin dogrulugu, miimkiinse isaretlenmis oldugu, stoma
acilacaksa en uygun yerinin isaretlenmis oldugu, ameliyat onaminin alinmis oldugu gézden
gecirilir.

Hastanin a¢ olusu, ameliyat yerinin tirasi, viicudundaki taki, makyaj, protez gibi bir madde
olup olmadigi, ameliyat oncesi 0zel bir islem gerekliligi, tetkik sonuglarinin hastanin
yaninda olup olmadig1 denetlenir.

Kan hazirligr gerekiyorsa yapilip yapilmadigi kontrol edilir.

VTE profilaksisi i¢cin farmakolojik olmayan yontemler i¢inde etken mobilizasyon, dereceli
kompresyon ¢oraplar1 ve aralikli kompresyon ¢oraplart 6nerilmektedir.

Hastaya ameliyathaneye inerken genellikle ¢amasirlart ¢ikarilip, ameliyathane kiyafeti
giydirilir.

k. Ameliyat Oncesi ilaclar

Order’daki ilaclara ek olarak, antikoagiilanlar disindaki oral kardiyak ilaglar1 sabah birkag
yudum suyla almasi1 Onerilir.

Antikoagiilan kullanan hastalar, kardiyoloji doktorunun belirleyecegi risk ve Onerileri
dogrultusunda antikoagiilanlar tamamen kesilebilir, diisiik molekiil agirlikli heparin veya
aspirin tedavisi altinda ameliyat yapilabilir.

Yine akciger ile ilgili hastaliklardan dolay1 kullanilan inhaler ve oral ilaglar sabah erken
saatlerde alinmalidir.

Oral antidiyabetik ilaclar genelde ameliyat giinii kesilir, kan sekeri regiilasyonunu insiilin
ile diizenleme yoluna gidilir.

Asir stress ve panik atagi olan hastalara bir giin 6nce veya ameliyat sabahi oral/parenteral

anksiyolitikler verilebilir.
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I.  Ameliyathane

Ameliyathane; giris, yar steril ve steril (mikroorganizmadan arindirilmis) alan olmak iizere
li¢c ana kisma ayrilir.

Kullanilacak 6zel kiyafetler, terlikler, maske ve bone ile bunlar1 degistirmek i¢in kullanilan
odalarin bulundugu giristen sonra yari steril alana girilir.

Yan steril alanda ameliyata girecek hastalarin son hazirliklarinin yapildig1 preoperatif
hasta hazirlik odasi ile ameliyattan ¢iktiktan sonra kisa siireli kalacak hastalar igin
postoperatif derlenme odas1 bulunur. Ameliyattan ¢iktiktan sonra daha uzun siireli bakim
gerektiren hastalar i¢in ise post anestezi bakim iinitesi (PABU) vardur.

Bunlarin disinda hastalar i¢in kullanilacak ila¢ ve 6zel malzemelerin hazirlandigi hasta
hazirlik odasi, malzeme ve ilag¢ depolari, dinlenme odalar1 ve ameliyat ekibinin ellerini ve
kollarint cerrahi sabun veya soliisyonlarla yikadiklart yikanma iiniteleri bulunur. Ortam
havasinda bulunan mikroorganizmalar ve diger zerrecikleri siizme ve bunlar1 tekrar
dolagima vermeyip tahliye etme gorevi goren hepafiltreler de ameliyathanenin standart
donanimlarindandir.

Steril alan ise ameliyatin yapildigi odadir. Burada ameliyat masasi, ameliyat 1siklari,
anestezi cihazi, ameliyat ve anestezi igin gerekli cihazlarin baglantilarini i¢eren ve pendant
olarak isimlendiren sistemler, cerrahi malzemelerin {izerine kondugu masalar (tepsi) ve

ameliyat sirasinda gereken malzemeleri hizlica almak amaciyla i¢ depolar bulunur

Kaynakc¢a:

1. Current Surgical Therapy, 14th Edition, 2023

2. Sabiston Textbook of Surgery International Edition, 21st Edition, 2021
3. Schwartz's Principles Of Surgery 11th Edition, 2019

4. Genel Cerrahi, Editorler: T Ak¢a, G Karadeniz Cakmak, AU Emre, 2019
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Neoplazi, hiicrelerin kontrolsiiz ¢ogalmasidir. ‘Tiimor’ terimi, neoplazma ile birbirinin

CERRAHI ONKOLOJI

Tanim

yerine kullanilmaktadir. Transformasyon, normal hiicrelerin dokular1 invaze etme ve
metastaz yapma yetenegi gibi malign Ozellikler kazandigi ¢ok asamali bir siirectir.

Kanserler ise malign tiimorlerdir ve metastaz yapma 6zelligine sahiptirler.

Modern kanser tedavisi cerrahlar, medikal onkologlar, patologlar, radyasyon onkologlari,

plastik cerrahlar, radyologlarin i¢inde bulundugu multidisipliner olarak yonetilmelidir.

Kanserin kesin tedavisi i¢in tiimor dokusunun etrafinda saglam doku ile ¢ikartilmasi

gerekir, baz1 durumlarda bolgesel lenf nodlar1 da dahil edilir.

Adjuvan tedavi; radyoterapi ve sistemik tedavi yontemlerini igerir, bunlar; kemoterapi,
immiinoterapi, hormonal tedavi ve daha sik kullanilmaya baglanan biyolojik tedavi

yontemleridir.

Cerrahi tedavi ve radyoterapinin temel amaci hastaligin lokal ve bdlgesel kontroliinii
saglamaktir. Sistemik tedavi yontemlerinin hedefi uzak odaklar1 tedavi ederek subklinik

hastaliklarin niikse neden olmasini 6nlemektir.

Son zamanlarda onkolojide temel biyoloji biiyiik bir 6neme sahiptir. Yeni prognostik ve
prediktif belirleyiciler ve yeni biyolojik tedavi yontemleri ile ilgili elde edilen yeni bilgiler

hizla klinik uygulamaya aktarilmaktadir.

Epidemiyoloji

Insidans, belirli bir zaman dilimi i¢indeki yeni vakalarin sayisidir. Y1lda 100.000 kisi basina

vaka olarak ifade edilir.

Prevalans, belirli bir zamanda popiilasyonda bir hastaliga sahip olan hastalarin sayisidir.
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Mortalite bir y1l i¢inde meydana gelen 6liim sayisini ifade eder ve bir yilda 100.000 kiside

olum olarak belirtilir.

Erkeklerde en yaygin kanserler; prostat, akciger/brons, kolorektal ve mesane, kadinlarda en

sik goriilen kanserler ise meme, akciger/brons, kolorektal ve rahim kanseridir.

Kanser, Amerika Birlesik Devletlerinde hem erkeklerde hem de kadinlarda kalp
hastaligindan sonra en sik goriilen ikinci 6liim nedenidir ve 40 ile 79 yas aras1 kadinlarda

ve 20-79 yas aras1 erkeklerde en sik goriilen 6liim nedenidir.

Kanser etiyolojisini arastirmak ve koruyucu yontemlerin etkinligini belirlemek icin 2 tip
epidemiyolojik ¢alisma yapilabilmektedir. Bunlar kohort calismalar ve vaka kontrollii

calismalardir.

Kohort caligmalarda, baslangicta hicbir hastaligi olmayan bir grup insan izlemeye alinir ve
belli bir siire hastalik gelisim oran1 bakimindan izlenirler. Kohort ¢alismalarda, herhangi bir
cevre faktorii veya bir girisime maruz kalan bir grup ile genellikle bu tiir olaylara maruz

kalmayan bir baska grup karsilastirilir (6r: sigara igenlerle igmeyenler).

Vaka-kontrol ¢aligmalar bilinen bir maruziyete bagli gelisen bir hastaliktan etkilenen
hastalardan olusan bir grup ile ayni hastaligin s6z konusu olmadig1 bireylerin olusturdugu
baska bir grubu karsilastirir. Sonuglar bir ihtimal oranlar1 veya rolatif risk deyimleri ile
aciklanir. Rolatif riskin 1 'in altinda olmas1 koruyucu etkiye isaret ederken, rélatif riskin 1 'in
tizerinde olmasi maruz kalinan faktore bagli olarak hastalik gelisme riskinin artmis

olduguna isaret eder.

Tiimor Bivolojisi

Kansere yol agan genetik degisiklikler, proto-onkogenlerde veya tiimor baskilayici genlerde
meydana gelir; boylece bir proto-onkogenin aktive edici bir mutasyonu (6rn; KRAS, aktive

edildiginde onkogen olarak anilir) tiimoriin hayatta kalmasina/biiytimesine yol agar.

Tiimor baskilayici genin (6rn; p53) etkisizlestirici bir mutasyonu, protimér hayatta

kalma/biiylime sinyalinin baskilanmasinda azalmaya yol agar.
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Tablo 1.Normal hiicrelerin malign hiicrelere doniisiimiiyle ilgili temel fizyolojik degisiklikler

Proliferatif sinyallerin siirdiiriilmesi

Invazyon ve metastazin aktivasyonu

Biiylime supresorlerinden kagma

Anjiyogenezin indiiklenmesi

Immiin destriiksiyondan kagma

Genomik instabilite ve mutasyon

Replikatif 6liimsiizligii etkinlestirme

Hiicre oliimiine direng

Tiimor-promoting inflamasyon

Hiicresel enerjiyi diizensizlestirme

Normal dokulardaki hiicrelere, biiyiik 6lgiide komsu hiicreler (parakrin sinyalleri) veya
sistemik (endokrin) sinyaller araciligiyla biiylime talimati verilir. Timor hiicreleri
tarafindan salgilanan otokrin faktorler, timor hiicrelerinin biliylimesini tesvik eder ancak
ayn1 zamanda komsu tiimor hiicrelerini de uyarabilir. Ek olarak tiimér hiicreleri, konaket
hiicreler veya ekstraseliiler matriks lizerinde etkili olan ve destekleyici bir mikro ortam

olusturan parakrin faktorleri salgilar.

Tiimdr biiyiimesi, tiimdr hiicrelerinin parakrin ve otokrin faktorlere verdigi cevaba baglidir.
Bu faktorler arasinda anjiyogenez faktorleri, bliylime faktorleri, kemokinler, sitokinler,
hormonlar, enzimler ve timor biiylimesini tesvik edebilen veya azaltabilen sitolitik faktorler

yer alir.

Bir tlimoriin gelismesi sirasinda biiylime sinyallerine verdigi yanit degisir. Tiimdriin erken
gelisimi sirasinda parakrin biiylime mekanizmalar1 baskindir. Ancak tiimorler gelistikge

otokrin biiyiime mekanizmalar1 daha belirgin hale gelir.

Geg evre tiimorlerde metastatik tiimor hiicrelerinin viicuda daha rastgele yayillma
egiliminde oldugunun gézlemlenmesi, otokrin biiylime mekanizmalarinin parakrin biiylime

mekanizmalarindan daha baskin olabilecegini diistindiirmektedir.

Biiyiime faktorii reseptorleri bircok kanserde asir1 eksprese edilir. Reseptor asiri
ekspresyonu, kanser hiicresinin diisiik biiylime faktorii seviyelerine yanit vermesini
saglayabilir. Ornegin epidermal biiyiime faktorii reseptor ailesi (ErbB), cesitli kanser
tiirlerinde asir1 eksprese edilen hem epidermal biiyiime faktorii reseptoriinii (EGFR) hem de
HER2/neu reseptoriinii igeren bir reseptdr tirozin kinaz ailesidir. Kiiciik hiicreli dig1 akciger
kanserinde EGFR yolunun agir1 ekspresyonuna yol agcan EGFR mutasyonlari, gefitinib gibi

kiigiik molekiiler tirozin kinaz inhibitorlerine duyarl olabilir.
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Anjiyogenez, bir organ i¢indeki tiim hiicrelerin beslenmesini saglamak icin oldukca
diizenlenmis bir sliregtir. Anjiyojenik aktivite, vaskiiler endotelyal biliylime faktori
(VEGF), bazik ve asidik FGF ve PDGF gibi biiylime faktorleri tarafindan indiiklenir. Her
biri, dncelikle hiicre i¢i sinyal yollarina bagli endotel hiicreleri tarafindan goriintiilenen

transmembran tirozin kinaz reseptorlerine baglanir.

Anjiyogenez inhibitorleri spesifik dokularla iliskilidir veya kanda dolasirlar. Ilk
anjiyogenez inhibitorii olan antiVEGF antikoru Bevacizumab, ilerlemis kanserli bazi

hastalarin hayatta kalma siiresini 6nemli 6l¢iide uzattigr gosterilmistir.

Endotel hiicreleri, anjiyogenezi tesvik eden faktorlerin {iretimi veya ekspresyonu yoluyla

yeni kan damarlarinin olusumunda anahtar rol oynar.

Bu faktorler arasinda 1L-6, VEGF gibi proenflamatuvar sitokinler ve kemik iligi kaynakli
progenitdr hiicreleri toplayan ve aktive eden koloni uyarici faktdrler gibi hematopoetik

biiylime faktorleri bulunur.

Progrese olan tiimorler, insan kanser oliimlerinin %90'iin nedeni olan uzak metastazlara
yol agar. Tiimdrlerin basarili bir sekilde metastaz yapabilmesi ig¢in, birincil timor
hiicrelerinin birincil timorden ayrilmasi gerekir; damar sistemine girer (intravazasyon),

uzak bolgelere ekstravaze olur ve hedef organ bolgelerini kolonize eder.

Bagisiklik sistemi, tiimorlerin evriminde ikili bir rol oynar. Bir yandan, yiiksek derecede
immiinojenik tiimdr hiicrelerini ortadan kaldirir. Ancak ayn1 zamanda bagisiklik sistemi,
immiinojenitesi azalmis tiimdr hiicrelerini ortadan kaldirmada basarisiz olur, dolayistyla

bagisikliktan kaginma mekanizmalarina sahip tiimor varyantlarini seger.

Zamanla bu secim, etkili bir bagisiklik tepkisi olusturamayan tiimor hiicrelerinin asiri
biiyiimesine yol acar. Bu nedenle, saglam bir bagisiklik sistemi ile tiimor hiicreleri
arasindaki etkilesimler, eliminasyon asamasi, denge asamasi ve kacis asamasi olarak

adlandirilan {i¢ asamada gelisir.

Timori tesvik eden inflamasyon ayni zamanda bir¢ok kanser tiiriinlin temel kolaylastirici
0zelligi olarak da ortaya ¢ikmaktadir. Kronik bir yaraya benzer sekilde timordeki 16kositler,
tiimor biiylimesini, anjiyogenezi ve terapOtik direnci tesvik edebilen cesitli biiyiime
faktorleri iretir. Cogu zaman inflamasyon, tiimor olusumunda erken bir olaydir ve

premalign bir lezyonun tam gelismis bir kansere doniismesini tesvik edebilir. Ornegin
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l16kositler, yakindaki hiicrelerin DNA'sina zarar verebilecek c¢esitli ROS'lar1 isleyebilir,

boylece maligniteye ilerlemeyi tesvik edebilir.

Hiicre siklusu dort faza ayrilmistir. Sentez veya S fazinda hiicre kendi genetik materyalinin
bir kopyasini gelistirir, mitotik veya M fazinda hiicre muhteviyati biri birinin benzeri olan
iki yeni hiicre arasinda boliistiiriiliir. G1 ve G2 fazlar1 ara (gap) fazlar olup, bu siirede

hiicreler kendilerini tamir ederler ve S ve M fazlari i¢in eksiklerini tamamlarlar.

Hiicreler boliinmeyi bitirdikleri zaman hiicre siklusunun disina ¢ikarlar ve GO olarak
adlandirilan sessiz doneme girerler. Hiicre siklusu isleyisi, bir seri kontrol noktalarinca
diizenlenmektedir. Esas diizenleyici serin/treonin kinazlar olup, siklin bagimli kinazlar

olarak bilinirler (CDKs). Bu diizenleyicilerde sik mutasyon gelisebildigi gozlemlenmistir.

Kanser Etiyolojisi ve Karsinogenez

Malign doéniisiim, hiicre popiilasyonunun, normal hiicrelere gore biiyiime avantaji saglayan
degisiklikler elde ettigi siirectir. Bu degisikliklerin ¢ogu, onkogenlerin islev kazanmasini

veya tiimor baskilayici genlerin islev kaybini igeren genetik diizeyde meydana gelir.

Kisinin ebeveynlerinden aktarilan ve viicudun tiim hiicrelerinde bulunan genetik
mutasyonlara germline (veya yapisal) mutasyonlar adi verilir; aksine, somatik mutasyonlar

bireyin yasami boyunca edinilir ve kisinin ¢ocuklarina aktarilamaz.

Kanserdeki mutasyonlarin ¢ogundan sorumlu olan somatik mutasyonlar, radyasyon,
kimyasallar veya kronik inflamasyon formundaki kanserojenlere maruz kalmaktan

kaynaklanabilir.

Kalitsal durumlarda, neoplaziye yatkinliktan bir germ hatt: mutasyonu sorumludur. indeks

vaka veya proband, sendroma sahip oldugu ilk kez teshis edilen kisidir.

Tiimorli hastanin kalitsal bir yatkinligi yoksa ve tiimdriin genetik mutasyonlarinin tiimii

somatik ise timor sporadik olarak siiflandirilir.

TP53 gen mutasyonlari kalitsalsa Li-Fraumeni sendromuna neden olur. Ailesel adenomat6z

polipozis (FAP), APC genindeki germ hatt1 mutasyonundan kaynaklanir.

Sporadik kolorektal kanserlerin %80'inden fazlasinda ayn1 genin somatik mutasyonu da

vardir. Benzer sekilde, RET proto-onkogenindeki mutasyon, mediiller tiroid kanserinin
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(MTC) ailesel formunun gelisimine yatkinliktan sorumludur. RET'in somatik mutasyonlari
sporadik MTC'lerin yaklasik %50'sinde bulunur.

e Ailesel kanser sendromlarinda yatkinlik genellikle otozomal dominant sekilde kalitsaldir.
Istisnalar arasinda otozomal resesif bir sekilde aktarilan ataksi-telanjiektazi ve kseroderma

pigmentozum yer alir.
e Asagida, yaygin olarak bilinen bazi kalitsal kanser sendromlarindan bahsedilecektir.

1. Retinoblastom:

Retinoblastom, kanser genetigi tarihinde 6nemli bir yer tutan pediatrik bir retina tiimortidiir,

¢linkii etken gen olan RB1, tanimlanan ilk tiimor baskilayict gendir.

e Vakalarin ¢ogu 5 yasinda tespit edilir. Goze sinirli olan tiimdrler oldukea iyidir ve kiir sansi

%95'ten daha yliksektir. Buna karsin tiimor goziin disina tagmigsa, 6liim orani ytiksektir.
e Retinoblastomun farkli sporadik ve kalitsal formlar1 bilinmektedir.

e Retinoblastomlarin yaklasik %40'inda, hastanin mutasyonel bir gen tasidig1 gosterilmistir.
Hastaliga yakalanan anne ve babaya sahip olan ¢ocuklarin ¢cogunda bilateral retinoblastom

gelisirken, nadiren tek tarafli retinoblastom gelismektedir.

e Ayrica, anne ve babasi hastalikli olan ¢ocuklarin bazilarinda hastalik gelismezken, bunlarin
cocuklarinda gelisebilmektedir, bu durum bu ¢ocuklarin RB1 mutasyonu tasiyicisi
oldugunu gostermektedir. Bu bulgular tiimdr gelisi i¢in tek mutasyonun yeterli olamayacagi

teorisini diistindiirmektedir.

e Rbl geni hiicre siklusunu, farklilasmay1 ve apopitozisi kontrol eden transkripsiyonun
diizenleyicisi olan Rb proteinini iiretir. E2F transkripsiyon faktorii hiicre siklusunun G1'den
S fazina gecisinde etkili olan genlerin ekspresyonunu diizenler. E2F-kontrollii
transkripsiyon Rb proteini tarafindan negatif olarak kontrol edilmektedir. Rb

transkripsiyonu farkli iki mekanizma ile 6nleyebilir;

e E2F transaktivasyon alanina direkt olarak baglanabilir ve transkripsiyonu aktiflestirme
yetenegini bloke eder veya E2F ile bir kompleks olusturarak promoter'e baglanir ve

kromatin olugum asamasi transkripsiyonu aktif olarak onler.
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. Li Fraumeni Sendromu:

(O8]

Li-Fraumeni sendromu (LFS) ilk olarak, meme kanserinin erken baslangici, yumusak doku
sarkomlari, beyin tiimorleri, adrenokortikal tiimorler ve 16semi gibi malignitelerin topluca

gbzlemlenmesiyle tanimlanmistir.

Klasik LFS'nin kriterleri, bir bireyde 45 yasin altinda kemik veya yumusak doku sarkomu
olmasi, 45 yasin altinda bir akrabasinda kanser olmasi, diger bir birinci veya ikinci derece

akrabasinda herhangi bir yasta bir sarkom veya 45 yas altinda bir kanser tanisi konulmasidir.

LFS ailelerinin yaklasik %70'in, timor supressor p53 geninde bir germline mutasyon varligi

gosterilmistir.

p53 germline mutasyonu ile meme kanseri, yumusak doku kanseri, osteosarkom, beyin
timorleri, adrenokortikal kanser, Wilm's tiimori ve memenin filloides timori kuvvetli
iligkisi olan kanserlerdir. LFS'una neden olan ikinci bir gen olarak, hCHK2 genindeki
germline mutasyon son zamanlarda tanimlanmigtir. hCHK2, G2 fazinda kontrol

saglamaktadir, DNA hasariyla bunun aktivasyonu mitoza girisi onler.

. Kalitsal Meme-Over Kanser Sendromu

Tiim meme kanserlerinin yaklasik %5 ila %10'a kalitsaldir.
Bu mutasyonlar agirlikli olarak BRCA1 ve BRCA?2 ile baglantilidir.

Kalitsal meme ve over kanseri Oykiisii olan ailelerde, %90'min BRCA1 veya BRCA2
mutasyonlarina atfedilebilecegi tahmin edilmektedir. BRCA1 tasiyicist bir kadin i¢in 80
yasinda kiimiilatif meme kanseri riski %72, BRCAZ2 tasiyicisi i¢in ise %69'dur.

Tastyicilar, 6zellikle over kanseri olmak iizere diger kanserler agisindan risk altindadir.

BRCA1 ve BRCA2'nin erkek tasiyicilar1 prostat kanseri agisindan daha biiylik risk
altindadir; BRCA2 mutasyonu ayni zamanda artan melanom ve pankreas, mide, safra kesesi
ve safra sistemi kanserleri riskinde artisla da iliskilidir. Yakin zamanda yapilan bir analizde
BRCA2 mutasyonu pankreas kanseri riskini 6,2 kat artirdigi gosterildi. BRCA1 geni, 17.
kromozomun uzun kolunda yer alir. 13. kromozomdaki BRCA2 geni BRCAl'den daha
biiytiktiir.

Hem BRCA1 hem de BRCAZ2 tiimoér baskilayict genlerdir.
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4. Ailesel Adenomatdz Polipozis

Ailesel adenomatdz polipozisli (FAP) hastalarin kolon ve rektumlarinda yiizlerce ve

binlerce polip gelisir.

Adenomatdz polipozis koli (APC) tiimor supressor geni bir¢ok dokuda yaygin olarak
tanimlanmistir ve hiicreler arasi iligki, hiicre adezyonu, B-catenin'in diizenlenmesi ve hiicre

iskeletini olusturan mikrotiibiillerin devamliligini saglama gibi 6nemli rollere sahiptir.

APC'deki degisiklikler bir¢ok fizyolojik olayin bozulmasina neden olur, bunlar kolon epitel
hiicrelerinin homeostazisini diizenleyen olaylar olan hiicre siklusunun iglemesi, migrasyon,

farklilagsma ve apopitozis gibi olaylardir.

APC gen mutasyonu FAP'de ve sporadik kolorektal kanserlerin %80'inde belirlenmistir.

APC gen mutasyonu, kolorektal kanser gelisiminin erken everelerini olugturmaktadir.

5. Herediter Nonpolipozis Kolorektal Kanser

Kalitsal nonpoliposiz kolorektal kanser (HNPCC), Lynch sendromu olarak da bilinmektedir

ve otozomal dominant gecis gosteren bir kanser sendromudur.
HNPCC kanserlerinin tan1 kriterleri Amsterdam kriterleridir.

HNPCC, bir¢ok gende DNA niikleotid yanlis kodlama tamirinde anahtar rol oynayan
germline mutasyonlar belirlenmistir; bunlar hMLH1 (human mutL homolog 1), hMSH2
(human mutS homolog 2), hMSH6, hPMS1 ve hPMS2 (human postmeiyotik segretasyon |
ve 2) olup en ¢ok bilinenleri hAMLH1 ve hMLH2'dir.

6. Cowden Hastaligi

~

PTEN otozomal dominant gecis gosteren Cowden hastaliginin (CH) veya multipl hamartom

sendromunun sorumlu geni olarak izole edilmistir.

Trikolemmomalar, kil follikiil boyunlarinin benign tiimoérleri ve papillomatozisler CH igin

patognomoniktir.

Diger yaygm bulgular ise, tiroid adenomlar1 ve multinodiiler guatrlar, memenin

fibroadenomlar1 ve hamartomatoz gastrointestinal poliplerdir.

CH ailelerinin %81'inde PTEN mutasyonlar1 belirlenmistir.

. Herediter Malign Melanom

Bir tiimdr siipressor olan pl16, CDK4 ve CDK6'ya baglanarak etki gosterir.
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CDK4-6/siklin D kompleksinin katalitik aktivitesini inhibe eder. Bu kompleks hiicre siklusu
isleyisi i¢in gereklidir.

pl6 mutasyonlar1 CDK4-6/siklin D kompleksinin katalitik aktivitesini inhibe edebilme
kapasitesini degistirerek, sadece malign melanoma riskini 75 kat artirmakla kalmayip,

pankreas kanseri riskini de 22 kat artirmaktadir.

8. Herediter Diffiiz Mide Kanseri

Kalitsal diffiiz mide kanseri, otozomal dominant bir kanser sendromudur.
E-kaderin geninin, CDH germline mutasyonu sonucu geligir.

CDHI mutasyonunu tasiyanlarin = %70-80 mide kanseri gelistirme ihtimali

bulunmaktadirlar.

9. MEN

10.

MEN1 paratiroid bezi tiimérleri (hiperparatiroidizme yol agan), pankreatik adacik hiicreleri

ve hipofiz bezi tiimorleri ile karakterize edilen otozomal dominant bir durumdur.

Etkilenen bireylerde ayrica lipomlar, adrenal ve tiroid bezlerinde adenomlar, kutantz

anjiyofibromlar ve karsinoid tlimorler gelisebilir.

Bu sendromdan, 11913 kromozomunda yer alan ve MENI adi verilen timor baskilayici

gendeki mutasyonlar sorumludur.
MEN2'i etkilenen tiim bireylerde MTC gelisir.

MENZ2A feokromasitoma (%50) ve hiperparatiroidizm (%25) ile karakterizedir. MEN2B,
MTC ve feokromositoma ek olarak dil, dudaklar ve subkonjonktival alanlardaki mukozal

noromalar, bagirsak ganglionéromatozu ve marfanoid viicut habitusu ile karakterizedir.

Her iki tipe de 10gll. kromozomunda yer alan RET proto-onkogenindeki germ hatti

mutasyonlart neden olur.

Von Hippel-Lindau Sendromu

Von Hippel-Lindau (VHL), birden fazla organda ileri diizeyde vaskiilerize timorlerin

gelisimi ile karakterize, otozomal dominant bir sendromdur.

VHL genindeki mutasyonlardan kaynaklanir.
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11. Kalitsal Malign Melanom

e pl6 CDK4 ve CDK6'ya baglanarak etki gdosteren bir tiimor slipressoriidiir.

e pl6 mutasyonlari CDK4-6/siklin D kompleksinin katalitik aktivitesini inhibe edebilme
kapasitesini degistirerek, sadece malign melanoma riskini 75 kat artirmakla kalmayip,

pankreas kanseri riskini de 22 kat artirmaktadir.

Tiimor Belirtecleri

Tiimor belirtegleri ya kanser hiicreleri tarafindan iiretilirler veya kansere cevap olarak viicut
tarafindan {iiretilirler.

1. Prostat spesifik antijen (PSA):

e Prostat spesifik antijen (PSA), prostat epitelinde olusan ve prostat kanallarina salgilanan bir

serin proteazdir.

e Normal kosullar altinda dolagima yalnizca kii¢iik miktarlarda PSA sizar. Bezin biiylimesi
(6rnegin iyi huylu prostat hiperplazisi olan hastalarda) veya yapisinin bozulmasiyla serum
PSA seviyeleri artar. Bu nedenle PSA, prostat kanserine 6zgii bir belirte¢ yerine dokuya
0zgl bir belirteg olarak kabul edilir.

e 10 ng/ml’den yiiksek seviyeler maligniteyi diigiindiiriir.

2. Karsinoembriyonik antijen (CEA):

e Karsinoembriyonik antijen (CEA) embriyonik endodermal epitelyumda bulunan bir

glikoproteindir.

e Primer kolorektal kanserli hastalarda ve meme, akciger, over, prostat, karaciger veya

pankreatik kanserli hastalarda CEA diizeyleri yiikselmis olarak bulunmaktadir.

e CEA diizeyleri divertikiilit, peptik iilser hastaligi, bronsit, karaciger apsesi, alkolik siroz ve

ozellikle sigara i¢enlerle yash insanlarda da ylikselebilir.
e CEA kolorektal kanserli hastanin tedavinin yonetilmesinde yaygin olarak kullanilmaktadir.

e CEA diizeylerinin kolorektal kanser tanisi konmus olan hastalarda preoperatif ve

postoperatif donemlerde dlgiilmeleri yararli olabilir.

e Preoperatif donemde CEA diizeylerinin ylikselmesi kotii prognozun gostergesidir.
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3. Alfa Fetoprotein (AFP):

D

HCC'nin tespiti ve yonetiminde a-Fetoprotein (AFP) kullanilmaktadir.

Diizeyler fetiiste yiikselir, dogumdan sonra diisiik diizeylere diiser ve gebelik sirasinda
yiikselir. Hepatositler ve endodermal kaynakli gastrointestinal dokular tarafindan

sentezlenir.

AFP miikemmel bir timor belirteci olmaktan ¢ok uzaktir ve 20 ng/ml hassasiyet degerinin
yiiksek olarak kullanildigi bir ¢alismada, HCC'si oldugu bilinen hastalarda pozitiflik
duyarlilig1 yalnizca %54 tiir.

AFP seviyeleri ayni zamanda degerli bir timor belirteci oldugu seminom disi testis

kanserinde de ytikselir.

AFP ayrica intrahepatik kolanjiyokarsinom, bazi kolorektal kanser metastazlari veya

karaciger hastaligi olan ve altta yatan HCC'si olmayan hastalarda da yiikselebilir.

AFP konsantrasyonu, daha biiyiik tiimorlerle iliskili 400 ng/ml’nin iizerindeki seviyelerle

timor boyutunu yansitir.
Sonug olarak AFP'nin evre ve prognoz ile baglantili oldugu gosterilmistir.

AFP'nin iki katina ¢ikma stiresi olarak ifade edilen artis oran1 da daha kotii prognozla

iliskilendirilmistir.

AFP'nin rezeksiyon veya ablasyon sonrasinda azaldigi gosterilmistir ve tam rezeksiyon
sonrast seviyelerin 10 ng/ml’den az olmasi gerekir. Ayrica AFP diizeyleri genellikle etkili

kemoterapiye yanit olarak diiser.

Bu nedenle AFP'nin izlenmesi, etkisiz kemoterapinin uzun siireli kullanimini 6nler. AFP bu

standardin bir pargasidir.

. Karbonhidrat antijeni (CA19-9):

Karbonhidrat antijeni 19-9 (CA 19-9), pankreas duktal adenokarsinomunun serum belirteci
olarak yaygin sekilde kullanilmaktadir, ancak kullanimi, tanisal bir belirte¢ olarak degil,

tedaviye yanitlarin izlenmesiyle sinirhdir.

Hem akut hem de kronik safra yolu hastaliklar1 serum CA 19-9 diizeylerini yiikseltebilir.
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S.

Karbonhidrat antijeni (CA 125):

6.

Karbonhidrat antijeni 125 fetiiste ve periton, plevra, perikard ve amniyon dahil s6lomik

epitel tlirevlerinde bulunur.
Over epiteli normalde herhangi bir CA 125 eksprese etmez.

Erken evre hastalarin %50'sinde, ileri evre over kanserli hastalarin ise %80'inde yiliksek

diizeyler tespit edilir.

Ayn1 zamanda fallop tiipli, endometriyum ve serviks kanserli hastalarin bliyiik bir
yiizdesinde ve aynm1 zamanda pankreas, kolon, akciger ve karacigerin bazi jinekolojik

olmayan malign neoplazmalarinda da saptanabilir.

Karbonhidrat antijeni (CA 15-3):

flerlemis meme kanseri tamisi olan kadimnlarin tedavilerinin izlenmesinde ¢ok yararh

olmaktadir.
CA 15-3 seviyeleri erken meme kanserinde nadiren yiikselir.

Evre I meme kanserli hastalarin sadece %9'unda ve evre II meme kanserli kadinlarin

%19'unda CA 15-3 seviyeleri yiikselir.

CA 15-3 seviyeleri kronik hepatit, tiiberkiiloz, sarkoidoz, pelvik enflamatuvar hastalik,
endometriozis, sistemik lupus eritematozus, gebelik ve laktasyon gibi benign durumlarda
ve akciger, over, endometrium ve gastrointestinal kanserler gibi diger kanser tiplerinde de

yiikselebilir.

. Karbonhidrat antijeni (CA 27-29):

Meme kanserinde yiikselebildigi gibi kolon, mide, bobrek, akciger, over, pankreas uterus

ve karaciger kanserlerinde de yiikselebilir.

CA 27-29 meme kanserlerinin niiksiinii belirlemede %57 sensitivite, %98 spesifite, %83

pozitif prediktif deger ve %93 negatif prediktif degere sahiptir.

8. Circulating Tumor Cells (CTC):

Timorden dokiilen ve kan dolasiminda dolasan tiimor hiicreleridir.

Izolasyon, CTC' lerin boyut ve diger biyofiziksel dzellikler veya yiizey belirtecleri (6rnegin
epitel kanserinde EPCAM) gibi benzersiz 6zelliklerine dayanmaktadir.
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Kanser Tedavisi Yonetimi

Hastalarin sagkalim oranlarini artirmak igin, sistemik tedavi ve radyasyon tedavisi ile

multidisipliner bir yaklasim bir¢ok tiimorde anahtar role sahiptir.

Ayrica cerrahin preoperatif ve postoperatif kemoterapi ve radyoterapi endikasyonlar1 ve

komplikasyonlar1 konusunda tecriibe sahibi olmasi 6nemlidir.

Cerrahi Prensipler

Kiiratif bir ameliyat, tiimdriin koken aldig1 organla birlikte veya organ ve lenf nodu havuzu

ile ¢ikarilmasin1 ongdrmektedir.

Primer tlimorii negatif cerrahi sinir saglayacak sekilde rezeke edilemeyecek olan hastalar

inoperabl olarak degerlendirilirler.

Primer tiimorlerin operabilitesi cerrahi dncesi, en iyi sekilde hastaligin lokal/rejyonal

yayginligini gosteren uygun goriintiilleme yontemleri ile belirlenebilir.

Multipl uzak metastazi olan tiimdr, primer timoriin genellikle cerrahi ile kiiratif olarak
rezeke edilememesi nedeniyle inoperabl olarak degerlendirilir. Bu nedenle ytliksek uzak
metastaz riski tagtyan hastalar primer tiimdre yapilacak cerrahi girisim oncesi bir evreleme

caligmasina tabi tutulmalidirlar.

Nadiren, bu hastalarin primer tiimoérleri, agriyi, enfeksiyonu ve kanamay1 onleyerek hayat

kalitesini artiracak palyatif amaclarla rezeke edilirler.

Kemoterapi

Uzak metastaz belirlenmis olan hastalarda kemoterapi primer tedavi yontemidir.

Bu durumda tedavinin amaci timor yiikiinii azaltmak, bdylelikle sag kalimi uzatmaktir.

Solid tiimorlerin cogunda metastatik hastalikta kemoterapi ile nadiren kiir elde edilir.

Uzak metastaz agisindan yiiksek risk altinda olan, ancak uzak metastaza ait herhangi bir

bulgu olmayan hastaya verilen kemoterapiye adjuvan kemoterapi denir.
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e Adjuvan kemoterapinin amaci mikrometastatik hastaligin eradikasyonu ile birlikte niiks
oranlarini diisiirmek ve sag kalim oranina katki saglamaktir.

e Adjuvan tedavi cerrahi sonrasi (postoperatif kemoterapi) veya cerrahi oncesi (preoperatif

tedavi, neoadjuvan kemoterapi, indiiksiyon tedavisi) verilebilir.

e Asagida kemoterapdtik ajanlara drnekler verilmistir:

KEMOTERAPOTIK AJANLAR
AlKilleyici ajanlar Antitiimor Antibiyotikler Antimetabolitler
Bitkisel Alkaloidler Diger
Busulfan Bleomisin Metotreksat
Vinblastin Asparaginoz
Klorambusil Daktinomisin Azotiopurin
Vinkristin
Siklofosfamid Doksorubisin Merkaptopurin
Etopozid
Ifosfamid Danorubisin Kapositabin
Paklitaksel
Melfalan Gemsitabin
Docetaksel
Mitomisin C
Tio tepa
Karmustin

Streptozozin
Karboplatin
Sisplatin
Dakarbazin

Prokarbazin



TURK CERRAHI DERNEGI YETERLIK OKULU DERS NOTLARI | 181

Hormon Tedavisi ve Biyolojik Tedaviler

Baz1 tiimorler, 6zellikle meme ve prostat kanserleri biiyiime hormon kontrolii altinda olan

dokulardan koken alirlar.

Hormon tedavisinde ilk adim ilgili hormonlar1 {lireten organin cerrahi ablasyonudur.
Aromataz inhibitorleri postmenapozal kadinlarda periferde androjenlerin Gstrojene

doniismesini engeller.

Meme kanserinde Ostrojen ve progesteron reseptdr durumu hormon tedavisinin basarisini

belirlemek i¢in kullanilir.

Biyolojik tedavilerin ana gruplari, biiyiime faktdr reseptor inhibitorlerini, hiicre i¢i sinyal
tasiyicist inhibitorlerini, hiicre siklus inhibitorlerini, apopitozise dayali tedavileri ve

antianjiyogenez bilesenlerini igerir.

Immiinoterapi

Hiicresel bagisiklik sistemi efektor fonksiyonlarini spesifik reseptorlere baglanan
proteinleri kullanarak gergeklestirir. Salgilanan bu proteinlere sitokinler adi verilir ve

cogunlukla parakrin tarzda hareket ederler.

Interldkin ailesi ¢ok cesitli etkilesim kapsamina sahiptir. Klinik kullanimda, tipik olarak
sistemik ajanlar olarak suprafizyolojik dozlarda uygulanan ¢esitli sitokinlerin degerli

oldugu gosterilmistir.

Sistemik olarak uygulanan IFN-a'nin bobrek kanserine, hairy-cell 16semiye, kronik
miyeloid 16semiye ve HIV ile iliskili Kaposi sarkomuna kars1 bir miktar etkinligi vardur,
ancak IFN bazli immiinoterapilerin yerini biiyiik dl¢lide diger daha etkili biyolojik maddeler

almistir.

IL-2 ile ilgili ilk ¢caligsmalar birgok histolojik tipte tiimorleri olan hastalari i¢eriyordu, ancak
kisa siirede en tutarli yanit veren iki kanserin melanom ve bdbrek hiicreli kanser oldugu

ortaya ¢ikti.
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TUmor hiicrelerinin immiinitesini artirmaya yonelik uygulamalar sitokin veya kemokinleri
kodlayan genlerin sunulmasini veya tiimor hiicrelerinin allojenik MHC 1I tasiyan hiicrelere

fiizyonunu igerir.

Alternatif olarak HSP peptit kompleksleri T hiicrelerine sunulmak iizere dentritik hiicreler

tarafindan alindigindan, hastanin tiimoriinden elde edilen HSP de kullanilabilir.

Tiimdr antijenlerinin tanimlanmasi antijen-spesifik asilamayr miimkiin kilmistir. Belirli
tiimor antijenlerine yonlendirilen asilarin amaci antitimor immiinitenin diizenlenmesi i¢in
sec¢ilmis tiimor antijenleri ile bu antijenlerin immiin sisteme dagilmasi i¢in uygun yollarin

birlestirilmesidir.

Tiimor hiicre kaynakli agilar, peptit kaynakli asilar, rekombinant virus kaynakli asilar, DNA
kaynakli asilar ve dentritik hiicre asilarim1 igceren pek c¢ok farkli asilama yaklasimlari

tizerinde ¢aligilmaktadir.

Gen Tedavisi

Gen tedavisi, kanser hiicrelerinin genetik programinin diizenlenmesi i¢in olas1 bir yaklagim

olarak uygulanmaktadir.

Kanser gen tedavisi mutasyona veya delesyona ugramis timor silipressor genlerin
degisiminden benzer kanser hiicrelerine immiin yanitin artirilmasina kadar ¢esitli stratejileri

igerir.

Gen tedavisi i¢in pek ¢cok vektor sistemleri ¢alisma asamasindadir ancak higbiri ideal olarak

kabul edilmemektedir.

Gen transfer edilen hiicre sayisini artirmak i¢in One ¢ikan yaklasimlardan birisi viriis
kullanimidir. Parvoviriis gibi viriisler normal hiicrelerden daha fazla malign hiicrelerde

replikasyona ugrarlar ve onlari lizise ugratirlar.

Radyasyon Tedavisi

Radyasyon birikimi DNA hasar1 ile sonuglanir. Radyasyon hasar1 hiicresel ¢ogalma

yeteneginin kaybina yol agar.

Cogu hiicre tipleri boliinmeye kalkigsmadik¢a radyasyon hasar1 kendini gostermez, bu

nedenle yavas ¢ogalan tlimorler aylarca durabilir ve canli goriilebilirler.
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e Radyasyon tedavisi metastatik hastaligi olan, 6zellikle de kemik metastazi olan hastalarda
palyasyon amaciyla primer tedavi segenegi olarak kullanilabilir. Bu uygulamada, radyasyon

sadece semptomatik metastazlarda onerilir.

e Yardimci radyasyon tedavisinin amaci lokal ve bolgesel niiks oranini azaltmaktir. Yardime1
radyasyon tedavisi, cerrahi oncesi, cerrahi sonrasi ve se¢ilmis vakalarda cerrahi esnasinda

da verilebilir.
e Preoperatif radyasyon tedavisi bircok avantaja sahiptir.

e Ameliyat esnasinda tiimoriin etrafa yayillmasint minimuma indirir ve operasyon alani timor

hiicreleri ile kontamine olmadigi igin ¢ok kiiciik bir alanda tedavi yapilmasina imkan verir.

e Radyasyon tedavisi inoperabl olan tiimdrleri operabl hale gelecek kadar kiigiiltebilir.

Kanserin Onlenmesi

Kanserin 6nlenmesi ti¢ kategoriye ayrilabilir;

e 1) Primer 6nleme (Saglikl bireylerde kanser baslangicinin 6nlenmesi)
e 2) Sekonder dnleme (Premalign lezyon bulunan bireylerde kanser gelisimini 6nleme)

e 3) Tersiyer 6nleme (ilk hastaligi tedavi edilmis olan hastalarda ikincil kanser gelismesini

Onleme).

e Kanser gelisimini 6nlemek igin sistemik ve lokal tedavilerin verilmesine kemoprevensiyon

ad1 verilmektedir ve bir¢ok kanser tipinde etkin olarak uygulanmaktadir.

e Tamoksifen meme kanseri igin, Celecoxib FAP ig¢in, 13-Cis-retinoik asit bas boyun
kanserleri i¢in kullanilmaktadir.

Kaynakc¢a:

1. Sabiston Cerrahi Ders Kitab1 Uluslararas: Baski, 21. Baski, 2021

2. Schwartz'mn Cerrahi Ilkeleri 11. Baski, 2019
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Dr. Tufan EGELI :)—

TRANSPLANTASYON

Tanim ve Genel Bilgiler
e Transplantasyon (Nakil), bir organ veya doku hiicrenin bir bireyden (donér ya da
verici) baska bir bireye (alic1) veya viicudun bir bolgesinden digerine tasinmasi

islemidir.

o Temel amaci, hasarli veya iglevini yitirmis organ veya dokunun yerine saglikli bir
organ/doku yerlestirerek hastanin yasam kalitesini artirmak ve/veya yasamini

kurtarmaktir.

Tiirleri
Ototransplantasyon (Ototransplant)

o Aymni bireyin bir bolgesinden alinan doku/organ baska bir bolgeye nakledilir.
o Ornegin, deri grefti, damar, kemik veya sinir.

Allotransplantasyon (Allogreft)
o Ayni tiirden (6r. insandan insana) bir donérden alinan organ veya dokunun yine

ayni1 tiirden aliciya nakledilmesidir.
o En yaygm transplantasyon tiirtidiir (6r. bobrek, karaciger, kalp nakli).

Xenotransplantasyon (Xenogreft)

o Farkl tiirler arasinda yapilan nakildir (6r. hayvandan insana).

o Halen deneysel asamadadir ve immiinolojik ve enfeksiyonel zorluklar nedeniyle

siirlidir.

e Ortotopik Transplantasyon: Nakledilen organ, orijinal anatomik yerine yerlestirilir
(0rnegin, karaciger veya kalp).
e Heterotopik Transplantasyon: Organ, farkli bir anatomik bdlgeye nakledilir (6rnegin,

bobrek naklinde pelvise yerlestirilir).
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Transplantasyonun Tarihcesi

o Transplantasyonun kdkeni eski medeniyetlere dayanir; ancak modern anlamda

ilk basarili organ nakilleri 20. yiizyilin ortalarinda yapilmistir.
« Basariya Ulasan i1k insan Nakilleri

o 1954: Joseph Murray, ikizler arasinda ilk basarili bobrek naklini
gerceklestirmistir.

o 1963: ilk karaciger nakli (Thomas Starzl).

o 1967: Ilk basaril kalp nakli (Christiaan Barnard).

Organ ve Doku Transplantasyonunun Temel flkeleri

1. Organ Bagisinin Onemi

o Transplantasyon, organ bagisina baghdir. Kadavradan veya canli donérlerden

alian organlar kullanilir.
o Kadavra donor bagislari, beyin 6liimii gerceklesmis kisilerden saglanir.
2. Organ Nakli Siireci

o Donor Se¢imi: Nakil i¢cin uygun, saglikli bireylerin ve organlarin tespiti,

degerlendirilmesi.

o Alic1 Degerlendirmesi: Nakil i¢in tibbi uygunlugun belirlenmesi (6r. bagisiklik

durumu, diger saglik sorunlari, vb).

o Nakil ameliyati: Nakledilecek organin cerrahi olarak ¢ikarilmasi, korunmasi ve

aliciya yerlestirilmesi.
3. Bagisiklik Sistemi ve Reddetme (Rejeksiyon):
o Alicinin bagisiklik sistemi, nakledilen organi yabanci olarak algilar ve reddeder.

o Bunu o6nlemek i¢in bagisiklik sistemini baskilayict (immiinosiipresif) ilaglar

kullanilir.

Transplantasyon Cesitleri

e Solid Organ Nakilleri

o Bobrek, karaciger, kalp, akciger, pankreas, bagirsak gibi organlarin nakli.
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e Hiicre ve Doku Nakilleri
o Kemik iligi, kan, deri, kornea gibi dokularin nakli.
o Kompozit Doku Nakilleri

o El, yliz gibi viicut pargalarinin nakli.

¢ Transplantasyonun basarisi bir¢ok faktore baglidir:
o Donor- alict uyumu (HLA ve kan grubu).

o Ameliyat sonrast bakim ve bagisiklik baskilayici(immiinosiipresif) ilag

kullanimu.
o Enfeksiyon ve diger komplikasyonlarin yonetimi.

e Modern cerrahi ve immiinosiipresif tedaviler sayesinde, 1 yillik basar1 oranlar1 ¢gogu
organ nakli icin %80-90 civarindadir. Immiinosiipresif ilaglarm kullanimi émiir boyu

devam etmeli ve hastalarin takip edilmesi gerektirmektedir.

Transplantasyon Komplikasyonlar:

1. Cerrahi Komplikasyonlar

o Kanama, enfeksiyon, vaskiiler tromboz (greft kaybi riski ytiksek)
2. Immiinolojik Komplikasyonlar

o Akut veya kronik reddetme (rejeksiyon)
3. Tilac¢ Yan Etkileri

o Bagisiklik baskilayici ilaglara bagli enfeksiyon, hipertansiyon veya bobrek

fonksiyon bozuklugu, metabolik bozukluklar ve artmig malignite riski vardir.

Transplantasyona iliskin Gelecek Perspektifler
o Xenotransplantasyon: Genetik olarak degistirilmis hayvanlardan organ nakli

caligmalar1 devam etmektedir.
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o Doku Miihendisligi ve Yapay Organlar: Laboratuvar ortaminda iiretilen organlar (or.

3D biyoyazict ile organ {iretimi).

o Immiinosiipresif Tedaviler: Daha hedefe yonelik, yan etkisi az olan yeni ilaglar

gelistirilmektedir.

Transplantasyon Antijenleri

Nakil antijenleri, bir organ veya doku bir kisiden (donor) baska bir kisiye (alic1) nakledildiginde
bagisiklik tepkisini tetikleyebilen molekiillerdir. Bu antijenler, alicinin bagisiklik sistemi
tarafindan "yabanc1" olarak taninir ve bu durum organ reddine yol acabilir. Nakil antijenlerinin

anlasilmasi, basarili nakiller ve reddin en aza indirilmesi i¢in hayati 6neme sahiptir.

Nakil Antijen Tiirleri
1. Major Histokompatibilite Kompleksi (MHC) Antijenleri

o Insanlarda Insan Lokosit Antijenleri (HLA) olarak bilinir.
o Organ reddinde merkezi bir rol oynar.

o Tim c¢ekirdekli hiicrelerin yiizeyinde bulunur ve T hiicrelerine peptitleri

sunmada rol alir.
o Iki simifa ayrilir:
* Simf I MHC
= HLA-A, HLA-B ve HLA-C’yi igerir.
» Tim ¢ekirdekli hiicrelerde bulunur.
= D8+ sitotoksik T hiicreleri tarafindan taninir.
»  Smmf II MHC
= HLA-DP, HLA-DQ ve HLA-DRyi igerir.

» Ozellikle antijen sunan hiicrelerde (6r. dendritik hiicreler,

makrofajlar, B hiicreleri) bulunur.

= CDA4+ yardimci T hiicreleri tarafindan taninir.
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o Nakilde Onemi

=  Dondr ve alict arasindaki HLA uyumu, greftin sagkalimini biiyiik 6l¢iide

olumlu yonde etkiler.
= HLA uyusmazliklari, akut ve kronik ret riskini artirir.
2. Minor Histokompatibilite Antijenleri

o HLA disindaki proteinlerden tlireyen antijenler de bagisiklik tepkisini
tetikleyebilir.

o Polimorfik kendi proteinlerinden tiiretilir vee MHC molekiilleri tarafindan

sunulur.
o HLA uyumu miikkemmel olsa bile reddi tetikleyebilir.
o Ornek:

= HY antijenleri (Y kromozomundan tiiretilir), erkekten kadina yapilan

nakillerde reddi tetikleyebilir.

3. ABO Kan Grubu Antijenleri
o Kirmizi kan hiicreleri ve endotel hiicrelerinde bulunur.

o ABO uyumsuzlugu, alicinin 6nceden olugmus antikorlar1 nedeniyle hiperakut

redde yol acgabilir.

o Solid organ nakillerinde dondr ve alict kan gruplarinin uyumlu olmast kritik

Ooneme sahiptir.
4. Donor-Spesifik Antijenler (DSA)

o Dondr dokularinda bulunan ve alicinin bagisiklik sistemi tarafindan taninan

antijenlerdir.

o Genellikle uyusmayan HLA antijenlerini igerir, ancak kii¢clik antijenleri de

igerebilir.

o Antikor-aracili redde (AMR) neden olabilir.
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Klinik Acidan Nakil Antijenlerinin Onemi
1. HLA Tiplemesi

o Donor ve aliciy1 eslestirmek i¢in HLA tiplemesi yapilir.
o Yontemler:

= Serolojik tipleme

* Molekiiler tipleme (6r. PCR, yeni nesil dizileme).

o Daha iyi HLA uyumu, 6zellikle kemik iligi, bobrek ve kalp nakillerinde greftin

sagkalimini artirir.
2. Capraz Eslestirme Testleri
o Alicinin donér HLA antijenlerine kars1 6nceden olugmus antikorlarinin tespiti.
o Pozitif ¢capraz eslestirme, hiperakut ret riskinin yiiksek oldugunu gosterir.
3. Donér-Spesifik Antikorlarin (DSA) izlenmesi

o Nakil sonrasi DSA'larin izlenmesi, antikor-aracili reddin erken teshisi igin

Oonemlidir.
o Luminex veya ELISA gibi yontemlerle tespit edilir.
4. Tolerans indiiksiyonu
o Bagisiklik sisteminin nakil antijenlerine yanitini baskilamay1 hedefler.
o Bagisiklik baskilayici tedavi, diizenleyici T hiicreleri ve tolerans indiiksiyonu
protokolleri gibi stratejiler igerir.
Antijenler ve Reddeki (Rejeksiyon) Rolii
1. Hiperakut Ret

o ABO veya HLA antijenlerine karsi dnceden olusmus antikorlar tarafindan

aracilik edilir.
o Nakilden sonraki dakikalar ila saatler icinde meydana gelir.
2. Akut Ret

o T hiicreleri, dondr HLA antijenlerini tantyarak aracilik eder.
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o Genellikle nakilden sonraki giinler ila haftalar i¢inde goriiliir.
3. Kronik Ret

o Nakil antijenlerine karsi hem T hiicreleri hem de antikorlar tepki verir.

o Uzun vadede greftin islev kaybina ve kaybina yol agar.

Nakil Antijenlerine Kars1 Bagisiklik Tepkilerini Azaltma Stratejileri
1. HLA Uyumu

o Daha iyi HLA uyumu, ret riskini azaltir ve greftin sagkalimini artirir.
2. Bagisiklik Baskilayic1 (immiinosiipresif) Tedavi

o Kalsinorin inhibitorleri, kortikosteroidler ve monoklonal antikorlar gibi ilaglar,

nakil antijenlerini tanima yollarin1 hedef alir.
3. Duyarsizlastirma Protokolleri
o Duyarli alicilarda 6nceden olugmus antikorlar1 azaltmak i¢in kullanilir.
o Plazmaferez, IVIG ve rituksimab kullanilabilir.
4. Tolerans indiiksiyonu

o Nakil antijenlerine kars1 bagisiklik toleransi olusturmayi hedefleyen deneysel

yaklasimlar denenmektedir.

Sonuc¢
Nakil antijenleri, 6zellikle HLA ve ABO antijenleri, organ naklinin basarisinda merkezi bir rol
oynar. HLA tiplemesi, bagisiklik baskilayici tedaviler ve tolerans stratejilerindeki ilerlemeler,

bu antijenlerin greft sagkalimi lizerindeki etkisini azaltarak sonuclari iyilestirmektedir.

Allorekognisyon ve Lenfosit Aktivasyonu

Allorekognisyon, alicinin  bagisiklik  sisteminin, dondr organ {zerindeki major
histokompatibilite kompleksi (MHC) molekiillerini (insanlarda insan 16kosit antijenleri veya
HLA olarak adlandirilir) yabanci olarak tanimlamasidir.

¢ Mekanizmalar

1. Dogrudan Allorekognisyon
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= Alicinin T hiicreleri, dondriin antijen sunan hiicreleri (APC'ler)

tizerindeki MHC molekiilleri ile dogrudan etkilesime girer.

* Bu etkilesim, yabancit MHC molekiillerinin tehlikeli olarak algilanmasi

nedeniyle hizli bir bagisiklik tepkisini tetikler.
2. Dolayh Allorekognisyon
=  Donoér MHC molekiilleri, alicinin kendi APC' leri tarafindan islenir.

= Islenen peptitler, alicinin T hiicrelerine sunulur ve daha yavas ancak

stirekli bir bagisiklik tepkisine yol agar.

Lenfosit Aktivasyonu
o Lenfositlerin (6zellikle T hiicrelerinin) aktivasyonu, nakledilen organa kars1 bagisiklik

tepkisinin merkezindedir. Bu siire¢ birka¢ adim1 ve molekiilii igerir.

1. Antijen Sunumu
e Donor veya alict APC'ler, yabanci antijenleri (dondr organdan) naif T hiicrelerine

sunar.
e Bu, T hiicre aktivasyonu i¢in ilk sinyaldir.

2. iki Sinyal Modeli
o Sinyall

o T hiicre reseptorii (TCR), APC lizerindeki antijen-MHC kompleksi ile baglanir.
o Sinyal 2 (Kostimiilasyon):

o Kostimiilator molekiiller (6r. T hiicrelerinde CD28 ve APC'lerde CD80/86),

ikinci aktivasyon sinyalini saglamak icin etkilesime girer.

o Bu, bagisiklik tepkisinin yalnizca gerektiginde tetiklenmesini saglar ve

otoimmiin reaksiyonlar1 nler.

3. Sitokin Uretimi
e Aktive olmus T hiicreleri, T hiicre ¢ogalmasin1 ve farklilagsmasini destekleyen

interlokin-2 (IL-2) gibi sitokinler iretir.

e Yardime1 T hiicreler (Th1 veya Th2), yanit1 biiyiitmek, sitotoksik T hiicrelerini veya

B hiicrelerinin aktivasyonunda rol oynar.
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4. Efektor Fonksiyonlar
o Sitotoksik T Hiicreleri

o Yabanct MHC'yi ifade eden dondér hiicrelere saldirir ve onlar1 yok eder.
o B Hiicreleri

o Humoral reddi destekleyen donor-spesifik antikorlar tiretir.

Allorekognisyon ve Lenfosit Aktivasyonun Klinik Onemi

e Greft reddi (rejeksiyon)
o Akut ve kronik rejeksiyon bu mekanizmalardan kaynaklanir.
o Tedavi Hedefleri

o Bagisiklik baskilayict tedaviler, lenfosit aktivasyonunu cesitli asamalarda

engellemeyi amaglar:

= Kalsinérin inhibitorleri (6r. siklosporin, takrolimus), IL-2 {iretimini

baskilar.
= Kostimiilasyon blokerleri (6r. belatacept), Sinyal 2’yi engeller.

» Antiproliferatif ilaglar (6r. mikofenolat mofetil), lenfosit ¢cogalmasini

inhibe eder.

e Allorekognisyon ve lenfosit aktivasyonunun anlasiimasi
o Organ reddini 6nlemek ve nakil sonuglarini iyilestirmek ig¢in stratejilerin

gelistirilmesinde kritik Gneme sahiptir.
1. Dabha iyi bagisiklik baskilayici tedavi rejimlerinin tasarlanmasini saglar.

2. Uzun vadeli ilag bagimliligin1 azaltacak tolerans-indiikleyici terapilerin

gelistirilmesine katkida bulunur.

Organ Naklinde Ret (Rejeksiyon)
Organ reddi, alicinin bagisiklik sisteminin nakledilen organi yabanci olarak taniyip ona
saldirmas: siirecidir. Bu durum, organin islev kaybina veya basarisizliga yol agabilir ve nakil

tibbindaki en biiyiik zorluklardan biridir.
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1. Hiperakut Ret

Nakilden sonraki dakikalar ila saatler i¢inde meydana gelir.

Alicinin dondr antijenlerine (genellikle ABO kan grubu veya HLA) karsi

onceden mevcut antikorlaridir.
Mekanizma

= Antikorlar, dondr endotel hiicrelerine baglanarak kompleman

aktivasyonu ve hizli tromboz olusturur.
= Hizh greft kaybiyla sonuglanir.

Onleme: Nakil 6ncesi ¢apraz eslestirme testleri bilyiik 6nem arz eder. Pozitif

olgularda nakil yapilmamalidir.

Tedavi: Etkin bir tedavi yoktur; 6nleme en 6nemli stratejidir.

2. Akut Ret

O

Nakilden sonraki giinler ila haftalar icinde; ancak yetersiz bagisiklik

baskilanmasi durumunda daha ge¢ de goriilebilir.

Alicinin T hiicrelerinin, dondr antijenlerini, antijen sunan hiicreler (APC'ler)

aracilifiyla taninmasi ve bu hiicrelere saldirmasidir.
Mekanizma
* Dogrudan yol: T hiicreleri, dondr MHC molekiillerini dogrudan tanir.

= Dolayh yol: Alicinin APC'leri, dondr antijen peptitlerini alict T

hiicrelerine sunar.
Belirtiler
* Organ islevinde ani bozulma.

= Organ spesifik belirtiler (6r. bobrek naklinde idrar azalmasi, akciger

naklinde nefes darlig1).

Tedavi
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»  Yiiksek doz kortikosteroidler kullanilmaktadir.

= Ek bagisiklik baskilayici ilaglar da (6r. antitimosit globulin [ATG])

kullanilmaktadir.

» {dame immiinosiipresif tedavi rejimi etkin sekilde diizenlenmelidir.

3. Kronik Ret
o Nakilden aylar ila yillar sonra meydana gelir.

o Kronik bagigiklik aracili hasar ve bagisiklik dist faktorler (6r. iskemi-

reperfiizyon hasari, enfeksiyonlar) rol oynamaktadir.

o Mekanizma: Ilerleyici fibrozis ve kan damarlarmin daralmas: (greft

vaskiilopatisi).
o Belirtiler: Organ islevinin yavas yavas kaybu ile tan1 konulabilir.

o Tedavi: Kesin tedavisi yoktur; onleme ve ilerlemeyi yavaslatma iizerinde

durulur.

4. Antikor Aracili Ret (AMR)
o Hiperakut, akut veya kronik olabilir.
o Alicinin dondr HLA antijenlerine yonelik antikorlari.

o Mekanizma: Kompleman aktivasyonu ve greft mikrodamarlarinin

hasarlanmasyla seyreder.
o Tam
» Kan dolasiminda donér spesifik antikorlarin (DSA'lar) varlig1.
» Biyopsilerde kompleman aktivasyonu kanit1 (6r. C4d birikimi).
o Tedavi
= Plazmaferez.

= Intravendz immiinoglobulin (IVIG).
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= Rituksimab (anti-CD20 antikoru) kullanilmaktadir.

= Siddetli vakalarda kompleman inhibitorleri (6r. Eculizumab)

kullanilabilir.

Ret Risk Faktorleri
1. Bagisikhik Faktorleri

o Donor ve alici arasinda HLA uyumsuzlugu.

o Onceden olusmus antikorlarin varlig1 (6r. énceki nakiller, gebelikler veya kan

transfiizyonlar1 nedeniyle).
2. Bagisiklik Dis1 Faktorler:
o llaglara uyumsuzluk.
o Enfeksiyonlar, bagisiklik aktivasyonunu tetikleyebilir.

o Yetersiz bagisiklik baskilayici tedavi.

Ret Tanis1
1. Klinik izlem

o Organ islevinde azalma (6r. bobrek naklinde kreatinin yiikselmesi), transplante

organa spesifik yetersizlik belirtileri.

2. Laboratuvar Testleri

o Kan testleri (0r. kreatinin, karaciger enzimleri) bozulma

o Donor spesifik antikorlarin (DSA) tespiti.
3. Goriintiileme

o Qreftin yapisii ve kan akisini degerlendirmek i¢in doppler US, BT veya MR.
4. Biyopsi

o Ret tanisim1 dogrulamak i¢in altin standarttir.

o Histolojik bulgular ret tiiriine baglidir (6r. T hiicre infiltrasyonu, antikor aracili
degisiklikler).
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Ret Onleme
1. Nakil Oncesi Onlemler

o HLA eslestirmesi.
o Donor spesifik antikorlardan kaginmak i¢in ¢apraz eslestirme.
2. Nakil Sonras1 Onlemler
o Bagsiklik baskilayici tedaviye siki uyum, ilag diizeyi monitdrizasyonu.

o Organ islevinin diizenli takibi ve reddin erken tespiti.

Prognoz
o Ret, greft kaybinin énemli bir nedeni olsa da, erken teshis ve etkili tedavi sonuglari

tyilestirebilir.

o Kronik ret, genellikle yeniden nakil gerektiren bir durum olarak kalmaya devam

etmektedir.

Immiinosiipresif (Bagisikhik Baskilayici) Tedavi ve Komplikasyonlar:

Immiinosiipresif tedavi, organ naklinin temel taslarindan biridir ve bagisiklik sisteminin
nakledilen organi reddetmesini 6nlemeyi amagclar. Bu tedavi, nakil sonras1 greftin (organin)
sagkalim oranini 6nemli dlgiide artirsa da bazi komplikasyonlara yol agabilmektedir.
Immiinosiipresif Tedavinin Amaclari
Organ Reddini Onlemek
o Bagisiklik tepkisini baskilayarak nakledilen organin "yabanci" olarak

algilanmasini engellemek.

Denge Saglamak
o Reddetme riskini azaltirken asir1 bagisiklik baskilanmasini ve buna bagh

komplikasyonlar1 6nlemek.

Uzun Vadeli Greft Islevini Siirdiirmek:

o Organm alictya uzun siireli ve saglikli bir sekilde hizmet etmesini saglamak.
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Immiinosiipresif Tedavi Tipleri

1.Indiiksiyon Tedavisi

Organ naklinde, bagisiklik baskilayici tedavinin ilk agamasini ifade eder. Bu tedavinin amaci,
nakledilen organin reddedilme riskinin yiiksek oldugu kritik erken donemde alicinin bagisiklik
yanitini baskilamaktir.
Indiiksiyon Tedavisinin Temel Ozellikleri
Amag
o Nakledilen organin iglev gormesine ve alictya uyum saglamasina olanak

tanimak.
o Akut reddi 6nlemek.

o Daha diisiik dozlarda siirdiiriilebilir bagisiklik baskilayici ilag kullanimina gegisi

saglamak.

Zamanlama

o Nakil sirasinda baglar.
o Genellikle nakilden sonraki ilk birkag giin ila haftalar boyunca uygulanir.

Kullanilan flaclar
o Indiiksiyon tedavisinde gii¢lii bagisiklik baskilayici ajanlar kullanilir ve bu

ajanlar iki kategoriye ayrilabilir
1. Lenfosit Azaltict Antikorlar

2. Lenfosit Azaltmayan Antikorlar

Indiiksiyon Tedavisinde Kullanilan Ajan Tiirleri
1. Lenfosit Azaltict Antikorlar

o Lenfosit yiizeyindeki antijenlere baglanir ve;
= Kompleman aktivasyonu.
» Antikor aracili hiicre yikima.

= Apoptoz, gibi yollarla etki eder.
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e Antitimosit Globulin (ATG)
o Tavsan veya at serumundan elde edilir.
o T hiicrelerini ve diger lenfositleri azaltir.

o Ozellikle yiiksek riskli hastalarda (6r. 6nceki reddi olanlar veya

duyarl hastalar) kullanilir.
o Alemtuzumab

o Olgun lenfositlerin yilizeyindeki CD52'yi hedef alan monoklonal
antikordur.

o T ve B lenfositlerinin derin ve uzun sireli azalmasina neden olur.

2. Lenfosit Azaltmayan Antikorlar

o Lenfosit aktivasyon yollarii (6r. IL-2 reseptor blokaji) engeller ve bagisiklik

tepkilerini 6nler.
« Basiliximab

o Aktive olmug T hiicrelerindeki IL-2 reseptdriinii (CD25) hedef alan bir
monoklonal antikordur.

o Lenfositleri azaltmadan T hiicre aktivasyonunu 6nler.
o Genellikle diistik-orta riskli hastalarda tercih edilir.
Indiiksiyon Tedavisi Endikasyonlar
o Standart Risk

o Cogu nakil alicisi, erken bagisiklik tepkilerini en aza indirmek i¢in indiiksiyon

tedavisi alir.
e Yiiksek Risk

o Yiiksek immiinolojik risk tasiyan hastalar (6r. onceki duyarlilik, yeniden nakil,

yiiksek HLA uyumsuzlugu) daha agresif bir indiiksiyon tedavisi gerektirebilir.
o Diisiik Risk

o Bazi diisiik riskli durumlarda lenfosit azaltmayan ajanlar indiiksiyon igin

kullanilabilmektedir.
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Indiiksiyon immiinosiipresif Tedavi Yan Etkileri ve Dikkat Edilmesi Gerekenler

1. Enfeksiyonlar

o Bagsiklik sisteminin baskilanmasi, bakteriyel, viral ve mantar enfeksiyonlar1

riskini artirir.

o Antimikrobiyal profilaksi genellikle es zamanli olarak uygulanir.

2. Kanser

o Uzun vadeli bagisiklik baskilama, bazi kanser tiirlerinin (6r. nakil sonrasi

lenfoproliferatif hastalik) riskini artirir.
3. Hematolojik Etkiler

o Lenfosit azaltic1 antikorlar, sitopenilere (6r. anemi, 16kopeni, trombositopeni)

yol acabilir.
4. Sitokin Salinim Sendromu

o Bazi lenfosit azaltict antikorlarla (6r. ATG) yaygin goriiliir ve ates, titreme,

hipotansiyona neden olabilir. Steroidler ve antihistaminiklerle 6nlem alinir.

Indiiksiyon Tedavisi Protokoller ve Sonuclar

« Protokoller, nakil merkezine, bireysel risk profiline ve organ tiiriine gore degisir.

o Indiiksiyon tedavisinin akut reddi énemli 6lgiide azalttigr ve erken dénemde

nakledilen organin sagkalimini iyilestirdigi gosterilmistir.

o Indiiksiyonu, uzun vadeli bagisiklik baskilayici tedavi izler ve bu tedavi,
ilaglarin yan etkilerini en aza indirerek siirdiiriilebilir bir bagisiklik baskilama

saglar.

2. idame (Siirdiirme) Tedavisi

Immiinosiipresif ilaclar
Bagisiklik baskilayici ilaglar, organ naklinde organ reddini 6nlemek ve otoimmiin
hastaliklarda anormal bagisiklik aktivitesini azaltmak i¢in kullanilir. Bu ilaglar, bagisiklik

sistemini baskilayarak veya modiile ederek tedavi edici etkiler saglar. idame tedavide
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imminosiipresif ilaglar transplantasyon merkezlerinin tercihine gore cesitli kombinasyonlar
seklinde birlikte kullanilmaktadir.

Immiinosiipresif Ila¢ Tiirleri

1. Kalsinérin Inhibitérleri (CNI'ler)

o Etki Mekanizmasi: Kalsinorini inhibe ederek T hiicresi aktivasyonunu ve IL-2

iiretimini engeller, bu da T hiicre proliferasyonunu durdurur.

Siklosporin

» Organ naklinde yaygin olarak kullanilir.

= Yan Etkiler: Nefrotoksisite, hipertansiyon, hiperlipidemi, dis eti

hiperplazisi ve hirsutizm.

Takrolimus

= Siklosporinden daha gii¢liidiir ve daha sik tercih edilmektedir.
* Yan Etkiler: Nefrotoksisite, diyabet, norotoksisite ve alopesi.
2. Antiproliferatif Ajanlar

o Etki Mekanizmasi: DNA sentezini engelleyerek veya piirin metabolizmasina

miidahale ederek hiicre proliferasyonunu inhibe eder.
= Mikofenolat Mofetil (MMF)

= Inosin monofosfat dehidrojenazi inhibe ederek lenfosit

proliferasyonunu azaltir.

* Yan Etkiler: Gastrointestinal sorunlar (ishal, bulant1), l6kopeni,

anemi.
= Azatiyoprin
= DNA sentezini inhibe eden 6-merkaptopurine doniisiir.

= Yan Etkiler: Kemik iligi baskilanmasi, hepatotoksisite, artmis

malignite riski.
3. Kortikosteroidler

o Etki Mekanizmasi: Sitokin iiretimini inhibe ederek inflamasyonu ve bagisiklik

tepkisini azaltir.
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= Prednizon
» Indiiksiyon, idame ve akut reddetme tedavisinde kullanilir.

= Yan Etkiler: Kilo alimi, osteoporoz, hiperglisemi, hipertansiyon,

ruh hali degisiklikleri.
4. mTOR iInhibitorleri

o Etki Mekanizmasi: mTOR yolunu bloke ederek hiicre proliferasyonu ve T

hiicresi aktivasyonunu engeller.
= Sirolimus (Rapamisin)

= Genellikle CNI'lerle kombinasyon halinde veya CNlI'leri

azaltmak i¢in kullanilir.

= Yan Etkiler: Hiperlipidemi, yara iyilesmesinde gecikme,

trombositopeni, akciger hastaligi.
= Everolimus
= Sirolimusa benzer, ancak daha kisa yar1 6mre sahiptir.
= Yan Etkiler: Sirolimus ile benzer.
5. Monoklonal ve Poliklonal Antikorlar

o Etki Mekanizmasi: T hiicresi aktivasyonu veya proliferasyonu gibi spesifik

bagisiklik yollarini hedefler.
= Basiliximab

» IL-2 reseptoriinii (CD25) hedef alir, T hiicre aktivasyonunu

onler.
= Yan Etkiler: Genellikle iyi tolere edilir.
= Antitimosit Globulin (ATG)
* T hiicrelerini azaltir.

= Yan Etkiler: Sitokin salinim sendromu, Idkopeni, artmis

enfeksiyon riski.
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=  Alemtuzumab

= (CD52’yi hedef alir, uzun siireli T ve B hiicre azalmasina neden

olur.

= Yan Etkiler: Derin lenfopeni, enfeksiyon riski, inflizyon

reaksiyonlart.
6. Kostimiilasyon Blokerleri

o Etki Mekanizmasi: T hiicresi aktivasyonu i¢in gerekli olan kostimiilatuvar

sinyalleri engeller.
= Belatacept
=  CD80/86 ile CD28 arasindaki etkilesimi bloke eder.

= Yan Etkiler: Epstein-Barr viriis (EBV)-negatif hastalarda post-
nakil lenfoproliferatif bozukluk (PTLD).

7. Kompleman Inhibitorleri

o Etki Mekanizmasi: Antikor aracili reddi i¢eren kompleman aktivasyonunu

engeller.
= Eculizumab
= Kompleman yolunda C5°’1 hedef alir.

= Yan Etkiler: Neisseria meningitidis enfeksiyonu riski artar.

3. Kurtarma Tedavisi

o Akut reddi tedavi etmek i¢in kullanilir.

o Yiiksek doz steroidler veya daha giiclii ajanlar (6r. ATG) kullanilabilir.

Bagisiklik Baskilayici1 Tedavinin Komplikasyonlar:
1. Enfeksiyonlar

o Bagisiklik sistemi baskilandiginda, hastalar bakteriyel, viral, mantar ve paraziter

enfeksiyonlara kars1 daha savunmasiz hale gelir.
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o Yaygin Enfeksiyonlar

= FErken Donem (<1 ay): Bakteriyel enfeksiyonlar, cerrahi alan

enfeksiyonlari.

= Orta Donem (1-6 ay): Viral enfeksiyonlar (6r. Sitomegaloviriis [CMV],
Epstein-Barr viriisii [EBV]).

* Geg Donem (>6 ay): Firsatg1 enfeksiyonlar (6r. Pneumocystis jiroveci

pnoémonisi, Aspergillus gibi mantar enfeksiyonlari).
o Onleme
= Antibiyotik, antiviral ve antifungal profilaksiler uygulanir.
= Enfeksiyon belirtilerinin erken izlenmesi.
2. Kanserler

o Bagisiklik sisteminin kronik olarak baskilanmasi, bagisiklik sisteminin kanser
hiicrelerini taniyip yok etme yetenegini zayiflatir. Bu durum transplantasyon

alicilarinda kanser gelisme riskinin artmasina yol agar.

o Lenfoproliferatif Hastalik (PTLD), cilt kanserleri (melanom dis1), Kaposi

Sarkom transplantasyon sonrasi alicilarda sik goriilen kanser tiirlerindendir.
o Yonetim

= Diizenli ve kanser tipine gore daha sik tarama ve erken teshisin

saglanmas1 hedeflenir.

= Bagisiklik baskilayici tedavinin kontroliiniin saglanmasi, yliksek dozlar

kagimilmalidir.
3. Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar

o Bagsiklik baskilayici ilaglar hipertansiyon, hiperlipidemi ve diyabete neden
olabilir ve bu durumlarin timii kardiyovaskiiler hastaliklar gelisme riskini

arttirir.
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o Ornekler

= Kalsindrin inhibitorleri (6r: siklosporin, takrolimus) hipertansiyona yol

acabilir.
= Kortikosteroidler ve mTOR inhibitorleri hiperlipidemiye neden olabilir.
o Yonetim
* Yasam tarz1 degisiklikleri, diizenli hasta takibi.
= Kan basinci ve lipidlerin farmakolojik kontrolii.
4. Metabolik Komplikasyonlar
» Diyabetes Mellitus: Ozellikle Takrolimus ve steroidlerle iliskilidir.
* Dislipidemi: mTOR inhibitorlerinde yaygindir.
= Osteoporoz: Uzun siireli kortikosteroid kullanima.
o Onleme
» Diyet diizenlenmesi, egzersiz uygulamalari, medikal tedaviler.
» Immiinospresyonda degisiklik yapilmasi.
= Kemik sagligi i¢in ilaglar (0r. bifosfonatlar).
5. Hematolojik Etkiler

o Mikofenolat mofetil veya azatiyoprin gibi ilaglar, anemi, ldkopeni,

trombositopeniye neden olabilir.
o Yonetim
» Ilac doz ayarlamalar, ila¢ degisikligi yapilabilir.
» Destekleyici tedaviler uygulanabilir (6r: anemi i¢in eritropoetin).
6. Bobrek Toksisitesi
o Siklikla kalsinorin inhibitorleri nefrotoksisiteye neden olabilmektedir.
= Akut veya kronik bobrek hasari

» Hipertansiyon, bobrek hasarina yol acan etkenlerdir.
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o Yonetim
= Bobrek fonksiyonlarinin izlenmesi
» Dabha az nefrotoksik ajanlara gecis uygulanabilir.
7. Gastrointestinal Yan Etkiler

o Pek ¢ok immiinosiipresif ila¢ kullaniminda gelisebilir. Siklikla mikofenolat

mofetil kullaniminda goriiliir. Belirtiler, ishal, bulanti, gastrit.

o Yonetim: Doz azaltilmas1 veya enterik kapli formiilasyonlara gecis yapilabilir.

8. Norolojik Etkiler

* Genellikle takrolimus ve siklosporin gibi kalsindrin inhibitorleri
kullanimina bagl gelisebilmektedir. Titreme, bas agrisi, ndbetler

meydana gelir.

Yénetim: izleme ve doz ayarlamalari ile tedavi saglanir.

9. Ila¢ Etkilesimleri

o Cogu immiinosiipresif ilag, sitokrom P450 enzim sistemi tarafindan metabolize
edilir. Dolayisiyla, bu sistem tarafindan metabolize edilen diger ilaglarla
kullanildiklarinda, toksisite meydana gelmesi ya da etkinliginin azalmasi gibi

durumlar meydana gelebilir.

o Es zamanli ila¢ kullaniminda etkilesim agisindan gbézden gegirilmesi

gerekmektedir.

Komplikasyonlar1 Azaltmak I¢in Stratejiler
1. Bireysellestirilmis Tedavi

o Tedavi rejimlerinin hastanin risk profiline ve organ tiiriine gore uyarlanmasi.
2. Izleme

o Laboratuvar testleriyle diizenli takip (6r. ilag seviyeleri, bobrek ve karaciger

fonksiyonlar1) yapilmasi.
3. Profilaksi

o Antimikrobiyallerin ve antivirallerin optimal kullanima.
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4. Hasta Egitimi
o Ilag kullanimina uyumun ve diizenli kontrollerin &neminin vurgulanmasi.

o Komplikasyonlarin erken belirtilerinin taninmasi ve erken hastane basvurusu

konusunda bilgilendirme yapilmasi.

Organ Dagitimi ve Korunmasi

Organ dagitimi ve korunmasi, nakil tibbinin 6nemli bilesenlerindendir. Dogru dagitim, sinirh
sayida bulunan bagis¢1 organlarinin adil ve en uygun sekilde kullanilmasini saglar. Etkili
koruma teknikleri ise organlarin nakil i¢in uygunlugunu maksimum diizeye ¢ikarir.
Organ Dagitim
Organ dagitimi, mevcut bagisc1 organlarinin tibbi, etik ve lojistik degerlendirmelere dayanarak
uygun alicilarla eslestirilmesini igerir.
Temel ilkeler

1. Esitlik

o Organ dagitiminda adalet saglamak.

o En cok tibbi ihtiya¢ duyanlara dncelik verilirken basarili nakil ihtimali yiiksek

olanlar da goz 6niinde bulundurulur.
2. Kullanilabilirlik
o Nakil sonucunda en yiiksek fayday1 saglamak.
o Organlarin, basarili sonuglar elde etme ihtimali yliksek olan alicilara verilmesi.
3. Seffafhik
o Dagitim kriterlerinin agik, tutarli ve kamuya erisilebilir olmasi.

Dagitim Kriterleri

1. Tibbi Aciliyet

o Hayati tehlike olusturan durumlarda, hastalar 6ncelik kazanir. Nakil ihtiyaci

yaratan organa ve hastali§a gore oncelik belirleyen kriterler dikkate alinir.
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2. Uyumluluk

o Kan grubu (ABO uyumu) ve insan 16kosit antijeni (HLA) eslesmesi, reddi en

aza indirmek i¢in kritik 6neme sahiptir.
3. Cografi Yakinhk
o Organin alinmasi ile nakil arasinda gegen siirenin azaltilmasi sonuglari
tyilestirir.
4. Bekleme Siiresi
o Daha uzun siire bekleyen hastalar daha ytliksek Oncelik alabilir.
5. Yas ve Boyut Uyumu

o Ogzellikle pediatrik nakillerde (6r. akciger ve kalp nakillerinde boyut uyumu)
erigkin grefti kullanildigi durumlarda Onemlidir. Greftin uyumlu boyuta

getirilmesi gerekebilir.

Etik Degerlendirmeler

« Oncelikli Gruplar
o Cocuklar ve alternatif tedavi secenegi olmayan hastalar i¢in 6zel degerlendirme.
o Ayrimcilik Yapilmamasi

o Dagitimda 1k, cinsiyet veya sosyoekonomik durum gibi faktorler dikkate

alinmamalidir.
e Organ Paylasim Aglan

o ABD'de UNOS (United Network for Organ Sharing) ve Avrupada
Eurotransplant ve iilkemizde Ulusal Organ ve Doku Nakli koordinasyon

Merkezi (UKM) gibi kuruluslar merkezi sistemlerle organ dagitimini yonetir.

Organ Korunmasi
Organ korunmasi, dondr organlariin alindiktan nakle kadar olan siirede korunmasini saglama

surecidir.
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Amaclar

e Iskemi hasarmi en aza indirmek.
e Organ yapisini ve islevini korumak.
e Nakil i¢in organin uygun oldugu siireyi uzatmak.

Organ Koruma Yontemleri

1. Statik Soguk Depolama (SCS)
o Siire¢

= Organ, koruyucu bir soliisyonla (6r. UW, Custodiol) yikanir ve diisiik
sicaklikta (4°C) saklanir.

o Avantajlar

= Basit ve maliyeti diigiiktiir.

= Bobrek, karaciger ve pankreas i¢in yaygin olarak kullanilir.
o Smrlamalar

» Koruma siiresi sinirlidir (6r. bobrekler icin ~24-36 saat, karacigerler i¢in

~12-18 saat).
2. Makine Perfiizyonu
o Siire¢
» Organ, siirekli oksijenlendirilmis bir koruma soliisyonu ile perfiize edilir.
o Tirler
* Hipotermik Makine Perfiizyonu (HMP)
» Metabolik aktiviteyi azaltmak i¢in soguk perflizyon.
= Bobrek, karaciger ve kalpler i¢in kullanilir.
*= Normotermik Makine Perfiizyonu (NMP)
* Organin viicut sicakliginda tutulmasi.

= Fonksiyonel degerlendirme ve yeniden diizenleme imkan1 saglar.
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o Avantajlar
» Koruma siiresini uzatir.
» Iskemi-reperfiizyon hasarin azaltir.
* Organ onarimi ve degerlendirme imkéani1 sunar.
3. Hipotermik Oksijenlenmis Perfiizyon (HOPE)
o Soguk depolamay1 oksijenlenmis perfiizyonla birlestirir.

o Marjinal veya genisletilmis kriterlere sahip bagisc1 organlar icin sonuglari
tyilestirir.
4. Sicak iskemi Siiresinin (WIT) Azaltilmasi

o Alim sirasinda hizli sogutma ve tagima ile iskemi hasarini azaltmak.

Koruyucu Soliisyonlar

o University of Wisconsin (UW) Soliisyonu
o Karaciger, pankreas ve bobrek koruma i¢in altin standarttir.
o Custodiol (HTK) Soliisyonu
o Kalp ve karaciger koruma i¢in kullanilir.
o Celsior
o Kalp ve akciger koruma i¢in tasarlanmstir.
o Perfadex

o Akciger korumasi icin standart ¢ozeltidir.

Dagitim ve Koruma ile flgili Zorluklar

1. Organ Eksikligi
o Mevcut bagisci organ sayisi talebi karsilamada yetersizdir.

o Organ bagisini tesvik etmek kritik 6neme sahiptir.
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2. Marjinal Donor Organlar

o Genisletilmis kriterlere sahip bagis¢1 organlarin (6r. yasl bagiscilar veya eslik

eden hastaliklar1 olanlar) artan kullanima.
o Gelismis koruma tekniklerini gerektirir.
3. Iskemi-Reperfiizyon Hasar

o Iskemi sonrasi kan akisinin yeniden saglanmasiyla olusan hasar. Iskemi
esnasinda olusan, baglica oksijen radikalleri gibi atik metabolitlerin yarattigi

hasardir.

o Gelistirilmis koruma yontemleri bu hasar1 hafifletebilir.

ilerlemeler ve Yenilikler
1. Normotermik Bolgesel Perfiizyon (NRP)

o Dondr organ bolgesinde dolasimi yeniden saglar, daha iyi organ toparlanmasi

ve degerlendirme saglar.
2. Ex Vivo Organ Perfiizyonu

o Nakil dncesi fonksiyonel degerlendirme ve hatta terapotik miidahalelere olanak

tanir.
3. Kriyoprezervasyon:
o Koruma siirelerini 6nemli 6l¢iide uzatmak i¢in deneysel tekniklerdir.
4. Yapay Organlar ve Ksenotransplantasyon

o Organ eksikliklerine uzun vadeli ¢6ziim bulmak amacli ¢alismalardir.

Transplantasyon ve Enfeksiyon

Enfeksiyonlar, organ nakli sonrast en Onemli komplikasyonlardan biridir.
Immiinsiipresif tedavi reddi &nlemek icin gerekli olsa da bagisiklik sistemini baskilayarak nakil
alicilarin1 enfeksiyonlara karsi oldukca savunmasiz hale getirir. Enfeksiyonlarin dogru sekilde

anlasilmasi, 6nlenmesi ve yonetimi basarili nakil sonuglari i¢in kritik 6neme sahiptir.
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Nakil Alicilarinin Enfeksiyona Yatkin Olma Sebepleri
1. Bagisikhik Baskilayic1 Tedavi

o T ve B hiicrelerinin tepkisini baskilar, enfeksiyonlarla savasma yetenegini

azaltir.

o Uzun siireli bagisiklik baskilayict ilag kullanimi firsat¢1 enfeksiyon riskini

artirir.
2. Cerrahi Islem

o Ameliyata bagl ortaya ¢ikan metabolik ve endokrin travma ve ayrica cerrahi

kesi bolgesinde enfeksiyon riskini artmaktadir.
3. Onceden Var Olan Durumlar

o Birgok nakil adayi, eslik eden diger hastaliklar nedeniyle enfeksiyona daha
yatkindirlar.

4. Donor Kaynakh Enfeksiyonlar
o Enfeksiyonlar dondr organ yoluyla bulasabilir.
5. Hastane Kaynakh Enfeksiyonlar

o Uzun siireli hastane yatislari, kateter veya ventilator gibi invazif cihazlarin

kullanimi hastane enfeksiyonu riskini artirir.

Nakil Sonrasi1 Enfeksiyonlarin Zaman Cizelgesi
1. Erken Donem (0-1 Ay)

o Kaynak
= Cerrahi komplikasyonlar veya hastane enfeksiyonlari.
o Yaygin Patojenler

= Bakteriler: Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa,

Enterobacteriaceae.
= Mantarlar: Candida tirleri.

» Viriisler: Herpes Simplex Viriisii (HSV).
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2. Orta Donem (1-6 Ay)
o Kaynak

= Bagisiklik baskilanmasi nedeniyle firsat¢i enfeksiyonlar.

o Yaygin Patojenler

= Virisler: Sitomegalovirlis (CMV), Epstein-Barr Viriisii (EBV), BK

virisii.
= Mantarlar: Aspergillus, Pneumocystis jirovecii (PCP).
= Parazitler: Toxoplasma gondii.
3. Geg¢ Donem (>6 Ay)

o Kaynak

= Kronik bagisiklik baskilanmasi, latent enfeksiyonlarin yeniden

aktivasyonu veya toplum kaynakli enfeksiyonlar.

o Yaygin Patojenler

= Viriisler: CMV, EBV (Post-Nakil Lenfoproliferatif Hastalik- PTLD’ye
yol agabilir).

= Bakteriler: Streptococcus pneumoniae.

= Mantarlar: Cryptococcus, Histoplasma.

Nakil Alicilarinda Yaygin Enfeksiyonlar
1. Bakteriyel Enfeksiyonlar

o Idrar Yolu Enfeksiyonlari

» Ogzellikle bobrek nakli alicilarinda idrar durgunlugu veya kateter

kullanim1 nedeniyle yaygindir.
o Yara Enfeksiyonlari

o Pnomoni

= Hastane kaynakli veya firsatci bakteriler tarafindan olusur.
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2. Viral Enfeksiyonlar
o Sitomegaloviriis (CMV)
» En yaygin firsat¢1 viral enfeksiyondur.

= Belirtiler: Ates, halsizlik, organ spesifik belirtiler (6r. hepatit, kolit,

pnémoni).
o Epstein-Barr Viriisii (EBV)
= Post-Nakil Lenfoproliferatif Hastalik (PTLD) gelistirebilir.
o Herpes Simplex Viriisii (HSV)
= Erken nakil sonrasi donemde reaktivasyon yaygindir.
o BK Viriisii
= Ozellikle bobrek nakli alicilarini etkileyerek nefropatiye yol acar.
3. Mantar Enfeksiyonlari
o Candida

* Erken donemde genellikle mukozada veya kan dolasiminda enfeksiyona

neden olur.
o Aspergillus
= Invazif pulmoner aspergillozis olusturur.
o Pneumocystis jirovecii
* Orta donemde ciddi pndmoniye (PCP) neden olur.
4. Paraziter Enfeksiyonlar
o Toxoplasma gondii

= Ozellikle donér pozitifse, kalp nakli ve diger organ nakillerinde alicilari

etkiler.
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Nakil Alicillarinda Enfeksiyonlarin Onlenmesi

1. Nakil Oncesi Tarama
o Donor ve alicilar latent enfeksiyonlar (6r. CMV, EBV, TB) acisindan taranir.
o Aktif enfeksiyonlar nakil 6ncesinde tedavi edilir.

2. Profilaktik Tedavi
o Antibakteriyel Profilaksi

= Cerrahi bolge enfeksiyonlarini 6nlemek i¢in ameliyat 6ncesi proflaktik

antibiyotikler kullanilir.

o Antiviral Profilaksi

= CMDV i¢in gansiklovir veya valgansiklovir.

= HSV igin asiklovir.
o Antifungal Profilaksi

= Candida i¢in flukonazol.

= PCP igin trimetoprim-siilfametoksazol (TMP-SMX).
o Antiparazitik Profilaksi:

= Toksoplasma igin TMP-SMX.

3. Asilama
o Nakil dncesinde tiim 6nerilen asilar yapilmalidir.
o Nakil sonrasi canli asilar bagisiklik baskilamasi nedeniyle uygulanmaz.
4. Enfeksiyon Kontrol Onlemleri
o Sik1 hijyen uygulamalar1 yapilmalidir.
o Enfekte hastalar i¢in izolasyon protokolleri uygulanmalidir.
5. Izleme
o Latent enfeksiyonlarin yeniden aktivasyonu i¢in diizenli takip yapilmalidir.

o Dondr kaynakli enfeksiyonlar i¢in izlem siirdiiriilmelidir.
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Enfeksiyonlarin Tanisi

1. Kilinik Belirtiler
o Ates, halsizlik, organ spesifik belirtiler kontrol edilir.
2. Laboratuvar Testleri
o Kan kiiltiirleri, viral DNA/RNA icin PCR testleri, mantar belirtegleri ¢aligilir.
3. Goriintiileme
o Pndmoni veya apseler icin akciger grafisi, BT taramalar1 yapilir.
4. Biyopsi

o Invazif enfeksiyonlarda kesin tan1 i¢in gereklidir.

Enfeksiyonlarin Tedavisi

1. Antibakteriyel Tedavi

o Baslangigta genis spektrumlu antibiyotikler, kiiltiir sonuglarina gore hedefe

yonelik tedavi uygulanmalidir.
2. Antiviral Tedavi
o CMV ig¢in gansiklovir veya valgansiklovir.
o HSV i¢in asiklovir.
3. Antifungal Tedavi

o Invazif mantar enfeksiyonlari igin amfoterisin B, vorikonazol veya

ekinokandinler kullanilmaktadir.
4. Immiinosiipresif Tedavilerin Ayarlanmasi

o Enfeksiyon varliginda immiinostipresif tedavi dikkatli bir sekilde azaltilmali ve

ilag diizey takipleri yapilmalidir.

Prognoz

o Enfeksiyonlar, nakil alicilarinda 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.

o Erken teshis, profilaksi ve hizli tedavi, sonuglari iyilestirmek i¢in kritiktir.
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Transplantasyon ve Kanser
Immiinosiipresif tedavi, transplant alicilarinda kanser riskini artirir. Nakil sonrasi gelisen

maligniteler nemli bir problem teskil eder ve mortalitenin 6nemli bir nedenidir.

Transplantasyon Sonrasi Neden Kanser Gelisme Riski Artar?

1. Immiinosiipresif Tedavi

o Normalde kanserli veya oOnciil kanserli hiicreleri taniyip yok eden bagisiklik
denetim mekanizmalariin baskilanmasi kanser gelisme riskini arttiran en

onemli sebeplerdendir.

o Viriislerin yeniden aktive olmasini tesvik eder (6r. Epstein-Barr Viriisii [EBV],

Insan Papilloma Viriisii [HPV]), bu da kansere neden olabilir.

o Baz ilaglar (6r. kalsindrin inhibitdrleri), dogrudan kanserojen etkilere yol

agabilir.
2. Kronik Inflamasyon ve Greft Toleransi

o Siirekli bagisiklik aktivasyonu ve inflamasyon, timor gelisimine katkida

bulunabilir.
3. Onceden Mevcut veya Donér Kaynaklh Maligniteler

o Donor veya alicida 6nceden teshis edilmemis kanserler, nakil sonrasi kontrolsiiz

biiyiiyebilir.
4. Viral Enfeksiyonlar

o Baz viriisler (6r. EBV, HPV, Hepatit B/C), bagisiklik baskilanmis bireylerde

kansere yol agabilir.

Nakil Sonras1 Yaygin Kanser Tiirleri

1. Melanom Dis1 Cilt Kanseri (NMSC)
o Nakil sonrasi en yaygin malignite tiirtidiir.
o Bazal hiicreli karsinom ve skuamoz hiicreli karsinomlar igerir.

o Nakil alicilarinda risk, genel popiilasyona gore 50-250 kat daha fazladir.
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2. Nakil Sonrasi Lenfoproliferatif Hastalik (PTLD)
o Nakil alicilarinda goriilen ikinci en yaygin malignitedir.
o EBYV enfeksiyonu ile iligkilidir.

o lyi huylu lenfoid proliferasyondan agresif lenfomaya kadar degisiklik

gosterebilir.

3. Kaposi Sarkomu

o Insan Herpesviriis-8 (HHV-8) kaynaklidir.

o HHV-8'in endemik oldugu bolgelerde daha yaygindir.
4. Solid Organ Kanserleri

o Akciger, karaciger, bobrek ve kolon kanserleri riski transplant alicilarinda artar.

o Risk, nakledilen organ tiiriine ve eslik eden hastaliklara baglidir.
5. Servikal ve Anogenital Kanserler

o HPYV enfeksiyonunun devam etmesi ile iligkilidir.
6. Hepatoseliiler Karsinom (HCC)

o Hepatit B veya C nedeniyle nakil yapilmis olgularda risk artmistir.
7. Diger Maligniteler

o Sarkomlar veya dondr kaynakli kanserler gibi nadir maligniteler ortaya ¢ikabilir.

Nakil Sonrasi1 Kanser Gelismesinde Etkili Olan Faktorler

1. Bagisikhik Baskilayic1 Tedavi Tiirii ve Siiresi

o Dabha yiiksek dozlar ve uzun siireli bagisiklik baskilayici ilag kullanimi, kanser

riskini artirir.

o Kalsindrin inhibitérleri (6r. siklosporin, takrolimus) ve mTOR inhibitorleri (Or.

sirolimus) farkli kanser gelisim riskini arttirmaktadir.
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2. Onceden Var Olan Viral Enfeksiyonlar

o EBV, HPV, Hepatit B/C, HHV-8 enfeksiyonlarinin 6nceden var olmasi

posttransplant malignite riskinin artmasina yol acar.
3. Geg¢mis Kanser OyKkiisii
o Kanser 0ykiisii olan alicilar, niiks riski a¢isindan daha yiiksek risk altindadir.
4. Giines Maruziyeti
o UV maruziyeti, cilt kanseri riskini 6nemli dl¢iide artirir.
5. Yas

o Dahaileri yastaki alicilarin, kanser riski daha yiiksektir.

Nakil Alicillarinda Kanserin Onlenmesi

1. Nakil Oncesi Tarama
o Dondr ve alicida kapsamli kanser taramasi yapilmalidir.
o Latent viral enfeksiyonlar (6r. EBV, HPV) taranmalidir.
2. Immiinosiipresyonun Minimize Edilmesi
o En diistik etkili dozda bagisiklik baskilayici ilaglarin kullanilmasi gerekir.

o Antitimor etkileri olabilecek mTOR inhibitérlerinin (6r. sirolimus, everolimus)

miimkiinse kullanilmasi 6nerilir.
3. Yasam Tarz1 Degisiklikleri
o Tiitiin ve alkol kullanimindan kaginilmalidir.

o Cilt kanserini 6nlemek i¢in giines koruyucu kullanim1 ve giinesten korunma

Onerilir.
4. Asillama
o Nakil 6ncesinde HPV asis1 yapilmalidir.

o Risk altindaki alicilarda Hepatit B asis1 onerilir.



TURK CERRAHI DERNEGI YETERLIK OKULU DERS NOTLARI | 219

5. Diizenli Tarama
o Melanom dis1 cilt kanserleri i¢in cilt muayeneleri yapilmalidir.

o Diizenli ve riske gore planlanmis kanser taramalari (6r. kolonoskopi,

mammografi, Pap smear) yapilmalidir.

o Yiksek riskli bireyler PTLD i¢in izlenmelidir.

Nakil Sonrasi1 Kanser Tanisi

1. Kilinik Siiphe

o Kuskulu belirtiler (6r. aciklanamayan kilo kaybi, yorgunluk, lenfadenopati)

degerlendirilmelidir.

o lyilesmeyen ve atipik degisiklik gdsteren cilt lezyonlar1 erken

degerlendirilmelidir.
2. Goriintiilleme
o Siipheli kanserlerde radyolojik ve endoskopik incelemeler yapilmalidir.
3. Biyopsi

o Kesin tani i¢in histopatolojik inceleme gereklidir.

Nakil Alicilarinda Kanserin Tedavisi

1. Immiinosiipresyonun Azaltilmasi

o Bagisiklik denetimini geri kazandirabilir ancak greft reddi riskini artirir.
2. Hedefe Yonelik Tedaviler

o EBVileiliskili PTLD igin rituksimab kullanilmaktadir.
3. Cerrahi, Kemoterapi ve Radyoterapi

o Kanserin tipi ve evresine gore, standart kanser tedavileri uygulanabilir. Bu

siireclerde alicinin bagisiklik durumu da goz 6niine alinmalidr.
4. Bagisikhik Baskilayic1 Ajanlarin Degistirilmesi

o Antitimor etkileri nedeniyle mTOR inhibitorlerinin kullanimi diistiniilebilir.
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Prognoz
e Nakil alicilarinda malignite prognozu, kanserin tiiriine ve evresine, bagisiklik

baskilanmasinin derecesine ve alicinin genel saglik durumuna baglhidir.

o Erken teshis ve bagisiklik baskilayict tedavinin dikkatli yOnetimi, sonuglarin

tyilestirilmesinde kritik Gneme sahiptir.

o Nakil sonrasi malignite riskini azaltmak ve yonetmek icin siirekli takip sarttir.

Karaciger Transplantasyonu
A. Tarihce

[lk basarili karaciger nakli, 1963 yilinda Thomas Starzl tarafindan Denver, Colorado'da
gerceklestirilmistir.
B. Karaciger Transplantasyonu Endikasyonlari
Eriskinler
1.Kronik viral hepatite bagli siroz

Giliniimiizde eriskinlerde en sik endikasyondur. Tiirkiye’de en sik karaciger
transplantasyonu kronik hepatit B’ye bagl gelisen siroz nedeniyle yapilirken, Bat1 Ulkeleri’nde
en sik endikasyon ise halen kronik hepatit C’ye bagl olarak ortaya ¢ikan sirozdur.
2.Alkolik siroz
3.Primer biliyer siroz
4.Sekonder biliyer siroz
5.Nonalkolik steatohepatit

Giderek artan siklikla karaciger transplantasyonu gerekliligine neden olmaktadir.
6.Hepatoselliiler karsinom

Nedeninden bagimsiz olarak metastatik olmayan ve birgok kritere gore major hepatik
ven ve portal ven invazyonu olmayan hastalarda karaciger transplantasyonu uygulanabilir.

Giiniimiizde Tiirkiye’de ve birgok iilkede hepatoselliiler karsinom nedeniyle kadaverik
organ dagitiminda Milan Kriterleri kullanilmaktadir. Milan Kriterleri’nde hepatoselliiler
karsinom metastatik olmamali, major damar invazyonu yapmamali, tek bir tiimor varsa timor
capt 5 cm’in altinda olmali, birden fazla tiimor varliginda ise tiimor sayist 3’iin altinda olmali
ve en bliyiik tiimor ¢ap1 da 3 cm’in altinda olmalidir. Milan Kriterleri disinda daha genisletilmis
kriteler de bulunmaktadir.

7.Hemakromatozis
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8.Wilson Hastalig1
9.Alfa-1 antitripsin eksikligi
10.Primer sklerozan kolanjit
11.Budd-Chiari Sendromu
12.Akut fulminan karaciger yetmezligi
Virtsler (hepatit A, B, E ve nadiren C), ilaglar (asetominofen, izoniazid, vb.), Amanita
tiirli mantarlar gibi bir¢ok nedene bagli olarak ortaya ¢ikmaktadir.
Akut fulminan karaciger yetmezligi sirasinda karaciger transplantasyonu gerekliligi
ortaya koyan bir¢cok kriter tanimlanmistir. Bunlardan en c¢ok bilineni King’s College

Kriterleri’dir.

King’s College Kriterleri

Asetominofen Zehirlenmesi

-pH<7,30

-Protrombin zamani> 100 s (INR> 6,5) + Serum kreatinin degeri> 3 mg/dL + 3. ya da 4. derece
hepatik koma

Asetominofen Zehirlenmesi Dist

-Protrombin zaman1 >100 s (INR> 6,5) (Tek basina yeterli)

veya asagidakilerden herhangi 3 tanesi

-Kriptojenik ya da ilaca bagl hepatit

-Yas <10 ya da >40

-Serum bilirubin>17,5 mg/dL

-Ensefalopati ortaya ¢ikmadan Once sarilik siiresinin 7 giinden fazla olmasi

-Protrombin zamani> 50

13.Diger kanserler

Gegmisteki sagkalim sonuglarmin kotii olmasina ragmen Kkolanjiyokarsinomlar ve
kolorektal kanser metastazlarinda da karaciger transplantasyonu yapilmasi ile ilgili ¢aligmalar
devam etmektedir. Kolanjiyokarsinomlar Mayo Klinik tarafindan gelistirilen tedavi algoritmasi
ile basar1 saglanabilir. Ozellikle primer sklerozan kolanjitin neden oldugu kolanjiyokarsinomlar
sonuclar daha basarili olmaktadir.
Cocuklar
1.Biliyer atrezi (En sik)
2.Kronik aktif hepatit
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3.Hepatoma

4.Neonatal hepatit
5.Konjenital hepatik fibrozis
6.Sekonder biliyer siroz
7.Tirozinemi

8 .Fruktoz intoleransi
9.Glikojen depo hastaliklar1
10.Crigglar-Najjar Sendromu

C. Alic1 Secimi
Alicida yetersiz kardiyopulmoner rezerv, kontrol edilemeyen kanser ve enfeksiyon

kontrendikasyonlardir.

D. Dondér Tiirleri
1.Beyin dliimii gerceklesmis kadaverik dondrler

Diinya’da en sik kullanilan dondr tiirtidiir. Soguk iskemi zamani canli vericilere oranla
daha uzundur. Transplante edilen karacigerlerin 6zellikleri canli vericiler kadar iyi bilinemez.
Iki alt grubu vardr:
-Kalbi atan (heart beating) dondrler: Beyin 6liimii ger¢ceklesen, ancak kalbi atan dondrlerdir
-Kalbi atmayan (non-heart beating) donorler: Beyin 6liimii gergeklesen, ancak belli kosullar
altinda destek tedavilerinin kesilmesi sonrasi kalp ¢alismasinin durmasi sonucu organlari alinan
donorlerdir. Sicak iskemi zamani uzamasi nedeniyle organ nakli sonrasi kalbi atan donorlere
oranla daha fazla komplikasyon gelisme riskine sahiptirler.
2.Canl1 donorler

Donor karacigerinin bir boliimii alinir ve aliciya nakledilir. Tiirkiye’de en sik kullanilan
dondr tiirtidiir.
Avantajlart

Canli vericilerin kullanildig1 karaciger transplantasyonlarinda soguk iskemi siiresi
kisadir. Canli vericiler karaciger acisindan herhangi bir soruna sahip olmadiklarindan
transplante edilen karaciger olduke¢a 1yi durumdadir. Canli vericili karaciger transplantasyonlari
planli ameliyatlar olduklarindan alicilarin hazirliklart daha iyi sekilde yapilabilir.
Dezavantajlari

Canli vericilerin mortalite ve morbidite riskleri vardir. Mortalite riski sag karaciger
vericilerinde yaklasik olarak %0,5, sol lob (segment 2-3) vericilerinde ise yaklasik olarak
%0, 1 dir.
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3.Split Karaciger Dondrii
Kadaverik donor olarak kabul edilen bir dondriin karacigerinin soguk iskemi sirasinda
ya da heniiz kalbi atmaktayken arteri, portal veni, hepatik veni, safra yollar1 ve parankimi

ayrildiktan sonra iki ayr kisiye nakledildigi durumdur.

E. Cerrahi islem

Donér karacigeri alicinin viicuduna nakledilirken, alicinin hasarli karacigeri ¢ikarilir.
Karaciger transplantasyonu bazi istisnalar disinda (auxillary karaciger transplantasyonu)
ortotopik olarak yapilmaktadir. Yani donér karacigeri cikarilan alict karacigeri yerine
transplante edilmektedir.

Kadaverik alict ameliyatinda sirasiyla Vena cava inferior (suprahepatik ve infrahepatik
Vena cava inferior, piggy-back ya da laterolateral Vena kava inferior olarak), portal ven,
hepatik arter ve safra kanali anastomozlari yapilir. Graft karacigerde safra kanali anastomozu
yapilmadan 6nce kolesistektomi uygulanir. Genellikle portal ven anastomozu tamamlandiktan
sonra Vena cava inferior ve portal vendeki klempler agilarak graft perfiize edilmeye baglanir.
Bazi merkezlerde graftin perflizyonu hepatik arter anastomozu tamamlandiktan sonra
baslatilmaktadir.

Canli vericili karaciger transplantasyonunda alic1 ameliyatinda sirasiyla hepatik ven,

portal ven, hepatik arter ve safra kanali anastomozlar1 yapilir.

F. Postoperatif izlem

Karaciger transplantasyonu sonrasi erken donem izlem yogun bakim iinitesinde
yapilmalidir. Hasta hemodinamik olarak stabil hale gectikten sonra genellikle takrolimus ya da
siklosporin  A’nin temel olarak kullanildigi immiinosiipresyon baglanir. Bu temel
Immiinsiipresif tedaviye ek olarak mikofenolat mofetil/mikofenolat asit ve kortikosteroidler de
verilmektedir. Ameliyat Oncesi bobrek fonksiyonlari bozuk olan hastalarda karaciger
transplantasyonu sirasinda ve postoperatif 4. giin olarak toplam iki kez verilen basiliximab
kullanilabilir. Bu ila¢ kullanilarak erken postoperatif donemde kalsinérin inhibitorleri

(takrolimus ve siklosporin A)nin nefrotoksik etkilerinden kaginilabilir.

G. Komplikasyonlar
Erken donemde; kanama, vaskiiler komplikasyonlar (tromboz), safra kacagi daha ¢ok

ortaya cikarken ge¢ donemde rejeksiyon, enfeksiyonlar ve safra darliklar1 daha ¢ok goriiliir.
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1.Primer Nonfonksiyon

%1-3 oraninda goriilmektedir. Nedeni her zaman ortaya konulamayabilir. Dondr
karacigerindeki makroosteatoz, soguk ya da sicak iskemi siiresinde uzama, dondriin hastane
yatis sliresinin uzun olmasi gibi durumlar baslica risk faktorleridir. Karaciger hasar testlerinde
(aspartat aminotransferaz, alanin aminotranferaz) artma ve karaciger sentez testlerinde
(koagtilasyon faktor iiretiminde bozulma sonrasi protrombin zamani ya da INR’de uzama)
bozulma goriiliir. Tedavi retransplantasyondur.
2.Vaskiiler Komplikasyonlar
-Hepatik arter trombozu

En sik goriilen vaskiiler komplikasyondur. %1,6-4 oraninda goriiliir. Pediatrik karaciger
transplantasyonu sonrasi daha sik ortaya ¢ikar. Erken postoperatif donemde genellikle kan
transaminaz degerlerinde artma, koagiilopati, safra kacagi ve ates hepatik arter trombozunu
disiindiiriirken, ge¢ donemde asemptomatik olabilir ya da ates, safra kagagi, kolanjit, karaciger
apsesi ve transaminaz degerlerinde artma goriilebilir. Tani; Doppler Ultrasonografi, bilgisayarli
tomografik anjiografi ve anjiografi ile konulur. Acil cerrahi revaskiilarizasyon ya da
endovaskiiler girisim gerektiren bir durumdur. Cogu zaman retransplantasyon gerektirmektedir.
-Portal ven trombozu

Nadir goriilen bir komplikasyondur. Transaminaz degerlerinde artma, graft
disfonksiyonu, cogul organ yetmezligi, asit ve 6zofagiyal ya da mide varis kanamasi ile ortaya
c¢ikabilir. Tan1; Doppler Ultrasonografi, bilgisayarli tomografik anjiografi ve anjiografi ile
konulur. Acil cerrahi trombektomi ya da endovaskiiler girisim gerektiren bir durumdur.
Retransplantasyon gerektirebilir.
-Biliyer komplikasyonlar

Safra kacagi1 ve anastomoz darliklari olarak ayrilmaktadir. Safra kagagi, anastomozdan
olabilecegi gibi canli vericili karaciger transplantasyonlarinda karaciger kesit ylizeyinden de
goriilebilir.

Safra anastomozu, karaciger transplantasyonunun “Achilles Topugu” olarak
adlandirilmaktadir.

Safra kacgaklari; ates, karin agris1 ve drenlerden safra kacagi goriilmesiyle saptanir.
Erken donemde cerrahi onarim gerekebilir.

Safra yolu darliklar ise sarilik, ates, akut kolanjit, kolestatik karaciger testlerinde
(alkalen fosfataz, gamma glutamil transferaz, total ve direkt bilirubin) yiiksek degerler ile ortaya
c¢ikar. Cogunlukla endoskopik ya da perkiitan transhepatik yontemlerle tedavi edilirler. Bazen

cerrahi olarak tedavi edilir.
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3.Rejeksiyon

Hiperakut, akut ve kronik olarak ortaya cikabilir. Transaminaz degerleri ve kolestaz
testlerinde artma goriiliir. Tan1 vaskiiler nedenler dislandiktan sonra biyopsi ile konulur.
Tedavide yiiksek doz kortikosteroidler, Immiinsiipresif tedavinin arttirilmasi ve nadiren
antilenfositik tedavi kullanilir.

4.Enfeksiy6z komplikasyonlar

Gelecek Perspektifleri
Xenotransplantasyon (hayvan organlarindan transplantasyon) ve rejeneratif tip alanlarindaki
geligmeler, organ kisitlilig1 sorununu ¢dzme potansiyeline sahiptir.

Karaciger organoidleri gibi yenilik¢i yaklagimlar arastirilmaktadir.

Bobrek Transplantasyonu

Kronik bobrek hastaligi veya son donem bobrek yetmezligi olan hastalar icin yasam kalitesini
artiran ve hayat kurtaran bir tedavi yontemidir. Nakil, diyalizden kurtulma ve yasam siiresini

uzatma avantajlari sunar.

Tarihce
o 1954: Ik basarili bobrek nakli Joseph Murray tarafindan, ayni yumurta ikizi olan iki

kisi arasinda gerceklestirilmistir.

o llerleyen yillarda, immiinosiipresif ilaglarin kesfi (6rnegin, siklosporin, takrolimus, vb)

ve doku uyumunun anlagilmasiyla nakil sonuglari biiyiik 6lciide iyilesmistir.

Nakil Endikasyonlar: ve Hasta Secimi
Bobrek nakli, genellikle kronik bdbrek yetmezligi (diabetes mellitus veya
hipertansiyona bagli) olan hastalar i¢in 6nerilir.
¢ Son Déonem Bobrek Yetmezligi
o Bobrek fonksiyonlarinin geri doniistimsiiz sekilde kaybedilmesi ve diyalize

ihtiya¢ duyulmasi.

o Genellikle glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) 15-20 mL/dk'nin altina

diistiiglinde nakil onerilir.
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+¢ Kronik Bobrek Hastaliklari
o Diyabetik Nefropati
o Hipertansif Nefropati
o Glomertilonefrit

o Polikistik Bobrek Hastalig1

% Diyalizden Bagimsiz Yasam istegi
e Yasam Kalitesi
o Fiziksel aktivitenin artirilmast.
o Diyalize bagl komplikasyonlarin azaltilmasi.
o Hayatta Kalma Orani

o Nakil sonras1 yasam siiresi, diyalizle kiyaslandiginda belirgin sekilde

uzundur.

% Cocukluk Cag1 Bobrek Yetmezligi:
o Gelisim ve biiyiime {lizerinde olumlu etkiler saglamak i¢in nakil 6nerilir.

s Otoimmiin Hastaliklar

¢ Naklin Alternatiflere Gore Avantajlari
o Hayatta Kalma Siiresi
o Nakil, diyalize kiyasla 4.4 y1l daha fazla yasam siiresi saglayabilir.
o Bekleme Siiresi:

o Bobrek yetmezIligi tanisi sonrast erken donemde nakil degerlendirilmesi

onerilir, diyalize baglamadan da nakil yapilabilir.

Nakil i¢in Kontrendikasyonlar
1. Mutlak Kontrendikasyonlar:

o Aktif enfeksiyon.

o Tedavi edilmemis malignite.
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o Ciddi kalp veya akciger hastalig1.
2. Goreceli Kontrendikasyonlar:
o Yiiksek obezite (viicut kitle indeksi >35).
o lleri yas.
o Psikiyatrik sorunlar

Donor Tiirleri
1. Canhi Donorler

e Avantajlan
o Canli dondrlerden alinan bobrekler genellikle daha uzun siire ¢alisir.
o Nakil dncesinde bobregin durumu kapsamli sekilde degerlendirilebilir.
o Bekleme siiresi yoktur.
o Tiirleri
o Genetik olarak iliskili (6rnegin, kardes, ebeveyn).
o Genetik olarak iliskisiz (6rnegin, es, arkadas).

o Altruistik bagis¢ilar: Hi¢ tanimadiklar1 birine bobrek bagislarlar, etik kurul

onay1 gerektirir.

2. Kadavra Donorler

e Avantajlan
o Bobrek bagisina yonelik genis bir potansiyel kaynak saglar.

o Beyin 6liimii gergeklesmis bireylerden veya dolagim durmasi sonrasi bagislanan

organlar kullanilabilir.
e Degerlendirme:

o Bobregin durumu (6rnegin, kan akisi, fonksiyon), soguk iskemi siiresi ve

bagis¢cinin saglik gecmisi dikkatle degerlendirilir.
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Donér Uygunluk Kriterleri
1. Canh Donérler Icin Kriterler

e Yas 18-70 yas arasinda olmal.
e Genel Saghk Durumu
o lyi bébrek fonksiyonlarina sahip olmali.
o Beden Kitle Indeksi (BMI), 35'in altinda olmalidr.
o Kronik hastaliklar (6rnegin, diyabet, hipertansiyon) bulunmamalidir.
o Psikolojik ve Sosyal Degerlendirme
o Bagis goniilli olmalidir; herhangi bir baski olmamalidir.
o Donor, bagisin fiziksel ve duygusal sonuglari hakkinda bilgilendirilmelidir.
e Kan Grubu Uygunlugu
o ABO kan grubu uyumu genellikle aranir.

o Gerekirse desensitizasyon protokolleri ile uyumsuz kan grubu bagislart

yapilabilmektedir.
e Dokularin Uyumlulugu
o HLA (Human Leukocyte Antigen) uyumu, immiinolojik riskleri azaltir.

o Ancak diisik uyumlu dondrlerden yapilan nakillerde immiinosiipresif tedavi
protokolleri etkili olabilmektedir. Bu kararlar transplant merkezlerinin

tercihlerine baghdir.

2. Kadavra Donérler i¢in Kriterler

« Beyin Oliimii veya Dolasim Oliimii

o Beyin oOlimii tanis1 detayli bir norolojik muayene ve uygun testlerle

dogrulanmalidir.

o Dolasim durmasi durumunda organin iskemi siiresi yakindan takip edilir. Bazi

merkezler tarafindan tercih edilen bir yontemdir.
e Donoér Saghk Durumu

o Aktif enfeksiyonlar, kanser veya sistemik hastaliklar olmamalidir.
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o Bobrek fonksiyonlari korunmus olmalidir.
o Risk Faktorleri

o Enfeksiyon riski tasiyan dondrlerde (6rnegin, HIV, Hepatit B/C) organin

kullanilabilirligi, alicinin bilgilendirilmesi ve onayiyla miimkiin olabilir.

Degerlendirme Siireci
Canli Donérler Icin

1. Tibbi Degerlendirme
o Bobrek fonksiyonlari: Glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFR), kreatinin diizeyleri.
o Yapisal degerlendirme: Bobrek taslar1 veya anatomik anormallikler.
o Hipertansiyon: Tek bobrekle yasamak i¢in kontrol altinda olmalidir.

2. Goriintiilleme

o Bilgisayarli tomografi (BT) anjiyografi veya manyetik rezonans goriintiileme

(MR), bobrek damarlarinin anatomisini degerlendirmek i¢in kullanilir.
3. Psikososyal Degerlendirme
o Dondr, bagisin etik, fiziksel ve psikolojik etkileri hakkinda bilgilendirilmelidir.
o Bagis karar1 tamamen goniillii olmalidir.

Kadavra Donérler i¢in

1. Tibbi ve Sosyal Gecmis

o Oliim nedeni, hastalik &ykiisii ve kullanilan ilaclar detayli bir sekilde

incelenmelidir.
2. Organ Durumu
o Bobregin boyutu, kan akis1 ve genel yapisal durumu degerlendirilir.
3. Bibrek Donér Profili Indeksi

o Dondr yasi, kreatinin diizeyi, hipertansiyon Oykiisii gibi faktorler géz oniinde

bulundurulur.
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o Skoru yiiksek olan organlar, genellikle daha kisa 0miirlii bobrek fonksiyonuna

isaret eder.

Donér Seciminde Onemli Hususlar

1. Etik ve Yasal Durum
o Canli donér bagisinda herhangi bir maddi ¢ikar saglanmasi yasaktir.
o 1984 tarihli Ulusal Organ Nakli Yasas1 bagis siirecini diizenlemektedir.
2. Donor Giivenligi
o Canli dondrlerin bagis sonrast uzun donem saglik durumlar takip edilmelidir.
o Canli donor mortalite riski diisiik %0.03 olarak bildirilmektedir.
3. Alici1 ve Donor Uyumunun Optimize Edilmesi

o Kan grubu ve doku uyumuna ek olarak, alicinin immiinolojik durumu goz
oniinde bulundurularak uyumun optimum olmasi daha basarili sonuglar elde

edilmesini saglar.

¢ Donér sec¢imi siireci, alicinin en iyi sonuglart almasmi saglamak igin detayli ve
multidisipliner bir yaklasimla yiiriitiilmelidir. Hem canli hem de kadavra dondrlerin
kapsamli bir sekilde degerlendirilmesi, nakil basar1 oranlarini artirirken, dondrlerin

giivenligini garanti eder.

Cerrahi Teknikler
1. Laparoskopik Teknik

o Canli donorlerden alinan bobreklerde sik tercih edilir.

o Daha az invazifdir ve dondr i¢in daha hizli iyilesme siireci sunar.
2. Acik Cerrahi Teknik

o Genellikle anatomik zorluklarin oldugu durumlarda tercih edilir.

o Bobrekler retroperitoneal pozisyona yerlestirilir, arter, ven ve {ireter

anastomozlari yapilir.
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Postoperatif Bakim ve Takip
 1lk giinlerden itibaren idrar ¢ikisi, kreatinin seviyeleri, GFR, hemogram, hematokrit,
immiinosiipresif ila¢ diizeyleri ve vaskiiler anastomozlarin degerlendirilmesi igin

doppler US incelemeler ile yapilir.

Bobrek Transplantasyonunda Komplikasyonlar
1. Cerrahi Komplikasyonlar
a. Kanama
e Ameliyat sirasinda damarlarin yeterince kontrol edilmemesi, kan sulandiric

ilag¢larin kullanima.
o Belirtiler: Ani flank agrisi, hematokrit diisiisii, tansiyon degisiklikleri.
e Tedavi: Genellikle cerrahi miidahale ile kanama kontrol altina alinir.

b. Tromboz

e Venoz Tromboz
o Genelde ameliyat sonrasi ilk hafta i¢cinde goriiliir.
o Belirtiler: Ani idrar ¢ikis1 kayb1 veya hematiiriye yol agar.

o Tedavi: Erken teshis edildiginde cerrahi miidahale gerekebilir, ancak siklikla

graft kaybiyla sonuglanir.
e Arteriyel Tromboz
o Dabha az siklikla goriiliir (<%1).
o Belirtiler: Ani idrar ¢ikisi kayb1 veya kreatinin seviyelerinde ani artisa yol agar.
o Tedavi: Cogu durumda greft kaybina yol agar.

c. Lenfosel

e Tanmm: Lenfatik sivinin ameliyat lojunda birikmesi sonucu olusur.
« Belirtiler: Idrar yolu tikaniklig1, karm agris1, deme yol acabilir.
o Tedavi: Acik veya laparoskopik drenaj uygulanir.

d. Urolojik Komplikasyonlar

« Ureter Anastomoz Kacag
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o Idrarin perinefrik dokuya sizmasidir (%1-5).

o Tedavi: Cerrahi onarim veya stent yerlestirme.
o Ureter Darhg

o Idrar akisinda obstriiksiyon olusturabilir.

o Tedavi: Balon dilatasyon veya cerrahi revizyonla tedavi edilir.

2. Bagisiklik Sistemi ile Tlgili Komplikasyonlar
a. Akut Rejeksiyon

Tanim: Bagisiklik sisteminin nakledilen organi yabanci bir doku olarak algilamasi.

Belirtiler: Kreatinin artisi, ates, idrar miktarinda azalma.

Tedavi: Yiiksek doz steroidler veya diger immiinostipresif ilaglarla saglanir.

b. Kronik Rejeksiyon

e Tamm: Yavas seyirli bagisiklik tepkisi sonucu organin fonksiyon kaybi.
o Belirtiler: Zamanla artan kreatinin diizeyleri ile saptanir.

« Tedavi: Onlenmesi i¢in uzun dénem immiinosiipresif tedavi gereklidir; mevcut

durumda tedavisi sinirlidir.

3. Enfeksiyonlar
Nakil sonrasi kullanilan immiinosiipresif ilaglar enfeksiyon riskini artirir.

« Uriner Sistem Enfeksiyonlar
o En yaygin enfeksiyon tiirlidiir (%80’e kadar).
o Tedavi: Etkene yonelik antibiyotiklerle saglanir.
e Viral Enfeksiyonlar
o Sitomegaloviriis (CMV), Epstein-Barr viriisii gibi viriisler yaygindir.
o Tedavi: Antiviral ilaglar (6rnegin, gansiklovir) kullanilir.
e Fungal ve Oportiinisttik (Firsat¢r) Enfeksiyonlar

o Pneumocystis jirovecii gibi organizmalar tarafindan olusturulabilir.
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o Tedavi: Profilaksi ve tedavi i¢in antibiyotikler spesifik (6rnegin,

Pneumocystis jirovecii igin trimetoprim-siilfametoksazol).

4. Kardiyovaskiiler ve Metabolik Komplikasyonlar

e Hipertansiyon
o Bobrek fonksiyonlar1 ve kullanilan ilaclara bagli meydana gelebilir.
o Tedavide antihipertansif ilaglar kullanilir.
« Diabetes Mellitus
o Steroid kullanim1 ve diger immiinosiipresiflere bagli gelisebilir.
o Diyet ve ilaglar ile diyabet yonetimi gereklidir.
e Hiperkolesterolemi
o Immiinosupresif ilaglarin yan etkisi olarak ortaya cikabilir.

o Diyet diizenlenmesi ve ilag tedavisi ile kontrol edilir.

5. Malignite (Kanser) Riski
o Immiinosupresif tedaviler bagisiklik sistemini baskiladign igin kanser riski
arttirabilmektedir. Genellikle cilt kanseri ve lenfoma (Post-Transplant Lenfoproliferatif

Hastalik) gibi malignitelerin gelisme riski artmaktadir.

6. Graft Fonksiyon Kaybi
« Nedenler: Rejeksiyon, kronik allogreft nefropatisi, vaskiiler hastaliklar yol agabilir.

o Tedavi: Graft kaybr durumunda yeniden nakil veya diyalize doniis gereklidir.

Komplikasyonlarin dnlenmesi ve tedavisi, hastanin diizenli takibi ve uygun immiinosiipresif
tedavi protokolleri ile miimkiindiir. Her hastada farklilik gosterebilecegi i¢in kisisellestirilmis

bir bakima ihtiyag¢ vardir.

Pankreas Transplantasyonu
Pankreas transplantasyonu, tip 1 diyabetli hastalarda glisemik kontrolii saglamak, yasam
kalitesini artirmak ve diyabete bagli komplikasyonlar1 azaltmak amaciyla uygulanan bir tedavi

yontemidir. Ayrica belirli durumlarda tip 2 diyabet hastalarina da uygulanabilmektedir.
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Pankreas Nakli Endikasyonlar:
1. Tip 1 Diyabet

o C-peptid eksikligi ile karakterize pankreas beta hiicrelerinin yoklugu.
o Insiilin tedavisine ragmen ciddi hipoglisemik ataklar yasayan hastalar.
2. Tip 2 Diyabet (Segili Durumlar)
o Beta hiicre rezervi diistik olan, insiilin ihtiyacit devam eden hastalar.
o Bobrek yetmezligi ile birlikte olan hastalar.
3. Diyabet Komplikasyonlari

Tip 1 ya da 2 Diyabetin neden oldugu retinopati, néropati ve diger

mikrovaskiiler komplikasyonlarin tedavisi amaciyla.

Pankreas Transplantasyonu Tiirleri

1. Simiiltane Pankreas ve Bobrek Nakli
o Bobrek yetmezligi olan tip 1 diyabet hastalarinda uygulanir.
o Avantajlan

» Her iki organin es zamanli calismasiyla diyabet komplikasyonlarinin

ilerlemesi durdurulur.
» Nakil sonrasi bagimsiz insiilin liretimi saglanir.
o Pankreas nakillerinin biiyiik ¢ogunlugunu olusturur.
2. Bobrek Nakli Sonras1 Pankreas Nakli
o Daha 6nce bobrek nakli yapilmis hastalarda uygulanir.
o Diyabetin etkilerinin azaltilmasini saglar.
3. Tek Basina Pankreas Nakli

o Bobrek yetmezligi olmayan, ancak ciddi hipoglisemi veya diyabet yonetiminde

zorluk yasayan hastalarda kullanilir.
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Pankreas Donorii Kriterleri

1. Donér Ozellikleri

o Genellikle 1045 yas arasi saglikli donorlerden alinir.

o Dondriin bobrek ve pankreasi genellikle birlikte alinir (en blok).
2. Pankreas Donor Risk indeksi

o Dondriin yasi, viicut kitle indeksi, 6liim nedeni ve soguk iskemi stiresi gibi
faktorlere gore hesaplanir. Skorun yiiksek olmasi prognozun kétii oldugunun

gostergesidir.
3. Donasyon Tipleri
o Beyin dliimii dondrleri genellikle tercih edilir.

o Dolasim 6liimii olan dondrler daha az siklikla kullanilabilmektedir.

Cerrahi Siirec

1. Organ Hazirhg:

o Donor pankreas, duodenum ile ¢ikarilir.

o Portal ven, siiperior mezenterik ven/arter, splenik arter korunur.

o Doku hasarini 6nlemek i¢in soguk iskemi siiresi minimumda tutulur.
2. Nakil Teknikleri

o Damar Anastomozlar

= Donér splenik arter ve superior mezenterik arter, alici iliak arterle

baglanir.

= Portal ven genellikle inferior vena cava veya superior mezenterik vene

baglanir.
o Ekzokrin Drenaj Teknikleri
= Enterik Drenaj: Duodenum ile bagirsaga baglanir.

= Mesane Drenaji: Daha az tercih edilir; metabolik komplikasyonlar riski

yiiksektir.
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Postoperatif Komplikasyonlar
1. Cerrahi Komplikasyonlar

o Pankreatik s1zint1
o Vaskiiler tromboz
2. Bagisiklik Sistemi Komplikasyonlari
o Akut Rejeksiyon
» Immiinosiipresif tedavi ile yonetilir.
o Kronik Rejeksiyon
* Uzun dénemde organ fonksiyon kaybina neden olabilir.
3. Metabolik Komplikasyonlar
o Metabolik asidoz, hiperglisemi gelisebilir.
4. Enfeksiyon

o Immiinosiipresif tedavinin bir sonucu olarak sik gériiliir. Uygun antibiyoterapi

ve Immiinosiipresyonun azaltilmas: ile tedavi saglanabilir.

Basari Oranlar ve Sonuglar

1. Uzun Donem Basari

o Nakil sonrasi 1 yillik greft sagkalim oran1 %80-90.

o Simiiltane pankreas ve bobrek nakillerinde uzun siireli basar1 daha yiiksektir.
2. Kalite ve Yasam Siiresi

o Diyabet komplikasyonlarinda gerileme saglar.

o Hipoglisemi ataklarini 6nler ve insiilin bagimsizligi saglar.
3. Alternatif Tedavilerle Karsilastirma:

o Insiilin pompalar1 ve kapali devre sistemlerle kiyaslandiginda, pankreas nakli

daha kalic1 bir ¢6ziim sunar.
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ince Bagirsak Transplantasyonu

Ince bagirsak nakli, kisa bagirsak sendromu veya ince bagirsak yetmezligi nedeniyle
total parenteral beslenme (TPN) ile hayatin1 etmek zorunda olan hastalarda kullanilan bir tedavi
yontemidir. Bu nakil, gastrointestinal sistemin fonksiyonunu geri kazandirarak yasam kalitesini

artirmay1 ve TPN’ye bagli komplikasyonlar1 azaltmay1 amagclar.

Ince Bagirsak Nakli Endikasyonlar

1. Kisa Bagirsak Sendromu
o Bagirsak uzunlugunun yetersizligi nedeniyle besin emiliminin saglanamamasi.

o Nedeni genellikle cerrahi olarak uygulanan masif ince bagirsak rezeksiyonudur

(6rnegin, nekrotizan enterokolit, travma, Crohn hastalig1).
2. Bagirsak Yetmezligi

o Bagirsaklarin yeterli besin, sivi ve elektrolit emilimi yapamadigi durumlarda
gerekebilir. Kisa bagirsak sendromu ya da bagirsak yetersizligi nedeniyle uzun

stireli TPN kullanim1 gereken olgularda meydana gelen,
e TPN’ye bagh karaciger yetmezligi
e Kateter iligkili sik enfeksiyonlar

e Trombiis gelisimi, gibi durumlarda bagirsak transplantasyonu erken

donemde giindeme gelmelidir.
3. Ince Bagirsak Motilite Bozukluklar

o Psodoobstriiktif sendromlar veya ciddi bagirsak dismotilitesi sendromlarinda

ince bagirsak nakli gerekebilmektedir.

Ince Bagirsak Nakli Tiirleri

1. Yalmzca ince Bagirsak Nakli
o Primer bagirsak yetmezligi olan hastalarda uygulanir.

o Karaciger etkilenmemisse tercih edilir.
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2. Kombine Karaciger ve Ince Bagirsak Nakli
o TPN’ye bagl karaciger yetmezligi gelismis hastalarda kullanilir.
o Hem karaciger hem de ince bagirsak birlikte nakledilir.
3. Multivisseral Nakil
o Mide, pankreas, karaciger ve bagirsaklarin dahil oldugu ¢oklu organ naklidir.

o Genellikle tiim tist gastrointestinal sistemi etkileyen ciddi durumlarda uygulanir.

Donor Se¢imi

1. Kadavra Donorler

o Genellikle beyin 6liimii gerceklesmis kadaverik dondrler kullanilir.

o Donoriin genel saglik durumu, yas ve bagirsak uzunlugu dikkate alinir.
2. Canh Donérler

o Nadir olarak gergeklestirilir ve genellikle ince bagirsagin bir kismi alinir.

Cerrabhi Siirec

1. Donoér Organ Hazirhg:
o Karin orta hattindan yapilan insizyonla bagirsak ¢ikarilir.
o Kan damarlar1 ve mezenterik dokular korunur.
2. Nakil Teknikleri
o Damar Anastomozlar
= Superior mezenterik arter ve ven alicidaki uygun damarlarla baglanir.
o Bagirsak Baglantilar::
= Bagirsak uglar alic1 bagirsakla birlestirilir.
= Enteral drenaj saglanir.
3. Immiinosiipresif Tedavi

o Nakil reddini 6nlemek i¢in tedavi genellikle cerrahiden 6nce baslatilir.
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Postoperatif izlem ve Komplikasyonlar

1. Erken Déonem Komplikasyonlar:
o Rejeksiyon

= Bagirsak dokusu immiinolojik olarak yiiksek derecede aktiftir, bu

nedenle rejeksiyon riski yiiksektir.
= Belirtiler: Karin agrisi, ishal, ates.
= Tedavi: Yiiksek doz steroidler veya immiinosupresif ilaglar.
o Enfeksiyonlar
= Kateter iliskili enfeksiyonlar ve sistemik sepsis sik goriiliir.
= Tedavi: Antibiyotikler ve destekleyici tedavi.
o Kanama:

» Cerrahi bolgedeki vaskiiler sorunlara bagl olabilir.

2. Ge¢ Donem Komplikasyonlari
o Kronik Rejeksiyon
» Bagirsak fonksiyonunun yavas yavas kaybina neden olabilir.
o Graft-Versus-Host Hastahigi (GVHD)

= Nakledilen dokunun alic1 bagisiklik sistemine saldirmasi seklinde

gelisen immiinolojik bir durumudur.
o Lenfoproliferatif Hastahklar

= Epstein-Barr virlisii (EBV) kaynakl komplikasyonlar

immiinosupresyona bagli olarak gelisebilir.

Sonugclar ve Yasam Kalitesi

1. Basari Oranlar

o Erken donemde rejeksiyon ve enfeksiyon oranlari yiiksek olmasina ragmen,

modern immiinosupresif tedavi protokolleri basar1 oranlarini artirmistir.

o 5 yillik greft sagkalim orani %50-70 arasinda degisir.
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2. Yasam Kalitesi

o TPN’ye bagimliligin ortadan kalkmasi, hastanin yasam kalitesini 6nemli 6l¢lide
tyilestirir.

o Beslenme 6zgiirliigii ve komplikasyonlarin azalmasi saglanir.

Multivisseral Transplantasyon
Multivisseral nakil, genellikle mide, duodenum, pankreas, karaciger ve ince bagirsagin topluca
naklini ifade eder. Gerekli durumlarda dalagi veya kalin bagirsagi da igerebilir.
Endikasyonlar
Multivisseral nakil, birden fazla sistemin etkilendigi ciddi karin organlari yetmezligi
durumlarinda uygulanir. Yaygin durumlar:

o Total Bagirsak Yetmezligi: Kisa bagirsak sendromu ve eslik eden diger organ

yetmezlikleri birlikteligi.
e Bircok organin kaybina yol acan agir karin travmalari.
e Konjenital anomaliler (6r. gastrosizis, total bagirsak aganglionozu).
e Birden fazla karin organinin ¢ikarilmasini gerektiren tiimdrler (6r. desmoid tiimorler).

Multivisseral Nakil Tirleri

e Standart Multivisseral Nakil

Mide, duodenum, pankreas, karaciger ve ince bagirsagi igerir.

e Modifiye Multivisseral Nakil

Karacigerin dahil edilmedigi nakillerdir. Bu olgularda karaciger saglikli ve islevseldir.

% Multivisseral nakillerde kadavra donérler kullanilir. Cok sinirlt sayida olguda canli

donoér kullanimi bildirilmistir.

Komplikasyonlar
e Kanama, vaskiiler tromboz, anastomoz kacaklar1 gibi cerrahi komplikasyonlar

geligebilir.

e (Cok sayida organ nakledildigi i¢in reddetme riski daha ytiksektir. Hem hiicresel hem de

antikor aracili reddetme olabilir.
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e Yogun immiinosiipresif tedavi nedeniyle firsat¢1 enfeksiyonlar sik goriiliir.

e Nakledilen bir veya birden fazla organda islev kaybi goriilebilir.

% Ince bagirsak nakillerinde ve multivisseral nakillerde erken dénemde TPN ile beslenme

gerekir. lyilesme saglandikca oral alim kademeli olarak agilir ve TPN kesilir.

Basar1 Oranlari ve Sonuclar
e Multivisseral nakillerde 1 yillik sagkalim oran1 %65-80 arasinda degisir ve alicinin

nakil 6ncesi durumu ile merkezin deneyimine baglidir.

e 5 yillik sagkalim oran1 %50-60 civarindadir.

Kaynakc¢a:
1. Schwartz’s Principles of Surgery 11th Edition, 2019.
2. Sabiston Textbook of Surgery International Edition, 21st Edition, 2021.
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Dr. Ali Cihat YILDIRIM

16

DERI VE YUMUSAK DOKU HASTALIKLARI

Viicut agirliginin %15’ini olusturan deri viicudun en biiylik organidir. Viicudu dis etmenlerden
koruyan ciltte, enflamatuvar, mekanik, termal, enfeksiydz, benign ve malign bircok hastalik

olusabilir.

1. Anatomi ve Histoloji

Ektoderm ve mezoderm kokenli kok hiicre kaynakli dokulardan olusur. Epidermis, koruyucu
yiiksek oranda keratinize hiicre katmanlarindan olusur. Dermis; epidermal ekler, ndrovaskiiler
yapilar ve destek hiicrelerini destekleyen organize kollajen agindan olusur. Hipodermis de
denilen yag doku termoregiilasyon ve enerji depolanmasindan sorumludur.

Epidermis; i¢ten disa dogru, stratum basale, stratum spinosum, stratum granulosum, stratum
lucidum ve stratum corneum olarak siniflandirilir. Igerisinde herhangi bir vaskiiler yap1
bulunmaz.

Melanositler, stratum bazalede yer alir, ndral krest kokenli olup melanin pigmentinin
tiretiminden sorumludur. Urettigi “BCL-2”, “S100” proteinleri ve “Vimentin” melanosit
kaynakl1 hastaliklarin olusumu i¢in dnemlidir.

Merkel hiicreleri, hafif dokunma duyusu i¢in 6nemli olan yavas adapte mekano-reseptdr
hiicreleridir. Merkel hiicreli karsinom bu hiicrelerden gelisir.

Lenfositler, epidermisin %1 ve altindaki hiicre grubunu olusturur. T hiicrelerine sunulacak
antijenler icin etkili hafiza gorevi goriir.

Toker hiicreleri de erkek ve kadinlarda meme bagindaki epidermiste %10 oraninda bulunur.

Paget hastalig1 gelisiminden sorumlu tutulmaktadir.

Epidermis Ekleri

Ter bezleri; ektoderm kokenlidir. Terleme ile 1s1 kayb1 saglayarak termoregiilasyonda biiytik
rol oynar.
Bir diger ter bezi yapisi olan apokrin bezler de aksilla, aniis, areola, géz kapag1 ve dis kulak

yolunda bulunur. Seks hormonlari ile aktive olur, pubertede salgilanir.
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Ekrin ter bezleri kolinerjik iken, apokrin ter bezleri adrenerjik aktivasyondadir. Ugiincii tip ter
bezi de apoekrin bezler olup, apokrin beze benzer ancak cilde dogrudan sekresyon yapar.
Pilosebase tiniteler; kil folikiilii, sebase bez, erektor pili kasi ve duyu organ {initesinden olusan
multi-kompartman yapidadir. Kil, yag tiretiminden sorumlu olup tiim viicuda yayilmustir.
Tirnaklar; keratinize yapilar olup el ve ayaklarda distal falankslarda yer alir. Distal parmaklari

korumanin yani sira parmak pulpasinin fonksiyonunu “karsi basing” saglayarak arttirir.

Dermal vapilar

Mezoderm kokenli olup iic komponenti vardir; fibroz yapi, fibréz yap1 zemin yapist ve hiicre
yapilart. Norovaskiiler yapilar da bulunur.

Papiller ve retikiiler tabakalari vardir. Papiller dermis yiizey alanimi arttirir, besinlerin
difiizyonunu saglar. Retikiiler tabakada ise ¢ogunlukla lifler yer alir.

Dermisin %90 yapisini kollajen olusturur. Tip 1 kollajen %90 oraninda, tip 3 kollajen %8-12

oraninda, tip 4-5 kollajen de az miktarda ter alir.

Hiicreleri

Fibroblastlar; Gevsek, papiller tabakada yer alir. Dermal liflerin ve temel yap1 {initesinin
tiretimindeki protein yapimindan sorumludur.

Miyofibroblastlara farklilasarak diiz kas aktin, desmin {liretimini saglar. Yara iyilesmesinden
temel sorumlu hiicre grubudur.

Dermal dentrositler, mezensimal kokenli dentritik hiicreler olup antijen alimi ve immiin sisteme
sunumundan sorumludur. Yaranin yeniden olusumuna katki saglar.

Mast hiicreleri; immiin sistemin efektor sekretuar hiicreleri olup Tip 1 hipersensitivite

reaksiyonuna yol agar.

Cilt vaskiiler yapisi

Dermiste gii¢lii bir vaskiiler ve beslenme {iiriin yapisi olusumu arteriovendz santlarla
desteklenir. Santlar ile viicut 1s1 dengesi de kontrol edilir, subpapiller pleksus damar yapilarina
eslik eden lenfatik damarlar siv1, protein yap1 dengesini saglarken, venoz sisteme drene olur.
Cilt inervasyonunda gorev alan serbest sinir u¢lari ve 6zellesmis korpiiskiiler reseptorler beyine
cilt ile temastaki ¢evre bilgisinin iletiminden sorumludur.

Hipodermis veya cilt alt1 doku gii¢lii kanlanan bag doku olusumu olup lipid igeren adiposit
yapilarindan olusur, cilt ve derin ter bezi yapilarini besler.

Enerji depolamasi, mekanik giiclere kars1 korunma, yalitim gibi bir¢ok farkli gorevi vardir.
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2. Enflamatuvar Hastaliklar; Hidradenitis Suppurativa / Pyoderma Gangrenosum
/ Epidermal Nekroliz

Hidradenitis Suppurativa

Apokrin bezlerin oldugu alanlardaki agrili cilt hastaligidir. Hassas derin nodiiller genisleyip
apseiform lezyonlar olusturur, spontan drene olur ve ciddi skar ve hiperkeratoz dokusu ile
seyreden kronik siniis yapilar1 olusturur.

Bakteriyel enfeksiyona siklikla yol agar. 3-1 oraninda kadinlar1 etkiler, tiglincii dekatta goriiliir,
sigara ve obezite ile iligkilidir.

Tanisi kliniktir, “Hurley siiflandirmasi” ile {i¢ agsamada izlenir. Tek veya multipl nodiil veya
apsenin siniis trakti olusturmadan izlendigi asama evre 1, tekrarlayan apse ve siniis trakt ve skar
olusumunun izlendigi evre 2 iken, diffiiz ve multipl siniis ve apselerin bulundugu ilerlemis
hastalik evre 3 olarak isimlendirilir.

Hurley evresine gore tedavi belirlenirken, topikal ve sistemik antibiyotikler (Klindamisin) evre
1-2 hastalikta uygulanirken; evre 3 hastalikta cerrahi eksizyon ve lazer tedavisi biyolojik

ajanlarla beraber kullanilir. Niiks orani1 yiiksektir.

Piyoderma gangrenosum

Steril pistillerle baslayip agrili iilsere ve mor sinirli lezyonlara ilerleyen enflamatuvar
hastaliktir. 40-60 yas arasi, daha ¢ok kadinlarda goriiliir. Temel etiyolojik faktor bilinmez,
hematolojik ve enflamatuvar hastaliklara eslik edebilir. Daha ¢ok bacakta gozlenir. Cilt disi
tutulum alanlar1 mukoza ve solid organlardir.

5 tipi bulunur: Vejetatif, piistiiler, peristomal, iilseratif ve biilloz.

Tedavide altta yatan hastalik tedavi edilirken antienflamatuvar steroid ve kalsinérin gibi

immiinsiipresan ajanlarin kullanimi onerilir.

Epidermal Nekroliz

Dermoepidermal birleskedeki kutan6z yikimla iligkili nadir bir mukokutan6z hastaliktir. Cildin
tutulum yiizeyine gore, %10 altinda cilt tutulumu izlenirse “Stevens Johnson sendromu”,
%30’un iizerinde tutulum izlenirse “Toksik epidermal nekroliz” olarak isimlendirilirken, ara
degerlerde tutulum hastaliklarin birlikte goriilmesi olarak ifade edilir.

Yeni bir ilag¢ kullanimi sonrasi 8 haftalik donemde yiiz veya govdede ilerleyici makiiler dokiintii
olarak ortaya cikar. “Nikolsky” belirtisi pozitiftir.

En sik iliskili ilaglar, aromatik antikonviilsanlar, siilfonamidler, allopiirinol, nonsteroid

antienflamatuvar ilaglar ve Nevirapin’dir.
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Tutulan yiizey alan1 ve sekonder komplikasyonlar hastalik seyrini belirler. Tedavide yogun
bakim ve yanik takibi énemlidir. Maruz kalinan ilacin kesilmesi, sivi elektrolit dengesinin

saglanmasi, erken enteral beslenme ve potansiyel enfeksiyon riskinin azaltilmasi 6nemlidir.

3. Yaralanmalar

Radvasyon iliskili yaralanmalar

Cevresel maruziyet ve medikal tedavi sonrasinda olusabilir. Ozellikle radyoterapi tedavisi
sonrast ¢evresel deri ve organ hasar1 gozlenir. %95 UV A 1sinina maruz kalinirken, bu 1ginlarin
%20-30’u derin dermise ulasir. Kisa donem etkiler 6-24 saatte goriiliirken, uzun dénem UV
etkisiyle irregiiler pigmentasyon, melasma, postinflamatuvar pigmentasyon ve aktinik lentigino
goriiliir.

Radyoterapi sonras1 gozlenen hasarda ise en radyosensitif yapilar; bazal keratinositler, sag¢
folikdilii kok hiicreleri ve melanositlerdir.

Akut degisiklikler eritem, 6dem ve alopesi olarak goriiliir.

Tedavide temel yara bakimi yani sira beslenme ve antienfektif 6nlemler alinmalidir.

Travma iliskili yaralanmalar

Mekanik hasar sonrasi, temiz basit yaralanmalarda yara irrigasyonu sonrast primer kapama
Onerilir. Kontamine ve enfekte yaralanmalarda yara yatagi temizlendikten sonra sekonder
lyilesme veya gecikmis primer kapama tercih edilir.

Isirik yaralanmalari: El, en ¢ok 1sirilan bolgedir. Isiran hayvanin agiz florasi ve son yedigi besin,
1sirilma sonrast olusabilecek enfeksiyon patojen tiirli agisindan onemlidir. Erken 1sirilma
doneminde polimikrobiyal bir patoloji varken, ge¢ ortaya ¢ikan enfeksiyonda baskin bir patojen
s6z konusudur. En sik izole edilen aeroblar Pasteurella multocida, streptokok, stafilokok,
neisseria ve corynebacterium tiirleri iken, anaerob organizmalar olarak fusobacterium,
porphyromonas, prevotella, bacteroides ve peptostreptokoklar bulunur.

Insan 1siriklarinda ise agiz flora bakterileri olarak Staphylococcus aureus, Staphylococcus
epidermidis ve streptokok tiirleri ve anaerob peptostreptokok, bacteroides ve Eikenella
corrodens izole edilir.

Isirik sonrast 3-7 giin siireyle amoksisilin/klavulanat profilaksisi onerilir. Doksisiklin veya
klindamisin ve siprofloksasin de alternatif tedavilerdir.

Ozellikle yaban hayvam tarafindan 1sirilma sonrast kuduz riski de goz oniinde

bulundurulmalidir.
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Kostik yaralanma

Kimyasal yaralanmalar yaniklarin %10,7’si iken yanik iligkili 6liimlerin %30’una yol acar. Asit
sollisyonuna bagli yaralanmalar bazik soliisyona bagli hasara gore daha az siddetlidir. Asidik
yaralanmalar koagiilasyon nekrozuna yol agip ylizeysel eskar olusumuna yol agar. Ayrica
ekzotermik reaksiyon sonucu termal hasar gelisir.

Bazik yaralanmalarda ise likefikasyon nekrozu olusarak derin doku hasari olusur. iki tiir
hasarin da tedavisinde, maruz kalinan ajanin distile su ile diliie edilerek ortamdan
uzaklastirilmasi gerekir. Notralizan ajan kullanimi hasar1 arttirabileceginden oOnerilmez.
Profilaktik antibiyotik kullanimi1 6nerilmemektedir.

Hastane kaynakli kostik yaralanmalardan en sik goriileni ekstravazasyon hasaridir. Baglangicta
sislik, agri, 6dem ile belli eder. Tedavisinde ekstremite elevasyonu ile hasarli alanin drenajini
saglayan enjeksiyon kaniilii ile maruz kalinan ajanin drenaji uygulanir. Demarkasyon hatti belli

olunca 6lii dokularin debridmani ve yara yonetimi Onerilir.

Termal hasar

Hasarin siddetini, maruz kalma siiresi ve ylizey alani1 belirler. Hasar sonucu nekroza giden alan
koagiilasyon alani, bu alan disindaki inflame ancak canli doku i¢eren hiperemi alani ve bu iki
bolge arasinda kalan canlilig1 siipheli staz alani olarak {i¢ bolgede hasar gozlenir. Temel hedef
bu staz alaninin sistemik ve lokal tedavi ile miimkiin oldugu kadar kurtarilmasidir.

Hipotermik hasarda intraselliiler ve ekstraselliiller komponentlerin kristalizasyonu ile olusan
hiicre dehidratasyonu ve lipid-protein kompleks hasar1 ile dogrudan hiicre hasar1 olusur.
Standart tedavide 40-42 santigrat dereceye kadar hizli 1sitma saglanmali, takiben devitalize
dokularin debridmani, elevasyon, hidrasyon, topikal antimikrobiyal ve topikal antitrombotik

(Aloe vera) ile sistemik antiprostaglandinler kullanilmalidir.

Basing hasari
Ozellikle kritik bakim hastalarinda yiiksek oranda goriiliir (%22-49). Hasarin derecesine gore

dort evrede incelenir. Birinci evrede eritem cilt ilizerinde iken, ikinci derece kismi, ti¢iincii
evrede tam kat deri hasart mevcuttur. Dordiincii evrede hasara nekroze kas, kemik, tendon veya
eklem kapsiilii de eklenir.

Siklikla genis ylizey alani olan tuberositas iskii, biiyiik trokanter, sakrum ve topuk bdlgeleri
etkilenir. 30 mm Hg {izeri basingta mikrosirkiilasyon bozularak lokal doku iskemisi olusur.
Tedavisinde basincin azaltilmasini saglayan havali yatak uygulanmasi, iki saatte bir pozisyon

degisimi, erken mobilizasyon, profilaktik silikon ortiiler ve hemsire egitimi 6nemlidir.
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Biyomithendislik {iriinii deri ikameleri

Dermal doku firtinleridir. Dort tip cilt {iriinii bulunur; otogreft, hastanin kendi dokusundan
alinan kismi veya tam kat cilt greftidir. Allogreft, donor baska bir insandan alinir. Ksenogreft,
hayvan tiirlerinden alinan greft olup, sentetik veya yar1 sentetik biyoiiriinler ise de novo veya
biyolojik materyal ile kombine kullanilir. Aselliiler dermal matriks, yara iyilesmesinde sik

kullanilan bir irtindir.

4. Bakteriyel Enfeksiyonlar

Komplike olan ve olmayan olarak ikiye ayrilir. En ¢ok sorumlu olan patojen %44 oraninda
izole edilen S. auerus ‘dur. Diger patojenler ise Enterokok tiirleri, beta hemolitik streptokok ve
koagiilaz negatif stafilokoktur. Immiin sistemi baskilanmis hastalarda ise gram negatif
Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli, Enterobacter, Klebsiella ve Serratia

bulunmaktadir.

Komplike olmavan deri enfeksiyonlari

Genelde 75 cm? den diisiik yiizey alanindaki deri ve eklerini tutan impetigo, erizipel, selliilit,
folikiilit ve basit apseler bu kategoridedir. Cocuklarda yiizde goriilen formu impetigo, dermisin
iist tabakalarini tutan enfeksiyon erizipel iken, daha derin tabakalar tutan enfeksiyon selliilit
olarak isimlendirilir.

Kil folikiillerinin inflamasyonu folikiilit iken, sisen ve piiriilan materyal ile dolan folikiiler
enfeksiyon fronkiil olarak isimlendirilir.

Tipik vakalarda yara kiiltiirii alinmadan tedavi bagslanabilir. Basit enfeksiyonlar, %2’lik
mupirosin pomad gibi MRSA (Metisilin rezistan Staphylococcus aureus) etkili topikal ajanlarla
tedavi edilirken, apse mevcutsa insizyon, drenaj ve pansuman ile tedavi edilir. “SIRS” kriterleri
mevcutsa sistemik antibiyotik de eklenir.

Piiriilan ve komplike olmayan seliilitte beta hemolitik streptokok etkili sistemik antibiyoterapi
yeterliyken, enfeksiyon bulgular1 48-72 saatte gerilemezse MRSA’ ya karsi etkili ajan
eklenmelidir. Piiriilan seliilitte de MRSA etkili antibiyotikler eklenir.

Komplike deri enfeksivonlari

75 cm? iistii yiizey alami igeren yiizeyel selliilit vakalar1 veya dermisin altina inen enfeksiyonlar
bu grupta incelenir. Nekrotizan fasiiti de iceren nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlari

yiiksek morbidite ve mortalite ile seyreder. Krepitus, fluktasyon, purpura gibi fizik muayene
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bulgularina eslik edebilecek komorbid hastaliklar ve Immiinsiipresif durumlar detaylica
sorgulanmalidir.

Yaygin selliilit halinde de beta hemolitik streptokoklara yonelik tedavi intravendz olarak
baslanir. Semptomlar diizelmezse MRSA’ ya yonelik tedavi eklenir. Ilk tercih olarak
vankomisin kullanilir.

Nekrotizan enfeksiyonlarla en sik iligkili durumlar; diyabet, iv. ilag kullanimi, obezite,
alkolizm, immiinosiipresyon ve malniitrisyondur.

Perine ve genital bolge tutulumlu nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlar1 “Fournier gangreni*
olarak isimlendirilir. Enfeksiyona yol agan patojene gore ii¢ tipte siniflandirilir. Tip 1’de gram
pozitif, negatif ve anaerob polimikrobiyal patojenler s6z konusudur. Tip 2 beta hemolitik
streptokok ve stafilokok tiirleri ile olusan monomikrobiyal bir enfeksiyon iken, Tip 3 nadir
goriilen fulminan seyirli tuzlu suyla ekspoze hasarli deri dokusundan penetre olan Vibrio
vulfinifikus enfeksiyonudur.

SIRS bulgularinin yani sira eritem, biil, agri, krepitus ve goriintiilemede gaz bulgusu saptanir.
Laboratuvar verileri spesifik degildir, ancak sepsis ile uyumludur. “LRINEC skorlamas1”
teshiste kullanilan skorlamalardan biridir.

Tedavide temel prensipler; cerrahi debridman ile kaynak kontrolii, genis spektrumlu i.v
antibiyotik uygulanmasi ve destekleyici tedavi ve resiisitasyon uygulamalaridir.

Baslangic tedavide piperasilin  ve tazobaktam monomikrobiyal bir patojenden

stiphelenilmiyorsa baslanmalidir.

Aktinomikozis

Orofarenks, gastrointestinal sistem ve kadin genitalyasinda bulunan gram pozitif ¢omaktir.
Servikofasyal form en sik enfeksiyona yol a¢tig1 alandir.

Kronik yumusak doku sisligi, fibrozis ve siilfiir graniilii igerikli siniis drenaj1 ile bulgu verir.
Oncellikle i.v ve sonrasinda oral formu ile devam edilen penisilin ile tedavi edilir. Yaygin

nekrotik doku ve antibiyoterapiye yanitsizlik varsa cerrahi endikasyonu vardir.

5. Viral Enfeksiyonlar; insan Papilloma Viriisii Enfeksiyonlar

Cilt temasi ile bulasip daha ¢ok immiinsiiprese hastalarda enfeksiyona yol agar. Sigil etmenidir.
Kutan6z veya mukozal olarak tiplendirilir. En sik el ve parmaklar1 tutar. HPV Tip 1,2,4 tipleri
“verrii vulgaris”e yol agar. Mukozal formu, mukozal ve genital alanlarda lezyonlara yol agar.
En sik HPV tip 6,11,18,31 olarak goriiliir. Kondiloma akuminatada, genital ve perianal

sigiller gozlenir.
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HPV tip 16,18,31,33 malign doniisiim agisindan yiiksek riskli iken, tip 6,11 dusiik risklidir.
Yiiksek riskli tiplere etkili as1 kullanima sunulmustur. Kozmetik sorun olusturan,
immiinsiiprese veya bulasici hastalarda tedavi endikedir.

Kriyoterapi birgok sigilde etkilidir. Topikal salisilik asit, giimiis nitrat, glutaraldehit de
kullanilabilir.

Direngli ve niiks vakalarda elektrokoterizasyon, kriyoablasyon, lazer tedavisi ile Histamin 2

antagonistleri ve ¢inko siilfat kullanilabilir.

HIV cilt bulgular

HIV viriisiine sekonder veya ikincil firsat¢1 mikroorganizmalar nedeniyle cilt bulgular1 olusur.
Akut retroviral sendrom hastalarin yarisinda olusur ve bu hastalarin %30-50’sinde akut viral
ekzema olusur.

Kronik donemde HSV, CMV, molluscum contagiousum gelisebilir.

HSV, HIV pozitif hastalarda en sik goriilen viral enfeksiyondur.

%S5 ten az hastada Kaposi sarkomu goriiliir. En sik goriilen malign cilt lezyonu ise bazal hiicreli

karsinomdur.

6. Benign Tiimorler

Hemanijiyom

Kan dolu kavitelerin etrafindaki endotelyal hiicrelerin proliferasyonu ile olusan benign vaskiiler
tiimorlerdir. Dogum sonrasi ilk bir yilda hizla biiyiir, gocukluk dénemi boyunca %90 oraninda
geriler. Gastrointestinal sistem, hava yolu, gorme ve kas iskelet sistemini etkilerse cerrahi
endikasyonu vardir.

GLUT-1 glukoz transport proteini iiretir. Sistemik kortikosteroidler ve interferon gama medikal

ve lazer cerrahi tedavi se¢enekleridir.

Neviis

Melanositik hiperplazi veya neoplazi alamidir. Cocukluk caginda gelisip genelde spontan
geriler. UV radyasyon maruziyeti risk faktoriidiir. Dev konjenital neviis gelisimi sonras1 % 5
oraninda malign melanoma doniisme riski vardir. Bu vakalarda erken cerrahi endikasyonu

mevcuttur. Genis defektlerde rekonstriiksiyon da gerekmektedir.

Kistik lezyonlar

Pilosebase iinitede keratin birikmesi ile karakterize lezyon epidermoid kist olup, sik goriilen

kisttir.
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Trisilemmal kist ise sag¢ folikiillerinin dis tabakasindan kdken alir, epidermoid kistin aksine
graniiler tabaka icermez. Siklikla kafa sa¢ derisinde yer alir.
Dermoid kistler ise &n kafa derisinde, burunda ve en ¢ok kasta yerlesir. Ug kistik yapinin da

tedavisi kapsiil yapisini igerecek cerrahi eksizyondur.

Keratozis

Aktinik keratoz; epidermal keratinositlerin neoplazmidir. Giines hasar1 sonrasi skuaméz hiicreli
kansere de doniisebilir. Ince derili yasli insanlarda giinese maruz kalan bdlgelerde olusur. UV
radyasyon en Onemli risk faktoriidir. Kanama, kasinti ve agriya yol acar. Spontan
kaybolabilecegi gibi, %10 oraninda invazif skuamdz kansere de doniigebilir. Skuamoz
kanserlerin %60-65’1 aktinik keratoz zemininde geligir. Bazal hiicreli kansere de doniisebilir.

Tedavide; eksizyon, fluorourasil, koter ile yakma ve dermabrazyon segenekleri mevcuttur.

Seboreik keratoz

Epidermisin benign tiimdrlerinden olup, genelde yaslilarda goziiken, iyi sinirlarla ayrilan cilde
yapisik goriinlimde papiil veya plaklar ile karakterizedir. Malign risk tagimazlar, tedavide

kozmetik amacl eksizyon yapilabilir.

Yumusak doku tiimorleri

Akrokordon; “skin tag” olarak da isimlendirilen epidermal keratinositlerin sapli lezyonlaridir.
[rritan ve nekroze olabilir, tedavisi kozmetik amaglh eksizyondur.

Dermatofibroma, kadinlarda alt ekstremitede goriilen benign cilt lezyonlaridir. Pembe veya
kahverengi papiil seklindedir. Asemptomatik olup, kozmetik amacli eksizyonu onerilir. Lazer
ve kriyoablasyon diger seceneklerdir.

Lipom, en sik goriilen cilt alt1 lezyonlardir. Malign risk tasimazlar. Agrisiz, yavas biiyliyen
mobil kitlelerdir. Lokal agri, kitle etkisi veya kozmetik amagla eksizyon endikasyonu vardir.
Liposarkom, nadir goriilen, lipoma benzer, ancak daha derin yerlesimli hizli biiyliyen, agril
invazif kitlelerdir. Stiphe mevcutsa, goriintiileme ile sinirlar belirlenip cerrahi eksizyon

planlanmalidir.

Noral tiimorler
Noroma; Schwann hiicrelerinden ve sinir aksonlarindan olusan, ¢ogunlukla eski travma
yerlerinde goriilen lezyonlardir. Ten rengindeki papiil veya nodiil yapisinda siklikla agrili

lezyonlardir.
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Schwannoma; periferik sinir kilifindaki Schwann hiicrelerinin benign ¢ogalmasi ile olusur.
Sporatik veya tip 2 norofibromatozis ile iligkili geligir. Akson igermez, etkilenen sinir hattina
ilerleyip agr1 yapabilir.

Norofibroma ise tlim sinir yapisini iceren ten rengindeki hassas olmayan sesil veya sapli benign
lezyonlardir. Sporadik veya tip 1 norofibromatozis ile iligkilidir. Kasint1 yapabilir, ancak
siklikla asemptomatiktir. Sonradan agri1 baslangict malign doniisiim isaretidir. Bu durumda

cerrahi eksizyon gereklidir.

7. Malign tiimorler

a. Bazal hiicreli karsinom: En sik goriilen malign deri tiimdrii olup melanom dis1 kanserlerin

%75°1 ve tiim kanserlerin %25’idir. Erkek cinsiyet ve 60 yas iistiinde daha baskin goriiniir.
Hastalik gelisiminde glines maruziyeti 6n plandadir. Vakalarin %50’sinde “p53” tiimor
stipressor geninde hasar bulunur. Giinese maruz kalan burun, ylizde siklikla gozlenir.
Gelisiminde diger risk faktorleri kseroderma pigmentosa, tek tarafli baza hiicreli neviis
sendromu ve nevoid BCC sendromudur. Daha ¢ok lokal invazyon yapar. Kirmizi agik renkli
veya beyaz makiil veya papiil lezyondan nodiiler ve lilsere lezyonlara farkli sekilde ortaya ¢ikar.
En sik goriinen tipleri nodiiler ve mikronodiiler tip olmak tizere, yiizeyel yayilim gosteren ve
infiltratif tipleri de vardir. Tedavisinde boyutu, lokasyonu, tipi ve diisiik-yliksek riskli olmasina
gore belirlenir. Cerrahi, medikal ve parcalayici tedaviler tercih edilir. Kozmetik belirgin
yerlerde 4 mm, diger alanlarda 10 mm temiz cerrahi sinirla eksizyon Onerilir.

2 mm’den kiiciik ve distik riskli lezyonlarda elektrokoter, kriyoablasyon ve lazer ablasyon
tercih edilebilir.

Radyoterapi, cerrahi sonrasi adjuvan olarak veya cerrahiye uygun olmayan hastalarda primer
tedavi olarak tercih edilebilir.

Medikal tedavi ise cerrahi ve radyoterapiye uygun olmayan hastalarda topikal imikimod veya
5-flourourasil olarak uygulanabilir. Hastalar tedavi sonrasi 6-12 aylik periyodlarda takip

edilmelidir.

b. Skuamdoz hiicreli karsinom: En sik goriilen ikinci cilt kanseridir. UV radyasyon maruziyeti

gelisiminde primer sorumlu tutulmaktadir. Fitzpatrick cilt tip 1-2 sahibi insanlar, kimyasal
maruziyeti, iyonize radyasyon, HPV Tip 16-18 enfeksiyonu, immiinosiipresyon, kronik yara,

yanik skarlar1 ve kronik dermatit de diger risk faktorleridir.
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Siklikla iilsere papiil veya plak seklinde goriiliir, travma sonras1 kanama ve nadiren agri ile
bulgu verebilir. In situ ve invazif alt tipleri vardir.

En sik in situ varyant1 aktinik keratoz olarak tanimlanir. Anal bélgede Bowen hastaligi, glans
peniste Queyra hastalig1 in situ varyantlaridir.

Nadiren invazif forma doniisiir. Immiinsiiprese ve transplant hastalarinda de-novo gelisen
invazif form %14 metastaza yol agar.

Kronik yara ve yanik skar1 bolgesinde gelisirse Marjolin iilseri olarak yiiksek oranda metastaz
ile seyreder.

Rekiirrens i¢in risk faktorleri; ndrolojik bulgular, immiinostipresyon, kotii sinirli tiimor ve
oncesinde radyasyona maruz bolgelerdir.

Perindral tutulum artmis lokal rekiirrens ve lenf nodu metastazi ile kotii prognoz belirtisidir.
Yine 2 cm’den biiyiik, derinligi 4 mm istiindeki, kulak, dudak, burun, kafa derisi ve genital
bolgelerdeki lezyonlar kotii prognozludur.

Tedavide subkiitan yag dokuyu da igeren cerrahi eksizyon uygundur. Diisiik riskli lezyonlar
icin 4 mm, yliksek riskli lezyonlar i¢in 6 mm cerrahi sinir ile eksizyon gereklidir.

Mohs mikrocerrahi eksizyonu, kotii diferansiye, invazif ve verriikoz lezyonlarda tercih edilir.
Lenf nodu diseksiyonu, klinik palpabl lenf nodlar1 varsa veya goriintiillemede tespit edilen

noduller varsa endikedir.

c. Melanoma: Daha ¢ok epidermal-dermal birleskedeki melanositlerden koken alirken,

orofarenks, nazofarenks, goz, proksimal 6zofagus, anorektum ve kadin genitalyasindaki
mukozal yiizeylerden de koken alabilir. Cok hizli metastaz yapar.

UV radyasyon maruziyeti en onemli risk faktoridiir. Aile dykiisii de riski arttirmaktadir.
Displastik neviisii olan hastalar yagam boyu %6-10 oraninda melanoma yakalanma riski tasir.
%30 oraninda melanositik neviisten koken alir. En sik goriilen tipi yiizeyel yayilan alt tip,
¢ogunlukla melanositik neviis kokenlidir (%50-70).

Nodiiler alt tipse %15-30 oraninda de-novo olarak gelisir. Erkeklerde ve ekstremitede gézlenen
bu tip agresif erken vertikal bliylime gosterirken siklikla ileri evrede tan1 konur.

Lentigo maligna daha az agresif seyreden in situ hastaliktir. Akral lentigindz tip ise koyu tenli
hastalarda %29-72 oraninda goriiliirken, giines ile iliskisizdir.

Melanomun malignite transformasyonunda “ABCDE” harfleri ile sembolize edilen bulgular

kullanilir (Tablo 1).
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Tablo 1. Siipheli cilt lezyonunda “ABCDE” kriterleri

A Asimetri

B Diizensiz sinirlar

C Renk degisimi

D Cap>6 mm olmas1

E Zamanla gelisme/degisme

Tanida tiim cildin muayenesi onemlidir. Siipheli lezyonlar i¢in tanida 1-3 mm cerrahi sinir ile
eksizyonel biyopsi Onerilir; kozmetik olarak onemli veya biiylik lezyonlar i¢in insizyonel
biyopsi yapilir. Biyopsinin tam kat lezyon icermesi 6nemlidir. Stipheli lenf nodlar1 i¢in igne
biyopsisi yapilir.

“AJCC TNM” evrelemesi ile siiflandirilir. Evre 1-2 lokal, evre 3-4 uzak metastatik hastaligi
gosterir. Breslow tiimor kalinlik indeksi en 6nemli prognostik belirtectir.

Tiimér iilserasyonu, >1 mm?istii mitotik oran ve metastaz varlig1 kotii prognozu gosterir. Lenf
nodu pozitifliginden ¢ok tutulan lenf nodu sayist 6nemlidir. Evre dort hastalikta ise tutulan
organ 6nemlidir. Yiiksek LDH degeri de kotli prognoz isaretidir. Evre 3 ve iistii hastalikta
goriintileme kullanilir. Toraks, abdomen ve pelvik BT ve ilaveten PET-BT, beyin MR
istenmelidir.

Klinik olarak lenf nodu negatif hastalarda sentinel lenf nodu 6rneklemesi altin standart
yaklasimdir. Cerrahi eksizyon yapilmadan 6nce lenf nodu haritalandirmasi yapilir. Teknesyum-
stilfiir kolloid veyal ml isosiilfan veya metilen mavisi intradermal olarak tiimor yatagina
uygulanir.

Tedavide primer tiimor kalinligi uygun eksizyon siniri i¢in dnemli bir kriterdir. 0,5-1 mm
negatif sinir in situ tiimor i¢in yeterli iken, 2 mm’den kalin tiimorlerde 2 cm ve iizeri negatif
cerrahi siir saglanmalidir (Tablo 2). Metastatik hastalikta tamamlayic1 lenfadenektomi

uygulanmalidir.

Tablo 2. Cilt melanomunda tutulum kalinligina gore 6nerilen genis lokal eksizyon sinirlari

Kahinhk Elde edilmesi gereken cerrahi sinir
In situ 0,5cm

<1l mm lcm

1-2 mm 1-2cm

2-4 mm 2cm

>4 mm 2cm
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Metastatik olmayan ancak cerrahi eksizyona uygun olmayan vakalarda izole ekstremite
perflizyon ve infiizyon modelleri ile yiiksek doz kemoterapi uygulanmasi hedeflenirken, ilacin
sistemik toksisitesinden kaginilmaktadir. Bu amagla siklikla melfalan uygulanmaktadir.

En sik metastaz yapan organlar akciger ve karacigerdir.

Gastrointestinal obstriiksiyon, kanama gibi acil durumlarda palyatif cerrahiler endikedir. Kemik
ve beyin metastazinda radyoterapi palyatif amacgli kullanilabilir. Adjuvan tedavi standart
degildir. Yiksek doz interferon uygulanmasinda sagkalim avantaji gosterilmistir.

Cilt dis1 melanomda en sik goriilen tutulum yeri gézdiir. Tedavide foto koagiilasyon, kismi
rezeksiyon, radyasyon ve eniikleasyon uygulanmaktadir. Daha ¢ok karacigere metastaz yapar,
rezeksiyon faydalidir.

Mukokiitanéz melanomda da prognoz daha kétiidiir. Cerrahinin rolii palyatif amagli olup, lenf

nodu diseksiyonu 6nerilmemektedir.

d.Merkel hiicreli karsinom; Noroendokrin bir tiimdr olup, prognozu melanoma gore daha

kotidir. Sitokeratin-20 pozitiftir.

65 yas isti olma, UV maruziyeti, immiinosiipresyon ve Merkel hiicreli poliyoma risk
faktorleridir. Hizli biiyiliyen ten renginde veya kirmizi veya mor papiil veya plak olarak
gbzlenir.

Tedavide eksizyon dncesi sentinel lenf nodu 6rneklemesi 6nerilir Klinik pozitif lenf nodu olan
hastalarda igne aspirasyon biyopsisi pozitifse sistemik evreleme ile metastaz
degerlendirilmelidir. Eger negatifse sentinel 6rnekleme yapilir.

Cerrahi eksizyonda, fasyaya kadar genis ve derin siirli lokal eksizyon yapilir. 1-3 mm cerrahi

siir Onerilir. Kemoterapi ve radyoterapi adjuvan olarak siklikla kullanilir.

e. Kaposi Sarkomu: Endotel kokenli agsi hiicrelerin inflamasyon ve proliferasyonu ile

karakterizedir. 5 tipi bulunur (Klasik veya Akdeniz, Afrika endemik, HIV negatif erkek-erkek
cinsel iliskili, immiinosiipresyon iliskili). Hepsinde Human Herpes viriis 8 iligkisi vardir.

Immiinsiiprese hastalarda ortaya ¢ikar. Multifokal lastik kivamli kirmizi-mor nodiil olarak
ortaya cikar. AIDS-iligkili formda antiviral tedavi dramatik iyilesme saglar. Tedaviye yanit
vermeyen mukokutandz smurli hastalia kriyoterapi, fotodinamik tedavi, radyoterapi,
intralezyonel enjeksiyon, topikal uygulamalar fayda saglar. Hastalik tanisinda cerrahi biyopsi

onemliyken, tedavide hastalik genellikle sistemik oldugundan cerrahi eksizyon etkisi sinirlidir.

f. Dermatofibrosarkoma Protuberans; Fibroblast kokenli olduk¢a nadir goriilen diisiik dereceli

bir sarkomdur. 3. dekatta ortaya ¢ikar. Uzak metastaz potansiyeli azdir, ancak agresif lokal
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yayilim gosterir. Timor derinligi en Onemli prognostik faktordiir. Yavas biiyiiyen,
asemptomatik morumsu plak seklinde genelde govde, bas, boyun ve ekstremitelerde gozlenir.
Vakalar genelde CD 34 pozitif ve Faktor 13a negatiftir. Tedavi 3 cm sinir ile fasyaya uzanan
genis lokal eksizyon veya Mohs mikrocerrahisidir. Lenf nodu diseksiyonu gereksinimi yoktur.
Ileri hastalikta radyoterapi ve imatinib uygulanabilir. Lokal rekiirrens oran1 %50-75 arasidir.

Yakin takip 6nemlidir.

g. Malign fibr6éz histiyositom: Nadir, igsi hiicreli kutandz bir yumusak doku sarkomu olup

yaslilarda ekstremite, bas, boyun bolgesinde gelisir.
Soliter, yumusak kivamda ten renginde subkutandz nodiiler yapidadir.
Cerrahi eksizyon ve adjuvan radyoterapi tedavi yaklasimini olusturur. Metastatik hastalikta

cerrahi rezeksiyon endike degildir.

h. Anjiyosarkom: Vaskiiler endotelyal hiicrelerden kdken alan nadir ve agresif bir timordiir.

Dort varyanti da kotii prognozludur.5 yillik sagkalim %15’tir.Belirsiz sinirli kirmizi leke
seklinde genelde 40 yas iistii bireylerde bas, boyun bolgesinde gozlenir, siklikla satellit
lezyonlar ve uzak metastaz eslik eder.

Aksiller lenfadenektomi sonrasi gézlenen lenfodem iliskili varyant (Stewart-Treves sendromu)
ekstremitede iist kol bolgesinde morumsu plak seklinde gode birakmayan 6dem ile gozlenir.
Lokalize hastalikta genis eksizyon Onerilir. Adjuvan radyoterapi ve kemoterapi de tedavi ve
palyatif amagli metastatik hastalikta uygulanabilir. Ekstremite tutulumunda amputasyon

planlanir.

1. Ekstramamaryen Paget hastaligi: Erkek ve kadinda aksiller, perianal ve genital bdlgenin

apokrin bezlerinden koken alan nadir bir adenokarsinomdur. Eritematéz veya pigmente
olmayan plak seklinde gozlenir. %40 oraninda eslik eden gastrointestinal ve genitoiiriner
kanserle goriilebildigi i¢in tan1 sonrasi taramalarin yapilmasi gerekir.

Negatif cerrahi sinirlar1 saglayan cerrahi eksizyon ve adjuvan radyoterapi tedavi yaklagimidir.

Kaynakc¢a:
1. Current Surgical Therapy, 14th Edition, 2023
2. Sabiston Textbook of Surgery International Edition, 21st Edition, 2021
3. Schwartz's Principles Of Surgery 11th Edition, 2019
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ENDOKRIN SISTEM CERRAHI ANATOMI VE
FIZYOLOJISI

Tiroidin Embrivolojisi ve Cerrahi Anatomisi

Tiroid bezi, embriyolojik olarak dil kokiine yakin foramen ¢cekum bolgesinden kdken
alir ve primitif sindirim kanalinin bir uzantisi olarak gelisir. Bu gelisim, gebeligin 3.
haftasinda baslar; tiroid follikiilleri 8. haftada olusur ve kolloid yapisinin olusumu 11.
haftada gerceklesir.

Primordial farinksin orta hattindaki endodermal hiicreler, medyan tiroid ¢ikintisini
meydana getirir. Bu hiicreler, boyun bolgesine dogru go¢ ederek tiroid bezini
olustururlar. Bu siirecte, 4. ve 5. faringeal keseciklerden kdken alan ultimobrankial
cisimciklerden gelen hiicreler de lateralden tiroid bezine katilir ve parafollikiiler C
hiicrelerine doniisiir.

Mediiller tiroid kanserlerinin genellikle tiroid bezinin {ist poliinde yer almasi ve istmus
ya da piramidal lobda nadiren goriilmesi embriyolojik kokeni nedeniyledir.

Tiroid bezi, ortalama 20-30 gram agirliginda olup, boynun 6n kisminda 2. ve 4. trakeal
kikirdaklar arasinda yerlesmis olan bir istmusla birbirine baglanan iki lobdan olusan bir
endokrin bezdir. Vakalarin %50-60'1nda, istmustan yukar1 dogru uzanan ve piramidal
lob olarak adlandirilan kiigiik bir ¢ikint1 daha bulunur.

Normal sartlarda, tiroglossal kanal dogumdan sonra kapanir. Ancak, bu kanalin
kapanmamasi durumunda en sik goriilen konjenital anomali olan tiroglossal kist veya
tiroglossal fistiiller gelisir.

Eger tiroid bezi embriyonik gelisimi sirasinda dil ile baglantili kalirsa, bu durum lingual
tiroid olarak adlandirilir ve dil disar1 ¢ikarildiginda tiroid bezi yukar1 dogru hareket eder.
Tiroid loblarinin arka kisminda, Berry ligamaninin hemen lateralinde yer alan ve diger
bir anatomik ¢ikint1 olan Zuckerkandl’s tiiberkiilii bulunur. inferior laringeal sinir bu
tiiberkiiliin posterior veya posteromedial kismindan gecer.

Derin servikal fasyanin 6n ve arka yapraklari arasinda konumlanmis olan tiroid bezinin

gercek kapsiili, fibroz yapida, ince ve sikica yapisik bir tabaka olup, bezin igerisine
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septalar gondererek dokuyu yalanci lobiillere boler. Cerrahi kapsiil olarak bilinen
yalanci kapsiil ise dista yer alir. Posterior tarafta, krikoid kartilaj ve tist trakeal halkalar
hizasinda yogunlasarak Berry ligamanini, yani tiroidin suspansuar ligamanini olusturur.
Berry ligamani, tiroid bezinin yutkunma sirasinda hareket etmesine neden olur.

Rekiirren laringeal sinir (RLS), bu ligamanin hemen lateralinde yer alir ve tiroidektomi

sirasinda sinir yaralanmalarinin en sik goriildiigli bolge burasidir.

*\
Tiroid o
Eksternal karotid arter kikirdak ~ Piramidal N
lob Superior tiroid arter ve ven
Internal juguler ven \
Orta tiroid ven
Korotis Kommunis
Inferior tiroid ven
Tiroservikal trunkus
Rekiirren laringeal sinir
Arterial Tiroidea ima — Vagus
Vagus
e ArKUS aorta
J

Sekil 1. Tiroid bezi anatomisi

Tiroid bezi, adrenal bezden sonra viicudun en ¢ok kanlanan organidir ve kan akis hiz1 5
ml/gr/dakika diizeyindedir. Tiroid bezinin kanlanmas siiperior ve inferior tiroid arterler
tarafindan gergeklesir.

Stiperior tiroid arter, eksternal karotid arterin ilk dali olup tiroid bezine kan saglar.
Inferior tiroid arter ise subklavyen arterden kdken alan trunkus tiroservikalisin son
dalidir.

Nadiren goriilen arteria tiroidea ima, dogrudan arkus aortadan veya brakiyosefalik
trunkustan (innominat arter) kdken alabilir ve %1-4 oraninda rastlanir.

Vendz drenaj, siiperior ve orta tiroid venler araciligiyla internal juguler vene, inferior

tiroid venler ise ¢ogunlukla innominat vene veya sag ve sol brakiyosefalik venlere olur.
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Tiroid bezinin sempatik innervasyonu servikal ganglionlardan, parasempatik
innervasyonu ise vagus sinirinden gelir. Nervus laringeus inferior (RLS) ve nervus
laringeus siiperior, vagusun dallaridir.

RLS’ler, solda ligamentum arteriosumun altindan, sagda ise subklavyen arterin altindan
gecerek larinkse ulasir. Sag RLS, sol tarafa gére daha oblik bir seyir izler. %0,5 oraninda
nonrekiirren olabilir ve bu durum genellikle vaskiiler anomalilerle birlikte goriiliir.
Solda nonrekiirren laringeal sinir ¢ok nadirdir. Tiroid bezi anatomisi Sekil 1.de
sunulmustur.

RLS’ler, Zuckerkandl tiiberkiiliiniin altindan ve Berry ligamanina ¢ok yakin bir
noktadan gecgerek krikotiroid kasin altindan larinkse girer. Bu sinirler, larinksin tim
intrinsik kaslarini innerve eder. Ancak, krikotiroid kas siiperior laringeal sinir tarafindan
innerve edilir.

Cerrahi miidahaleler sirasinda tek tarafli bir RLS yaralanmasi, ayni taraftaki vokal
kordda (VK) paraliziye neden olur. Bu durumda VK mediale kayar ve paramedyan ya
da abdukte pozisyona gelir. Paramedyan pozisyonda ses normaldir ancak zayiftir.
Abdukte pozisyonda ise ses kisikligi, kabalagma ve oksiirmede giicliik ortaya ¢ikar.
Bilateral RLS yaralanmalarinda, her iki VK da mediale kayar, bu durum havayolu
tikanikligina ve ses kaybina yol agabilir; acil trakeostomi gerekebilir. Eger her iki vokal
kord abdukte pozisyonda kalirsa, hava gecisi miimkiin olsa da oksiirme yetersiz hale
gelir ve bu, aspirasyona bagli solunum yolu enfeksiyonu riskini artirabilir.

Superior laringeal sinirler, vagus sinirinden ayrilarak iki ana dala ayrilir. internal dal,
supraglottik larinksin duyusunu tasir ve tiroidektomi sirasinda nadiren zarar goriir.
Ancak yaralanmasi durumunda, aspirasyon riski ortaya ¢ikabilir. Eksternal dal ise
krikotiroid kasina yonelir ve tiroidin iist kutbundaki damarlar boyunca yakin seyreder.
Bu damarlarin tiroidten uzakta baglanmasi sirasinda sinir yaralanma riski tasir.

Tarihte, bu sinir "Amelita Galli-Curci siniri" olarak da bilinir. Yaralanmasi durumunda
vokal kord yeterince gerilemez ve bu nedenle yiiksek ve tiz sesler ¢ikarilamaz; ayrica,
uzun siireli konugmalarda ses yorgunlugu meydana gelir.

Lenfatik kapiller, tiim tiroid follikiillerini saran bir ag olusturur ve subkapsiiler yiizeyel
lenfatik pleksusa acilir. Bu ag dnce parakapsiiler bolgeye, sonra sirasiyla pretrakeal alan,
juguler ven ve RLS boyunca uzanan lenf nodlarina ulagilir.

Istmusun iizerinde, trakeanin hemen 6niinde bulunan belirgin lenf bezine “Delphian lenf

nodu” adi verilir.
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Boyundaki dagilimlarina gore lenfatik ganglionlar santral ve lateral olmak tizere iki
gruba ayrilir.

Santral bolge, her iki karotid arter arasindaki alami ifade ederken, lateral bolge ise
karotisin laterali olarak tanimlanir.

Boyun bolgesinde toplamda yedi lenf nodu bélgesi bulunmaktadir: 1. Submaksiller, 2.
Ust juguler, 3. Sternokleidomastoid (SKM), 4. Alt juguler, 5. Arka iiggen, 6. Santral ve
7. Anterior mediasten.

Tiroid kanserleri, boyunda en nadir olarak submaksiller lenf nodlarina metastaz
yapmaktadir (oran <%1).

Tiroid bezi, 30-40 lobiilden olusmakta olup, her bir lobiil igerisinde 20-40 adet follikiil
bulunmaktadir. Bu follikiiller, yaklagik 30 mikrometre capinda kiiresel bir yapidadir.
Tiroid dokusunun yapisini, kolloidal epitelyal follikiil hiicreleri ile parafollikiiler C
hiicreleri olusturur.

Tiroid Hormon Sentezi Siireci (Sekil2), follikiiler hiicreler tarafindan iyodun tutulmasi,
iyodiirlin oksidasyonu, iyodun tiroglobulin igerisinde tirozine baglanmasi ve mono ve
diiyodotirozinlerin birlesmesi (coupling) asamalarindan olusur.

Tiroksin (T4), tiroid bezinden salinan hormonlarin tamamini olusturur ve kanda en
yiiksek oranda bulunan hormon olup (%90), yart émrii uzundur; ancak biyolojik
aktivitesi trityodotironin (T3) hormonuna gore daha diistiktiir. T4’ {in neredeyse tamami,
hedef dokularda T3’e doniismektedir.

T3, kanda daha az bulunmakla birlikte, yar1 6mrii kisadir ve biyolojik aktivitesi T4’e

gore yaklasik dort kat daha yiiksektir.
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Tiroid hormon sentez agamalan ve sinyallesme yollan

Organifikasyon Coupling
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Sekil 2. Tiroid hormon sentez agamalar1 ve sinyallesme yollari. TSHR: TSH reseptori, Tg:
Tiroglobulin, MIT: Monoiyodotirozil, TPO: Tiroid peroksidaz, PKC: Protein kinaz C, NIS: Na-
I senkron transporter, DIT: Diiyodotirozin

e Tiroid hormonlari, bazal metabolik hiz1 artirarak oksijen tiiketimini ve 1s1 liretimini
yiikseltir. Ayrica, fetal beyin gelisimi lizerinde olumlu etkiler yaparak aksonal biiylimeyi
ve miyelin olusumunu tesvik eder, boylece sinir sisteminin olgunlagsmasini destekler.

e Respiratuvar merkezi uyararak normal hipoksi ve hiperkapni kosullarinda yanitlarin
stirdiiriilmesinde kritik bir rol oynar. Bununla birlikte, tiroid hormonlari, reproduktif

sistemin ve iskeletin olgunlagmasinda da 6nemli bir etkiye sahiptir.

Bovnun Cerrahi Anatomisi

Boyun cerrahisi, 6zellikle tiroid, paratiroid ve lenf nodu diseksiyonlar1 gibi bas ve boyun
bolgesinde gerceklestirilen karmasik cerrahi islemleri kapsamaktadir. Boyun bdlgesinde
bulunan Onemli yapilarin dogru bir sekilde tanimlanmasi ve korunmasi, cerrahi

komplikasyonlar1 6nlemek ve basar1 oranini artirmak acisindan hayati bir rol oynamaktadir.



TURK CERRAHI DERNEGI YETERLIK OKULU DERS NOTLARI | 261

Boyun, tiroid bezi, paratiroid bez (PTB)’leri, biiyiik damarlar (karotis arterleri, juguler
venler), sinirler (nervus vagus, nervus laringeus inferior, rekiirren laringeal sinir), lenf
diigiimleri ve solunum ile sindirim yollar1 gibi bir¢ok 6nemli yapiy1 barindirir.

Bu anatomik yapilarin yakin komsulugu, cerrahi islemler sirasinda biiyiik bir dikkat ve

6zen gerektirmektedir.

Bovun Fasyalar

Boyun fasyalari, iki ana katmandan olusur: yiizeyel fasya ve derin fasya. Yiizeyel fasya,
subkutandz dokularin altinda yer alirken, derin fasya daha alt seviyede bulunur. Boyun
cerrahilerinde cilt fleplerinin kaldirildigi, diseksiyon diizlemi olarak kullanilan alan bu
iki fasyanin arasidir.

Yiizeyel fasya platismay1 tamamen sararken, derin fasya ii¢ alt katmana ayrilir: 1.0n
(ylizeyel) tabaka: SKM, prelarengeal kaslar ve trapeziusu sararak boynu cevreler. 2.
Orta (Pretrakeal/visseral) tabaka: Tiroid, trakea ve 6zofagus gibi visseral organlari
kapsar. 3. Arka (Prevertebral) tabaka: Vertebra ve iliskili kaslar ile frenik siniri sarar.
Ayrica, bag dokusu juguler ven, karotid arter ve vagus ¢evresinde yogunlasarak, "karotis
kilifin1 (damar-sinir paketi) olusturur.

Boyun diseksiyonlari sirasinda derin boyun fasyasinin 6n ve arka katmanlarinin takip

edilmesi, lenf nodlarinin uygun bir sekilde disseke edilmesine olanak tanir.

Boyun Kaslari

Platisma, pektoralis major ve deltoid fasyalarindan koken alip mandibulaya, yiiz
fasyasina ve agiz kosesindeki depressor kaslara kadar uzanir. Boyunda kivrimlar
olusturmak, agzin kosesini asag1 ¢cekmek ve vendz doniise yardimer olmak gibi ¢esitli
fonksiyonlara sahiptir. Platismanin cilt beslenmesini artirma o6zelligi nedeniyle,
cerrahlarin boyun diseksiyonlar1 sirasinda cilt fleplerini platisma altindaki diizlemden
kaldirmas1 O6nem arzeder. Ayrica, platisma fibrillerinin yonii, SKM kasin tersine
dogrudur ve boyunda orta hatta yer almaz.

SKM kasi, klavikulanin orta kisminin {icte birinden ve sternumdan koken alarak
mastoid ¢ikintiya yapisan iki basa sahiptir. Aksesuar sinir (11. kafa ¢ifti) tarafindan
innerve edilen bu kas, basi cevirme ve omuza egme islevine sahiptir. Boyun
diseksiyonlarinda kasin iizerindeki boyun derin fasyasinin on tabakasinin izlenmesi,
cerrahlar i¢cin 6nemlidir. Kasin lateralinde nervus aurikiilaris magnus ve eksternal
jugiiler ven bulunur. Ayrica, kasin posterior kenarinda, spinal aksesuar sinirin (SAS) 5.

boyun kompartmanina ¢ikis noktast olan Erb noktasi yer alir.
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Omohyoid kasi, skapuladan kdken alarak hyoid kemige yapisir. Bu kas, hyoid kemigi
asagl cekmek ve derin boyun fasyasmi gerginlestirmek gibi 6énemli fonksiyonlara
sahiptir. Omohyoid, 3. ve 4. boyun kompartmanlari arasindaki sinir1 olugturur. Kasin 6n
karn1 internal jugiiler venin lateralinde uzanirken, arka karni brakiyal pleksus, frenik
sinir ve transvers servikal damarlarin tizerinde uzanir ki bu durum cerrahi a¢idan dikkate
degerdir.

Trapezius kasi; siiperior nuchal ¢izginin medial ti¢te biri, eksternal oksipital ¢ikinti,
ligamentum nuchae ve C7, T1 ile T2 vertebralarinin spinal ¢ikintilarindan kdken alarak,
klavikulanin lateral iicte birine, akromion ¢ikintisina ve skapulaya kadar uzanir. Bu kas,
omzun stabilizasyonu, skapulay1 kaldirmak ve ¢evirmek gibi 6nemli islevlere sahiptir.
Cerrahi uygulamalarda, trapezius kasinin arka sinir1, 5. boyun kompartmanini igeren
boyun diseksiyonlarinda 6nemli bir rol oynamaktadir.

Digastrik kasi; mandibuladaki digastrik fossadan koken alarak hyoid kemigi
araciligiyla mastoid ¢ikintiya yapisan onemli bir kas yapisidir. Bu kas, hyoidi yukari
cekerken mandibulay1 asagi hareket ettirme islevine sahiptir. Cerrahi agidan, digastrik
kas, submandibiiler bolgedeki diseksiyonlarda milohyoid kasinin taninmasina yardimci
olur. Ayrica, arka karninin hemen altinda eksternal ve internal karotid arterler, internal
jugitiler ven ve hipoglossal sinirin bulunmasi, bu kas1 cerrahi referans noktasi olarak

onemli kilar.

Bovun Sinirleri

Marjinal Mandibiiler Sinir: Bu sinir, 1b kompartman diseksiyonunda en sik zarar
goren sinir olmasinin yani sira, boyun diseksiyonlar: sirasinda korunmasi gereken
onemli bir yapidir. Mandibulanin alt-6n kisminda, submandibiiler bezi 6rten derin
boyun fasyasinin 6n tabakasinin altinda uzanir.

SAS: Onemli motor lifler tasir. Jugiiler foramenden ¢ikarak atlasin transvers ¢ikintisini,
internal jugiiler veni ve oksipital arteri gegerek SKM kasinin medial yiiziine ulasir.
Burada kasa giren sinir, kasin arka kenarinda iist ve orta 1/3 bdliimiin kesisim noktast
olan Erb noktasi {izerinden trapezius kasina gecerek devam eder. Boyun
diseksiyonlarinda (Selektif ve modifiye radikal) korunmasi gerekir.

Frenik Sinir: Bu sinir, yalnizca diyaframi innerve eder ve C3-CS5 sinirlerden koken alir.
Karotis kilifinin arkasinda, anterior skalen kasin 6niinde uzanir.

Hipoglossal Sinir: Hipoglossal kanal araciligiyla kafatasini terk eden bu sinir, internal

karotid arter ile internal jugiiler venin arasindan gegerek 90° yukar1 doner ve dile motor
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lifler saglar. ~ Submandibiiler bezin kanalinin hemen altinda yer aldig1 igin,

submandibiiler iiggenin diseksiyonu sirasinda zedelenme olasilig1 yiiksektir.

Bovun Damarlari

Boyun bolgesindeki arterler, karotisten koken alan fasiyal, submental ve oksipital
arterler ile supraklavikiiler ve transvers servikal arterleri icerir. Platismay1 ge¢ip dikey

olarak uzanarak boyun dokularinin kanlanmasin1 saglarlar.

Boyundaki yiizeyel venler eksternal ve anterior jugiiler venlere dokiiliirken, derin venler
ise internal jugiiler ven araciligiyla drene olur. Bu venlerin organizasyonu, cerrahi

islemlerde 6nemli referans noktalar1 olusturur.

Duktus torasikus, bas ve boynun sag tarafi, sag lst ekstremiteler, sag toraks ve
karacigerin sag yarist disindaki tiim viicut bolgelerinin lenfasini toplayan bir yap1 olarak
gorev yapar. Cisterna chyliden baglayan bu yapi, torasik aorta ile v. azigos arasindan
arka mediastene girerek vertebral arter ile venin Oniinden sol boyun bdlgesine gecer.
Son olarak, sol Subklavyan ven ile internal jugiiler venin birlesiminde vendz dolagima

katilir.

Boyun Kompartmanlari

1.Kompartman: Bu grup, submental ve submandibiiler lenf nodlarini igerir. Bu lenf
nodlari, submental licgen, digastrik kas ve hyoid kemik etrafinda yer almaktadir.
Submandibiiler bezin de bu bdlgede konumlanmasi nedeniyle, diseksiyon islemleri
sirasinda lenf nodlar genellikle bu bez ile ¢ikarilmaktadir.

2. Kompartman: Bu grup, internal juguler venin iist iicte biri ile SAS cevresinde
bulunan "iist juguler lenf nodlari"ni icermektedir. Bu kompartmanin sinirlarini {istte
kafa tabani, asagida ise hyoid kemik olusturmaktadir. Lateral sinir, SKM kasinin arka
kenaridir; medialde ise sternohyoid ve stylohyoid kaslarinin lateral kenari
kompartmanin sinirlarini belirler. (2A: SAS’1n anterioru, 2B: SAS’1n posterioru.)

3. Kompartman: Bu grup, internal juguler venin orta {i¢te bir kisminda bulunan "orta
juguler lenf nodlari"n1 igermektedir. Kompartmanin iist sinirin1 hyoid kemik ve karotis
bifurkasyonu, alt siirin1 ise krikoid kartilaj ve omohyoid kasin internal juguler veni
caprazladig1 bolge olusturur. Arka sinir SKM kasinin posterior kenaridir; 6n sinir ise
sternohyoid kasinin lateral kenar ile belirlenmistir.

4. Kompartman: Bu grup, internal juguler venin alt iicte bir kisminda bulunan "alt

juguler lenf nodlar1"n1 igerir. Ust smirin1 krikoid kartilajin alt kenar1 ve omohyoid kas,
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alt sinirint ise klavikula belirler. Kompartmanin arka sinirin1 SKM kasi olustururken, 6n
siirini sternohyoid kasin lateral kenari gevreler.

e 5. Kompartman: "Posterior liggen" olarak adlandirilan bu grup, SAS’in alt yarisi ile
transvers servikal arter ¢evresinde ve supraklavikiiler bolgede bulunan lenf nodlarimi
icerir. Bu kompartmanin iist sinir1 trapezius ve SKM kasinin birlesim noktasi, alt sinir1
klavikula, arka sinir1 trapezius kasinin anterior kenari, 6n sinir1 ise SKM kasinin
posterior kenar1 tarafindan belirlenmistir. (SA: Omohyoid kasin arka karninin iistiinde
yer alan lenf nodlari. SAS’1n etrafindaki lenf nodlarinin bir kism1 bu alanda bulunur.
5B: Omohyoid kasin arka karninin altinda bulunan lenf nodlar1. Transvers servikal arter
etrafindaki lenf nodlar1 bu alandadir.)

e 6. Kompartman: "Anterior kompartman" olarak bilinen bu alanda, peritiroidal,
paratrakeal, pretrakeal ve prekrikoid (Delphian) lenf nodlar1 ile inferior laringeal sinir
etrafindaki ganglionlar bulunmaktadir. Bu kompartmanin lateral sinirlarini karotis
arterler, siiperior siirini hyoid ve inferior sinirini ise sternal ¢entik olusturur (Sekil 3).

e 7. Kompartman: Bu grup, anterosiiperior mediastinum ve trakeo6zofagiyal oluktaki

lenf nodlarin1 kapsar.

Sekil 3. Boyun kompartmanlari

Bovun Diseksiyonlari

Radikal Boyun Diseksiyonu

Bu cerrahi islem, 1. ile 5. kompartmanlar arasinda bulunan tiim lenf nodlarini igerir. Operasyon

sirasinda SAS, SKM kas ve internal juguler ven rezeke edilir. Suboksipital, periparotid,
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retrofarengeal ve anterior kompartmandaki lenf nodlari ise radikal boyun diseksiyonu sirasinda

¢ikarilmaz.
Modifiye Radikal Boyun Diseksiyonu

Bu teknik, 2. ile 5. kompartmanlar arasindaki tiim lenf nodlarim1 kapsar. Bu diseksiyonda

internal juguler ven, SKM kas ve SAS korunur.
Selektif (Fonksiyonel) Boyun Diseksiyonu
Bu tiir diseksiyon, bir veya birden fazla kompartmanin segilerek disseke edilmesidir.

Genisletilmis Boyun Diseksiyonu
Bu operasyonda radikal boyun diseksiyonuna ilave olarak, farkli lenf gruplar (paratrakeal,
parafarengeal ve/veya mediastinel) ya da karotid arter, vagus siniri, hipoglossal sinir gibi

lenfatik olmayan yapilarin ¢ikarilmasini igeren bir cerrahi yontemdir.

Paratiroid Embrivolojisi ve Cerrahi Anatomisi

e PTB’leri brakiyal keselerden koken alir. Ust PTB, 4. brakiyal kesecikten; alt PTB ise 3.

brakiyal kesecikten tiiremektedir.

e PTB, bulunduklar1 alandaki sinirsel ve dolasimsal olaylardan faydalanir.

e Genel olarak (%84) dort adet PTB bulunur. Bunun yani sira, %13 oraninda dortten
fazla, %3 oraninda ise iicten az PTB tespit edilebilir.

e Lokalizasyon acisindan inferior PTB'nin konumu olduk¢a degiskendir; buna karsin,
stiperior PTB genellikle krikoid kartilaj seviyesinde, tiroid bezinin posterior iist iicte
birine yerlesmistir. Nadir de olsa, bu bezler siliperior mediastene kadar inebilir.

e Inferior PTB, %50 olasilikla inferior laringeal sinir ile inferior tiroid arterin kesisim
noktasini merkezine alan yaklasik 2 cm c¢apindaki bir daire i¢cinde yer almaktadir.
Bununla birlikte, %50 oraninda farkli konumlar da gosterebilirler. Bu bezlerin
beslenmesi genellikle inferior tiroid arter araciligiyla saglandigindan, cerrahi sirasinda
lokalizasyonlar1 agisindan bu durum biiyiik 6nem tasir.

e Siiperior PTB, cogunlukla inferior tiroid arterden beslenirken, %20 oraninda siiperior
tiroid arterden de beslenebilir.

e Normalde PTB’leri, 3-7 mm boyutlarinda olup, her biri yaklagik 40-50 mg

agirhigindadir.
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Ektopik  yerlesim  durumlarinda  siklikla  goriilen  lokalizasyonlar: %28
paradzofagiyal, %26 mediastinal, %24 intratimik, %11 intratiroidal, %9 karotis kilifi
ve %?2 yiiksek servikal yerlesim olarak siralanabilir.

PTB’nin hiicre yapisi, parathormon (PTH) salgilayan esas hiicreler (chief cells),
asidofilik oksifil hiicreler ve glikojen igeren berrak hiicrelerden (clear cells)
olusmaktadir.

Normal bir tiroid bezi, yaklasik %25-40 oraninda yag hiicreleri de igerir; bu oran yas
ilerledikce artis gosterebilir.

PTB’leri, viicut iizerindeki etkilerini salgiladiklart PTH araciligiyla gosterirler ve
kalsiyum (Ca?") ile fosfat (PO+*") dengesini ayarlarlar.

Ca?* seviyesinin azalmasi veya POs* seviyesinin artmast durumunda, PTH salinimi
uyarilir. Ayrica, diisiik seviyelerdeki 1,25 dihidroksi vitamin D, katekolaminler ve
hipomagnezemi de PTH salinimin tetikler.

PTH, 84 amino asitten olusan bir polipeptid olup, molekiil agirligr 1000-9500 dalton
arasinda degisir. Biyolojik olarak aktif kismi N-terminal kismidir ve yar1 émrii 2-4
dakikadir.

PTH, osteoklastik ve osteoblastik aktiviteyi artirir. Bu siire¢ su sekilde isler: PTH,
osteoblastlardaki RANKL (Receptor Activator of Nuclear Factor kappa-B Ligand)
ekspresyonunu artirir; RANKL, osteoklastlarin RANK reseptoriine baglanir. Sonug
olarak, osteoklastik aktivite artar, bu da kemik yikimini ve kalsiyum salinimini tetikler.
Ayrica, PTH, alfa-hidroksilaz enziminin aktivitesini artirarak, aktif vitamin D (1,25
(OH):Ds) iiretimini tesvik eder ve bu sayede bagirsakta kalsiyum emilimini artirir.
PTH seviyeleri yiikseldiginde, bobreklerin distal tiibiillerinden Ca*" emilimi artarken,
HCOs™ ve PO+*'iin bobreklerin proksimal tiibiillerinden atilimi artar. Bu siireg, serum
PO+~ diizeyinin diigmesine neden olur.

PTH, hipofiz etkisi altinda olmayan nadir hormonlardandir. Kalsiyum, PTH’1n ana
diizenleyicisidir; kalsiyum, esas hiicrelerin membraninda bulunan kalsiyum algilama
reseptorlerine (CaSR) baglanarak PTH salinimini ve PTH gen ekspresyonunu inhibe
eder. Ayrica, D vitamini de PTH iiretimini inhibe eder. Artan plazma PO+~ diizeyleri,
Ca?* artisin1 ve D vitamini olusumunu inhibe ederken, PTH salinimini tetikler.
Reseptor diizeyinde PTH etkisi i¢in magnezyum (Mg?*) gereklidir; eger Mg*" yoksa,
PTH hiicresel diizeyde etkisiz kalir. Hipomagnezemi durumu PTH salinimini artirirken,

hipermagnezemi durumunda PTH salinim1 azalir.
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Kalsiyum, kemik mineralizasyonunda en Onemli yapi tasidir. Eriskin bireylerde
ortalama 1-2 kg kalsiyum bulunur ve bunun %98'i kemiklerde yer alir. Kemiklerdeki
kalsiyumun %1'lik kismi degiskendir ve ekstraselliiler kalsiyumu olusturur. Kan
kalsiyum seviyesi 8,5-10,5 mg/dl araligindadir. Plazmadaki kalsiyumun %350’si iyonize
halde, %40°1 proteine bagli olarak, %10’u ise fosfat ya da sitrat ile kompleks halde
bulunmaktadir. Normal kosullarda, beslenme yoluyla giinde 400-1500 mg kalsiyum
alinmaktadir. Kalsiyum genellikle {ist gastrointestinal sistemden absorbe edilir ve
bagirsak emilimi i¢in vitamin D ile PTH gereklidir. Ayrica, PO+*~ de bagirsaktan emilir.
Kanda, Ca*" ile PO+*~ ¢arpimui sabit bir deger olarak korunur. Gerektiginde kalsiyum,
kemiklerden mobilize olur ve bobreklerin distal tiibiillerinden geri emilimi artar.

D vitamini, intestinal kalsiyum emilimini artirir. Karacigerde metabolize olduktan sonra
dolasima 25-OH D:; olarak gecer. Bobrekte hidroksile edilerek aktif D vitamini olusur.
Aktif D vitamini, kemiklerde kalsiyum rezorbsiyonunu uyarir.

Kalsitonin ise, tiroidin parafollikiiler C hiicrelerinden salgilanan anti-hiperkalsemik bir

hormondur. Kalsitonin, PTH ile ters etkilere sahiptir.

Adrenal Gland Embrivolojisi ve Cerrahi Anatomisi

Adrenal bezler, bobreklerin {izerinde apeksleri {istte olacak sekilde yerlesmistir.
Toplam agirliklar1 6-12 gram olup, fascia renalis ile sarilidirlar.

Sag adrenal bez, piramit seklinde olup sag bobregin lizerinde, karacigerin sag lobunun
altinda ve inferior vena kavanin arkasindadir. Posteriorda diyafram ile komsuluk
gosterir.

Sol adrenal bez ise yarimay seklindedir; 6nlinde mide, pankreas ve bursa omentalis,
arkasinda ise diyafram ile komsudur.

Adrenal bezler, birgok arterle beslenir. Sag adrenal bezin kanlanmasi, sag frenik arter,
aorta ve sag renal arterden saglanirken, sol adrenal bez ise sol inferior frenik arter, sol
renal arter ve aortadan gelen dallarla olur.

Cerrahi uygulamalar agisindan venler daha kritik bir rol oynar; bu nedenle ameliyat
sirasinda Oncelikle venlerin baglanmasi tercih edilir. Bu yaklasim, hormonlarin kana
karisimini engellemeyi ve organin yapisinin bozulmasini 6nlemeyi amaglar.

Sag adrenal ven kisa bir yapidadir ve dogrudan inferior vena kavaya agilirken, sol

adrenal ven ise daha uzun olup sol renal vene dokiilmektedir (Sekil 4).
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Sekil 4. Adrenal bez anatomisi

Adrenal bezler, ince bir kapsiil ile bezin %10'unu meydana getiren ince bir medulla
tabakasi ile %90'1n1 olusturan kalin bir korteks tabakasindan olusur.

Adrenal korteks, yasamin 5. haftasinda, gonadlarla komsu konumda bulunan
mezodermal kokenli adrenogenital ¢ikintidan gelisim gosterir. Bu ortak gelisim siireci
nedeniyle ektopik adrenal korteks, testisler, spermatik kord veya overlerde izlenebilir.
Adrenal medulla ise ektoderm kdkenli olup noral krestten gelisir.

Gelisim asamasinda noral krest hiicreleri, paraaortik ve paravertebral alanlara da gog
edebilir.

En biiylik ekstraadrenal noéral doku ise aortik bifurkasyonun sol tarafinda, inferior
mezenterik arterin baglangicina yakin bir yerde, Zuckergandl organinda bulunur. Ayrica,
bu doku boyun, mesane ve paraaortik alanlarda da tespit edilebilir.

Adrenal korteks tabakasi, en distan iceriye dogru (kapladigi hacim) zona glomeruloza
(%]15), zona fasikulata (%75) ve zona retikularis (%10) tabakalarindan olusur.

Bu tabakalar sirastyla mineralokortikoid (aldosteron), glukokortikoid (kortizol) ve seks
hormonlar1 (androjen ve tiirevleri) ‘nin sentezini ve salgilanmalarini gergeklestirir
(Sekil 5).

Adrenal medulla ise kromaffin pozitif hiicrelerden olusur ve katekolaminlerin

(norepinefrin ve epinefrin) salinimindan sorumludur.
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Sekil 5. Adrenal korteks hormonlarinin sentez basamaklari

e Sentezde son iirlin olarak olusan aldosteronun salinmasi, Renin-Angiotensin-
Aldosteron (RAAS) kaskad:r araciligiyla Adrenokortikotropik Hormon (ACTH)
tarafindan diizenlenir.

e Kortizol salgilanmast da ACTH kontroliindedir. Ayrica, seks steroidlerinin

salgilanmasinda da ACTH’ nin 6nemli rolii oldugu bilinmektedir.
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Sekil 6. Katekolaminlerin sentez ve yikimi

e Katekolaminlerin sentezi hem sempatik sinir son u¢larinda hem de adrenal medullada
gerceklesir (Sekil 6).
e Ancak adrenalin (epinefrin) sentezi, feniletanolamin N-metil transferaz enziminin

yalnizca adrenal medullada bulunmasi nedeniyle sadece adrenal medullada gerceklesir.

Kaynakga:

1. Schwartz’s Principles Of Surgery 11th Edition, 2019

2. Sabiston Textbook of Surgery International Edition, 21st Edition, 2021
3. Sekil 1- 4 (Kaynak 1 ve 2’den alinmistir.)
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TIROIDIN BENIGN HASTALIKLARI VE SOLITER
TIROID NODULU

Hipertiroidizm

Tiroid bezinin asirt miktarda hormon tiretmesidir. Tirotoksikoz ise tiroid bezinden asir1 hormon

iretimi veya depolanmis hormonlarin tiroid bezinden salinimu ile iliskilidir (Tablo 1).

Tablo 1. Hipertiroidizm etiyolojisi

ETYOLOJIi

HORMON SENTEZI ARTMIS
(RAIU* artmus)

HORMON SALINIMI ARTMIS
(RAIU* azalmis)

e Toksik difliz guatr (Graves Hastalig1)

e TMNG

e Toksik Adenom

e Tiroid kanseri

e Mol Hidatiform

e TSH-salgilayan hipofiz adenomu

Tiroiditler

Iyatrojenik tirotoksikoz (disaridan fazla
tiroid hormon alinmasi)

Ilag (Amiodaron, fazla Iyot alimi)
Ektopik hipertiroidizm (struma ovari
veya fonksiyonel tiroid  kanser
metastazi)

TMNG: Toksik multinodiiler guatr, RATU: Radyoaktif Tyot Uptake

Graves Hastahgi (Toksik Difiiz Guatr)

e Hipertiroidizmin en yaygin nedenidir.

e Otoimmiin hastaliktir. Tiroid stimiilan hormon (TSH) reseptorlerine karsi antikorlar

tiretilir. Bu antikorlar tiroid bezini asir1 miktarda hormon {iretmesi igin uyarir.

e [Kadinlarda erkeklere gore daha yaygindir.

e 40-60 yas arasinda siktir.

e (Graves hastalig1 gelisiminde postpartum donem, iyot fazlaligi, lityum tedavisi,

bakteriyel ve viral enfeksiyonlar 6nemli tetikleyici faktorlerdir. Ayrica, HLA-BS,
HLA-DR3, HLA-DQA1*0501 gibi genetik faktorler ile CTLA-4 ve CD40 genleri,

hastaliga yatkinlig1 artiran etmenler arasinda yer alir.

¢ Difiiz Guatr + Tirotoksikoz + Eksoftalmi Graves hastalig1 i¢in tipiktir.
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e Graves hastalig1 sadece tiroid bezini etkilemez. Viicudun diger bélgelerini de
etkiler. Ekstratiroidal durumlar; oftalmopati, dermatopati, pretibial miksddem,
akropaki’dir (Tablo 2).

Tablo 2. Graves Hastalig1 klinik 6zellikleri

Klinik Ozellikler

Semptomlar | Hipertiroidizmle iliskili

e Asiri terleme, 1s1 intoleransi

e Carpinti, tagikardi

o Sinirlilik, anksiyete, duygusal dalgalanmalar

e (Carpinti, tasikardi

e Yorgunluk

e Tremor

e Bagirsak hareketlerinde artis ve diyare

e Kadinlarda adet diizensizligi, dogurganlikla ilgili sorunlar

Graves hastaligina bagh semptomlar
e Oftalmopati (sigara kullananlarda siktir. Hastalarin %50’sinde goriiliir)
o Ekzoftalmus
e Periorbital Odem
e Kemosis (konjonktivada konjesyon ve sislik)
o Keratit
e (Gorme kaybi
e Dermopati (pretibial miksédem)
e Akropaki (metakarpallerde sislik)

e Onikolizis
Fizik Hipertiroidizmle iliskili
muayene o Diffiiz guatr (artmis vaskiilariteye bagl tiroid bezi iizerinde iifiiriim duyulabilir.)

e Tagsikardi

e Atriyal fibrilasyon ve konjestif kalp yetmezligi
e Yiizde flushing, 1lik ve nemli cilt

e Tremor

e Artmis tendon refleksleri

e Proksimal kaslarda gii¢siizliik

Grauves ile iliskili
e Lid lag; g6z kapaklarinin asag1 dogru hareketinde gecikme (Von Graefe belirtisi)
e Dalrymple belirtisi; iist géz kapaginin istemsiz spazmi, canli bakisi ve goz
beyazlarinin normalden fazla gériinmesine yol acar.




TURK CERRAHI DERNEGI YETERLIK OKULU DERS NOTLARI | 273

Laboratuvar
e Tiroid fonksiyon testleri (TFT); TSH baskili, sT3 ve ST4 yilksek veya normal
(Hipertiroidizm tanisi)
e TSH reseptor antikorlar1 (TRAD); Graves i¢in spesifiktir. %90 hastada yiiksektir.
e Anti-Tg ve Anti-TPO antikorlari; %75 oraninda pozitiftir. Spesifik degildir.

Goriintiileme

e Ultrasonografi (USG): Graves’te genellikle diffiiz ve simetrik olarak bliylimiistiir.

e Radyoaktif iyot Uptake (RAIU) ve sintigrafi: RAIU homojen olarak artmustir.
Teknesyum 99m perteknat Uptake oran1 I'?*’e gére daha diisiiktiir. Daha az radyasyon
maruziyeti ve yarilanma 6mrii kisa olmasi1 avantajdir.

e Manyetik rezonans goriintiilleme (MR) ve bilgisayarh tomofgrafi (BT): Oftalmopati

varliginda g6z tutulumunun derecesini ve yayilimini degerlendirmede yararlidirlar.

Tedavi

Medikal tedavi: Propiltiyourosil (PTU), Metimazol, p-Blokerler (Propranalol)

e Radyoaktifiyot (RAI) tedavisine veya cerrahiye hazirlik amaciyla, hafif hipertiroidizmi
olan hastalarda, geng hastalar, hamile hastalarda (PTU tercih edilir) kullanilirlar.

e ilaglarla iliskili ciddi yan etki gelismisse kontrendikedirler.

e Yan etkiler: deri dokiintileri, ates, eklem agrilari, ciddi yan etkiler ise
Graniilositopeni ve agraniilositoz ve hepatotoksisite (Ozellikle PTU ile iliskili) dir.

e Medikal tedavi sonrasi niiks oran1 yiiksektir. (%40-80)

o p-Blokerler: Propranolol gibi beta-blokerler, kalp atig hizin1 disiirerek ve sempatik
sinir sistemi aktivitesini azaltarak, ¢carpinti, titreme ve anksiyete, terleme ve sinirlilik
gibi hipertiroidizmin semptomlarin1 hafifletir. Periferde T4’tin T3 doniisiimiinii

engeller. Astim Oykiisii olan hastalarda dikkatli kullanilmalidir.

RAI

e Tiroid bezini kii¢iiltmek ve hormon iiretimini azaltmak i¢in diisiik dozda RAI kullanilir.

e Kiiciik ve orta boylu guatrlarda, medikal ve cerrahi tedavinin kontrendike oldugu
durumlarda, yasl hastalarda endikedir.

e Gebelik ve emzirme doneminde (gebelik planlayanlar tedavi sonrasi 6 ay beklemelidir),
agir oftalmopati durumunda RAI gdz bulgularim kétiilestirebilir ve cocuklar ile

adolesanlarda kontrendikedir.
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e Yan etkiler; hipotiroidizm (replasman gerekebilir), ge¢ici radyasyon tiroiditi,
oftalmopatinin kotiilesmesi (6zellikle sigara i¢enlerde) dir.
e Komplikasyonlari; Kalic1 hipotiroidizm, tiroid kanser riski (6zellikle geng hastalarda)

olabilir.

Cerrahi Tedavi

e Total veya Subtotal Tiroidektomi yapilir.

e RAIuygun olmadiginda (hamile veya hamilelik planlayan hastalar), biiyiik guatr, tiroid
nodiilii veya kanser siiphesi olan, hizli cerrahi yanit gerektiren oftalmopati vakalarinda,
ilag tedavisine direngli veya RAI istemeyen hastalarda cerrahi endikedir.

e Cerrahi oncesi hastalar otiroid olmalidir.

Toksik Multinodiiler Guatr (TMNG)

Etiyoloji: TMNG, tiroidte birden fazla nodiiliin otonom olarak asir1 tiroid hormonu iiretmesiyle
olusur. Uzun siireli iyot eksikligi gelisiminde rol oynar.

Tani: Hipertiroidizm belirtileri vardir, ancak Graves hastaligindaki gibi ekstratiroidal bulgular
yoktur.

Laboratuvar: TSH baskili, sT3 ve sT4 yiiksek, TRAD (-) otoimmiinite yoktur.

Goriintiileme: USG’de coklu nodiiller, sintigrafide ise nodiillerde artmig RAI Uptake ve diger
tiroid bolgelerinde supresyon goriiliir.

Tedavi: Antitiroid ilaglar gegici semptom kontrolii ve cerrahi hazirlik saglar. Kesin tedavi total
veya totale yakin tiroidektomidir. RAI tedavisi, kiiciik/orta boy guatr ve cerrahi riski yiiksek
hastalarda uygundur.

Toksik Adenom (Plummer Hastalhigi)

e Tiroid bezinde tek bir nodiiliin asir1 tiroid hormonu iiretmesiyle olusur.
e Genetik mutasyonlar (6rnegin, TSH reseptoriinde veya Gs-alfa proteininde) toksik

adenomlarin gelisiminde rol oynar.

Semptom ve bulgular: Hipertiroidizm semptomlar1 vardir. Muayenede palpabl tek bir nodiil
saptanir.

Tani: Hipertiroidizm semptomlariyla bagvuran hastalarda, tek bir nodiiliin varligi, laboratuvar
testlerinde TSH baskili, sT3 ve sT4 yiiksek olmas1 taniy1 koydurur.

Goriintiilleme: Sintigrafide; tek aktif bir nodiiliin yani sira, kalan tiroid dokusunun baskili

olmas tipiktir.
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Tedavi: Ozellikle biiyiik nodiil varligi ve basi semptomu olanlarda cerrahi lobektomi ve
istmektomi tercih edilir. Antiroid ilaglar ve RAI tedavisi yaslh hastalarda ve kiiciik nodiilii
olanlarda tercih edilir. Sinirli vakalarda perkiitan etanol enjeksiyonunun da basarili sonuglar
bildirilmistir.

Tiroid Firtinasi

e Kontrolsiiz hipertiroidizmin siddetli bir formudur ve ates, tasikardi, biling bulaniklig1,

ishal ve kalp yetmezligi gibi belirtilerle karakterizedir. Mortalitesi yliksektir.

Etiyoloji: Antiroid ilaglarin kesilmesi, enfeksiyon, cerrahi, travma gibi faktorler tetikleyicidir.
Tedavi: Acil tedavi gerektiren bir durumdur. Yogun bakim iinitesinde takip gerektirir.
Antitiroid ilaglar 6zellikle PTU tercih edilir. Hem tiroid hormon sentezini azaltir hem de
T4—T3 doniistimiinii engeller.
- B —blokerler, destekleyici tedavi (s1vi-elektrolit destegi, antipiretik tedavi, O2 tedavisi)
-kortikosteroid tedavisi; T4—T3 doniisiimiinii engeller ve sistemik enflamatuvar yaniti
baskilar.
-Lugol tedavisi; Tiroid bezinde organifikasyonu durdurur. Ozellikle antitiroid ilaglarn
verilmesinden en az 1 saat sonra uygulanmalidir.

Hipotiroidizm

Tiroid bezinin yeterli miktarda hormon tiretmedigi bir durumdur (Tablo 3).

Tablo 3. Hipotiroidizm etiyoloji, tan1 ve tedavisi

Etiyoloji
Primer Hashimato tiroiditi (en sik neden)
(TSH YUKSEK) Tiroid cerrahisi sonrasi

Tiroid bezi yetersizligi

RAI tedavisi sonrasi

Ciddi iyot eksikligi veya fazlalig
Subakut tiroidit

[laglar: Amiodaron, lityum
Konjenital

Sekonder Hipofiz tiimorleri

(TSH diisiik) Hipofiz cerrahisi veya radyoterapisi
TSH yetersizligi Hipofiz travmasi

Tersiyer Hipotalamik yetmezlik

Tiroid hormon rezistansi
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Tam Semptom ve e Semptomlar genellikle yavas gelisir.

Bulgular e Yorgunluk ve halsizlik, soguk intoleransi, kilo alimi,
kabizlik, ciltte kuruluk ve kalinlasma, sa¢ dokiilmesi,
reflekslerde yavaslama ve kas giicsiizliigii, depresyon ve
hafiza sorunlari, menstriiel diizensizlikler

e Bradikardi, hipotansiyon, soguk ve kuru cilt

e Miksddem; ciltte, goz c¢evresinde ve bacaklarda 6dem,
bliyiimiis dil, konusmada yavaslama, kardiyomegali,
perikardiyal ve pulmoner efiizyon

Laboratuvar e Primer TSH yiiksek, sT3 ve sT4 diisiik

e Sckonder TSH ve sT4 diistik

e Hashimato’ da Anti-Tg ve Anti-TPO yiiksek

e USG’de ozellikle Hashimato tiroiditinde tiroid bezinde
kiigiilme ve heterojenite, hipoekoik alanlar goriiliir.

Tedavi e Tedavide levotiroksin (LT4) onerilir.

e Baslangi¢c dozu 100 pg/giin

e Yash ve kalp rahatsizligi olanlarda diisiik doz baslanmali
(25-50 ng/giin), doz kademeli olarak arttirilmalidir.

e Tedaviye basladiktan sonra TSH diizeyleri normale gelene
kadar doz ayarlanmasi yapilmalidir.

e Subklinik hipotiroidizmde tedavi tartismali; gebelik
diisiiniilen durumlarda ve kardiyovaskiiler risk tasityan
hastalarda diisiiniilmelidir.

e Miksédem tedavisi: Yogun bakimda yakin takip, IV LT4
replasmani (300-400 pg/giin), addison krizini 6nlemek i¢in
IV hidrokortizon tedavisi.

e Kronik tiroiditte, subklinik hipotiroidizm varliginda
-TSH 10 pU/ml ve iizeri ise
-TSH 5-10 pU/ml arasinda semptom ve risk faktorleri varsa
(gebelik, kardiyovaskiiler hastalik) replasman tedavisi
onerilir.

Tiroiditler
Akut (Sipiiratif) tiroidit

e Tiroidin nadir goriilen enfeksiydz iltihabidir.

Etiyoloji: Siklikla bakteriyeldir. (Streptococcus pyogens, Staphylococcus aureus). Tiroid
bezinde daha 6nceden var olan yapisal anomaliler zemin hazirlar.

Klinik: Boyunda ani baslayan siddetli agri, kulak agrisi, sislik, kizariklik ve 1s1 artisi, ates,
disfaji
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Tani: Lokositoz, C-reaktif protein ve ESR (Eritrosit sedimantasyon hiz1) artis1, TFT genellikle

normaldir. USG ve BT de apse tespit edilebilir. Ince igne aspirasyon biyopsisi (IIAB) gram

boyama ve kiiltiir ve sitoloji i¢in yapilir.

Tedavi: Paranteral antibiyotik tedavisi, apse varsa drenaji, drenaj basarisiz ise tiroidektomi

distiniiliir.

Subakut Tiroidit

Agrili ve agrisiz formda olusabilir.

Kadinlarda daha siktir.

Agrili tip, Graniilomatdoz (De Quervain) tiroiditi olarak bilinir ve en sik goriilen
formdur. Viral enfeksiyonlardan sonra gelisir; etkenler arasinda Enteroviriisler,
Adenoviriisler, kabakulak ve Influenza viriisleri yer alir. Tiroidte graniilomatoz
inflamasyon yapar ve HLA-B35 haplotipi ile genetik predispozisyon iliskili olabilir.
30-40 yas kadinlarda viral enfeksiyon sonrasi boyunda baglayan ani agri, tiroid
muayenesi agrili, bliylimiis ve sert olmasi tipiktir.

Hastaligin Hashimato hastaligina benzer hipertiroid, étiroid, hipotiroid ve &tiroid fazlari
vardir. Laboratuvarda bu fazlara gére TFT degisiklikleri olur. ESR genellikle yiiksektir.
Gorlintilemede USG’de inflamasyona bagl diizensiz ekojenite goriiliir. Sintigrafide
RAIU kapasitesi azalmistir.

Tedavide NSAI ilaglar, agir vakalarda steroidler, TFT durumuna gére antitiroid ilaglar
ve hormon replasman verilir.

Tiroidektomi nadiren uzamis ve medikal tedaviye cevapsiz hastalarda gerekir.

Agrisiz subakut tiroidit tipik olarak Postpartum dénemde goriiliir. (Postpartum tiroidit)

Tiroid bezinde agr1 veya hassasiyet olmadan inflamasyon gelisir.

Kronik Tiroidit (Hashimato Tiroiditi)

Otoimmiin tiroidit, Lenfositik tiroidit olarak da isimlendirilir.

Tiroidin en sik enflamatuvar hastaligidir. Hipotiroidizmin en sik nedenidir.

Etiyoloji: Otoimmiindiir. T-lenfositlerin tiroid hiicrelerini destriikte etmesi sonucu gelisir. HLA-

B8, HLA-DR5 ve HLA-DR3 genleriyle iliskilidir. Asirt iyot alimi, radyasyon maruziyeti, viral

enfeksiyonlar da ¢evresel faktorlerdir.

Kadimn/Erkek: 20/1, 6zellikle 30-50 yasta daha sik goriiliir.
Klinik bulgular boyunda agrisiz kitle seklindedir. Bagvuru aninda %20 hipotiroidizm,
%5 hipertiroidizm (hashitoksikoz) goriiliir.
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e Tiroid lenfoma gelisme riski normal popiilasyona gore 80 kat daha yiiksektir.

Laboratuvar: TSH yiiksekligi olabilir. Anti TPO %95, Anti TG %60 pozitiftir.

Tedavi: Hipotiroidizm varsa LT4 replasman tedavisi verilir. Basi semptomlari, malignite
sliphesi varsa tiroidektomi diistiniiliir.

Riedel Tiroiditi (Kronik Fibroz Tiroidit)

e Tiroid bezinde ilerleyici fibrozis ile karakterize kronik enflamatuvar hastaliktir.

Etiyoloji: Kesin nedeni bilinmemekle birlikte, otoimmiin olabilir ve sistemik fibroenflamatuvar
hastaliklarla iligkili olabilir. IgG4 iliskili hastaliklar (retroperitoneal fibrozis, sklerozan kolanjit,
mediastinal fibrozis vb.) ile baglantisi olabilir.

Klinik: Siklikla 30-60 yas arasindaki kadinlarda goriiliir. Boyunda agrisiz sert kitle mevcuttur.
Dispne, disfaji, ses kisiklig1 gibi basi semptomlari olusabilir. Fibrozise bagli hipotiroidizm
gelisebilir.

Laboratuvar: Hipotiroidizme bagli TFT degisiklikleri olur. USG’de diizensiz ve fibrotik
yapilar goriiliir. BT ve MR fibrozis ve ¢evre doku yayilimimi degerlendirmek i¢in kullanilir.
[IAB tani igin yeterli degildir. Tan1 a1k biyopsi ile konur.

Tedavi: Cerrahi tedavi hem tan1 koymak hem de dekompresyon amagli uygulanir.
Komplikasyon riski yliksek oldugundan istmusun genis wedge rezeksiyonu yapilabilir. Medikal
tedavide; hipotiroidizm varsa replasman tedavisi, inflamasyonu ve fibrotik siireci yavaslatmak
i¢in kortikosteroidler ve tamoksifen kullanilir. Metotreksat ve mikofenolat mofetil gibi ilaglarda

enflamatuvar siiregte etkilidir.

Guatr

e Tiroid bezinin yapisal olarak biiylimesidir. Bez fonksiyonel olarak &tiroid, hipotiroid,
hipertiroid olabilir.

Etiyoloji: Iyot eksikligi, guatrojen diyetler (lahana), ilaglar (Amiodaron, lityum), tiroiditler
(subakut, kronik), aile Oykiisli, neoplazm (adenom, karsinom), tiroid hormon rezistansi
etiyolojide rol oynar. TSH asir1 tiretimi tiroid bezi hiperplazisini indiikler.
Klinik: Boyunda sislik en belirgin bulgudur. Dispne ve disfaji gibi bas1 semptomlar1 olabilir.
Ses kisiklig1 nadir goriiliir, varsa malignite diigiiniilmelidir. Cogu hasta otiroidtir.
Fizik muayene: Tiroid bezi difiiz veya nodiiler yapida olabilir. Multinodiiler guatrlarda
asimetrik biiylime goriilebilir. Yutkunmakla hareket eden kitle tipiktir.

Pemberton bulgusu: Hasta kollarimi yukartya kaldirdiginda, substernal guatrin baskisinin

artmasina bagl olarak ylizde kizarma, boyun venlerinde genigleme gorliir.
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Tani: Genellikle fizik muayene ile konur. RAIU siklikla sicak veya soguk nodiil varligina bagl
yamal1 goriiniimdedir. Multinodiiler guatrlarda %5-10 oraninda malignite olasiliindan dolay1
[IAB &nerilir. Kesitsel goriintiilemeler retrosternal biiyiiyen, bas1 semptomu olan hastalarda
Onerilir.

Tedavi: Kiigiik, 6tiroid, difliz guatrlarda tedaviye gerek yoktur. LT4 replasman tedavisi biiyiik
guatrlarda boyutu azaltabilir. Cerrahi tedavi; basi semptomlar1 olan, replasman tedavisine
ragmen boyutu biiyliyen, malignite siipheli, substernal biiyliyen, kozmetik goriintiisii kotii olan
hastalarda endikedir.

Soliter Tiroid Nodiilii

e Tiroidin en sik rastlanilan lezyonlaridir.

e Goriilme sikl1g1 yasla birlikte artar.

e Kadinlarda erkeklere oranla 4 kat daha fazla goriiliir.
e (Cogu benign ve asemptomatiktir.

e USQG ile saptanan tiroid nodiilleri %19-67 oranindadir. Malignite oran1 %5 tir.

Oykii: Risk faktorleri agisindan hasta sorgulanir. Nodiiliin saptanma zamani, boyut artist, agr1,
bas1 semptomlari, ses kisikligr gibi durumlar sorgulanir.

e Radyasyon maruziyeti; ¢cocukluk doneminde bas-boyun bdlgesine uygulanan benign
veya malign nedenlerle (bas boyun tiimoérleri, tinea kapitis, timiis biiyiimesi vb.)
uygulanan radyoterapi (6.5 cGY-4000 cGY) kanser riskini arttirir.

e Radyasyon oykiisii+ tiroidte nodiil durumunda malignite orani %40

e Aile dykiisii; ailesinde tiroid kanseri olan kisilerde 6zellikle Mediiller Tiroid kanseri ve
nonmediiller tiroid kanseri riski artar.

e Ailesel kanser sendromlari (Tablo 4)

Tablo 4. Ailesel tiroid kanseri ile iliskili sendromlar

Sendrom Sorumlu gen Tiroid kanseri

Cowden sendromu PTEN Follikiller ~ tiroid  kanseri
(FTK)

FAP APC Papiller ~ Tiroid  kanseri
(kribriform patern) (PTK)

Werner sendromu WRN PTK, FTK, Anaplastik kanser

Carney Kompleksi Tip 1 PRKAR la PTK, FTK

McCune Albright Sendromu GNAS 1 PTK (berrak hiicreli)
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Fizik muayene: Nodiillerin sertligi, hareketliligi, ¢evre dokulara yapisikligi ve biiytkligi
saptanir. Servikal lenfadenopati varligr degerlendirilir.

Laboratuvar: Nodiil saptanan hastalarda ilk olarak TSH ol¢timii yapilmalidir. TSH diisiikse
sT3 ve ST4 tirotoksikoz ag¢isindan degerlendirilmelidir. Tiroglobulin diizeyi tiroid kanserinin
metastatik yayiliminin izlenmesinde kullanilir. Kalsitonin 6zellikle MTK aile Oykiisii olan
hastalarda o6l¢tilmelidir.

Goriintiileme: USG, tiroid nodiillerinin degerlendirilmesinde en 6nemli testtir. Nodiilde malignite
siiphesi tasiyan bulgular; mikrokalsifikasyonlarin varligi, hipoekojenite, diizensiz sinir, nodiil

dikey capinin yatay ¢apindan daha uzun olmasi, santral kanlanma olmasidir (Tablo 5).

Tablo 5. Amerikan Tiroid Birligi (ATA) sonografik 6zelliklere gére malignite riski tahmini

Risk kategorisi | USG ozellikleri Malignite | TITAB i¢in  boyut
riski onerisi ve endikasyon
Benign Saf kistik nodiil <1 Biyopsi  endikasyonu
yok
Cok diisiik risk | Spongioform veya parsiyel Kistik | <3 >2 cm
nodiil
Diisiik risk [zoekoik veya hipoekoik solid nodiil, | 5-10 >1,5 cm
parsiyel kistik nodiil
Orta risk Hipoekoik nodiiller 10-20 >1 cm
Yiiksek risk Hipoekoik veya kompleks nodiil ve | >70-90 >1 cm
yiiksek risk 6zelliklerinden en az biri

IIAB: Nodiillerin degerlendirilmesinde en giivenilir yontemdir. Malignite agisindan USG’de
siipheli nodiiller boyutu ne olursa olsun IIAB ile degerlendirilmelidir. Alinan biyopsi sonuglari
patolog tarafindan BETHESDA kriterlerine gére degerlendirilir (Tablo 6).
e Elastografi: USG’de tiroid nodiillerinin doku sertligi degerlendirilir. Deneyim
gerektirir.
e BT ve MR: Tiroid kanserlerinde lokal yayilimin degerlendirilmesi, substernal
guatrlarin preoperatif tedavi planlamasi, siipheli boyun kitlesi ve biiyiik lenf nodlariin

degerlendirilmesinde kullanilir.
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e Sintigrafi: Tiroid ve nodiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde kullanilir.

e (Pozitron emisyon tomografisi-Bilgisayarh Tomografi) PET-BT: Nodiillerin

degerlendirilmesinde rolii yoktur. Diger nedenlerle yapilan PET-BT ¢ekimlerinde %1-

2 oraninda tiroid insidentolamalar1 saptanir. Cogu benign olsa da PET-BT de tiroid

tutulumu oldugunda Tiroid USG ve nodiil varsa [IAB yapilmalidir.

Tablo 6. Bethesda kriterlerine gore tiroid sitopatolojisi

BETHESDA KATEGORI

MALIGNITE
ORANLARI (%)

TEDAVI ONERISI

Folikiiler neoplazi siiphesi

()-Nondiagnostik ~ veya  Yetersiz |1-4 Goriintiileme  esliginde  1IAB
materyal tekrar1

(11)-Benign 0-3 Izlem

(111)-  Onemi belirsiz atipi/Onemi | 5-15 [IAB tekrari, molekiiler test” veya
belirsiz folikiiler lezyon (OBA/OBFL) lobektomi

(IV)-  Folikiiler —neoplazi  veya|15-30 Lobektomi

(V)- Malignite siiphesi

60-75

Lobektomi veya Total tiroidektomi

(VI)- Malign

97-99

Total Tiroidektomi veya lobektomi

Molekiiler Testler: Bethesda 111-IV indetermine nodiillerde cerrahi kararmni desteklemek, I{AB

sonuglarini daha giivenilir hale getirmek i¢in kullanilir.

BRAF mutasyonu (BRAF V600E): 6zellikle papiller tiroid kanseri (PTK) ile iliskilidir.

Tiroid kanserlerin %45’inde bulunur.

RAS mutasyonu: Ozellikle follikiiler (FTK) ve Onkositik hiicreli kanserlerde goriiliir.
RET/PTC fiizyonlari: PTK’da sikg¢a goriilen gen fiizyonlaridir. %10-20 goriiliir.
PAXS8/PPARy Fiizyonlari: FTK ile iliskilidir.

TERT mutasyonlari: Agresif ve kot prognozlu (ileri evre tiroid kanseri ve anaplastik

kanser) kanserlerde goriiliir.

TP53 mutasyonu: Anaplastik tip agresif kanserlerde goriiliir.
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Tiroid nodiiliine Yaklasim Algoritmasi

Tiroidde nodal
Anamnez ve Fizik
muavens

Serum TSH

Dasuk TSH

r
Mormal fytksek TSH

A 4

Bicak nodil |
A 4
3 ¥ 1

| 1-131 tedavi/Cerrahi |

UsG

Yiksek /Orta ylksek
riskli nodal

| IiAB>1 cm ‘ ‘ IAaB>1.5cm ‘ ‘ IIAB=2 cm ‘ IIAB gerek yok

;l |

(Cok dusdk riskli nodal Benign/noddl yok

Dusgak riskli nodal

1
> Sitoloji I
v 5 v h 4
Nondiagnostik ‘ Benign ‘ | OBA/OBFL ‘ ‘ FN/FM Saphesi Malignite siphesi | Malign |

: iIAB molekiiler test ile .
HIAB Tekran tekrar et veya Cerahi

Sekil 1. Tiroid nodiillerine yaklagim algoritmasi
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2. Insoo Suh, Julie Ann Sosa, Thyroid, 873-920; Sabiston’s Textbook of Surgery 21th edition
ed: Courtney M. Townsend. 2021 Elsevier.
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19

MALIGN TIROID HASTALIKLARI

Dr. Havva Belma KOCER

Tiroid kanseri en sik karsilasilan endokrin tiimoriidiir. Kadinlarda en sik goriilen ikinci kanser
olup erkeklerde sekizinci siradadir. Goriilme siklig1 son iki-iic dekatta giderek artmaktadir;
ultrasonun (USG) yaygin kullanilmasi, manyetik rezonans goriintiilleme (MR) ve pozitron
emisyon tomografisi (PET) taramada kullanilmasi, tiroid nodiiliine siklikla ince igne aspirasyon
biyopsi (IIAB) uygulanmas: ve tiroid patoloji spesimenin dikkatli incelenmesi tiroid kanseri
insidansini artirmaktadir. Otopsi serilerinde %5-35, taramalarda saglikli insanlarin %3,5’te

tiroid kanserleri goriilmektedir.

Simiflandirma
Tiroid kanserleri ii¢c ana grupta incelenir:
1. Iyi diferansiye tiroid kanserleri: Papiller, follikiiler ve hurthle hiicreli kanserler bu gruptadir
2. Kotii diferansiye tiroid kanserleri: Mediiller ve anaplastik tiroid kanserleri bu grupta yer alir.
3. Diger tiroid tiimérleri: Tiroid lenfomasi, malign lenfoma, epidermoid kanser, adenoskuamoz
kanser, teratom, sarkom, fibrosarkom, leyomiyosarkom gibi tiimdrler ile baska organlardan tiroid

bezine metastaz yapan (meme, bobrek, akciger) tiimorler bu gruba girer.

Iyi diferansiye tiroid kanserleri follikiiler hiicrelerden kaynaklanirlar ve iyotu organize etme

yetenegini korurlar. Tiroid kanserlerinin biiyiik bir kismin1 olustururlar (Tablo 1).

Tablo 1. Tiroid kanserlerinin gériilme siklig1

e Papiller Tiroid Kanseri %90
e Follikiiler Tiroid Kanseri %4,5
e Hurthle hiicreli Tiroid Kanseri %1,8
e Mediiller Tiroid Kanseri %1,6
e Anaplastik Kanserler %0,8
e Digerleri %1,3




284

TURK CERRAHI DERNEGI YETERLIK OKULU DERS NOTLARI

Papiller Tiroid Kanseri

Psodoinkliizyonlar, niikleer oyuklar ve psammoma cisimcikleri igeren karmasik
dallanan papillalar ile karakterize timdorlerdir. <1 cm papiller mikrokarsinoma, >1 cm
Papiller Tiroid Karsinoma (PTK) olarak adlandirilir.

Papiller karsinomun histolojik tipleri; Klasik, Onkositik, Solid/Trabekiiler tip, Solid,
Follikiiler variant, Hobnail, Diffuz sklerozan, Yiiksek silendirik hiicreli (tall-cell),
Prizmatik (kolumnar) hiicreli, Insiiler. PTK follikiiler varyanti minimal papiller
projeksiyonu olan iyi sinirh follikiiller icerirler ve klasik PTK prognozu ile aynidir.
PTK en sik 3-5. dekatta gozlenirken, kadinlarda erkeklere oranla 3 kat daha fazla
goriiliir.

PTK %951 sessiz tiimdrlerdir. Minimal progresyon gosterirler. Insidental tan1 alan PTK
%5-24°tlir. %5°1 ise klinikte lenf nodu metastazi (LNM), ses kisikligi veya uzak
metastaz (%3-5) ile kendini gosteren agresif davranish tiimorlerdir. Diferansiye Tiroid
Kanserlerinde (DTK) 10 yillik sagkalim %90-95°tir. Papiller mikrokarsinomda
hastaliga spesifik mortalite <%1, lokorejyonel niiks %2-6, uzak metastaz %1-2
oraninda gozlenmektedir.

Papiller tiroid kanseri lenfatik olarak yayilmaya egilimlidir. Tiroid igi lenfatik yayilim

sonucu, multifokal ve bilateral kanser olgularinin %20’sinde gozlenir.

Follikiiler Tiroid Kanserleri

Follikiiler tiroid karsinomu (FTK), invazif biliyiime 6zelligine sahip ve PTK niikleer
ozelliklere sahip olmayan, iyi diferansiye follikiiler hiicre kaynakli bir neoplazidir. Daha
ileri yasta, 4-6. dekatta siklikla gozlenirler, Kadinlarda 3 kat daha fazla gozlenirler.
Hematojen yayilim (akciger ve kemik) gosterirler, bilateralite ve multifokalite nadirdir.
Normal goriinen follikiiler hiicrelerden, niikleer atipi, dishezyon, hiperseliilerite ve
mikrofolikiiller dahil olmak iizere ¢esitli anormal 6zellikler igerir; bu nedenle FTK, ince
igne aspirasyon biyopsisi ile giivenilir bir sekilde teshis edilemez. FTK kesin olarak
ancak kapstiler ve vaskiiler invazyonun varligina dayanan histolojik incelemeyle teshis
edilebilir.
FTK’1 3 histolojik tipte incelenebilirler;

o Minimal Invazif FTK; sadece kapsiiler invazyon varlig

o Enkapsiile anjiyoinvazif FTK

Sinirl vaskiiler invazyon varligi (<4 damar invazyonu)
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Yaygin vaskiiler invazyon varlig1 (>4 damar invazyonu)
o Yaygm invazif FTK Yaygin kapsiil invazyonu ve >4 vaskiiler invazyon
e PTK'nin tersine FTK'nin yayilma sekli hematojendir, tipik olarak akcigerlere ve kemige
yayilirlar. Vakalarin %10'undan azinda bolgesel nodal metastazlar meydana gelir.
e FTK’dakétii prognostik kriterler; ileri yas, erkek cinsiyet, vaskiiler invazyon yayginligi,
biiyiik tlimor ¢ap1 (>4 cm) ekstratiroidal uzanim, tan1 aninda uzak metastaz varligi, iyot

negatif metastaz varligidir.

Papiller Benzeri Niikleer Ozellikler Gosteren Noninvazif Follikiiler Tiroid Neoplazmi

(Noninvasive Follicular Thyroid Neoplasm with Papillary-Like Nuclear Features-NIFTP)

e Papiller karsinomun follikiiler varyant1 (fvPTK) papiller yapilar1 olmayan ancak
genisleme,  kalabaliklagma/Ortiisme, uzama,  diizensiz  konturlar,  oluklar,
psodoinkliizyonlar ve kromatin temizlenmesi gibi PTK'nin karakteristik niikleer
Ozelliklerine sahip neoplastik folikiillerden olusan bir timori tanimlamak icin
kullanilan bir terimdir. Geleneksel olarak fvPTK'nin iki ana alt tipi tanimlanmistir:
kapsiile ve invazif (non kapsiile). Kapsiile fvPTK'nin klinik davranisi ve prognozu son
derece masumdur, mortaliteye sebep olmaz, agresif tip ise onkolojik problemlere yol
acabilir. Bu bulgulara dayanarak terminolojide kapsiille fvPTK "papiller benzeri
niikleer 6zelliklere sahip noninvazif follikiiler tiroid neoplazmi" veya NIFTP olarak
adlandirilmistir.

e Kapsiilli follikiller paternli bir tiimor, kapsiiliin tamami ¢evre tiroid dokusunu da
icerecek sekilde incelenmeli. PK niikleer 6zellikleri olan, invazyon igermeyen timérler
NIFTP olarak, kapsiil/damar invazyonu olan tiimorler kapsiillii Papiller Karsinom-
Follikiiler Varyant olarak rapor edilmelidir.

e NIFTP’de 15 yillik niiks oran1 <%]1, mortalite olmadig1 gosterilmistir. Bundan dolay1
genis bir cerrahiye gerek yoktur. NIFTP kanser olmadigi i¢cin Lobektomi yeterlidir.

Tamamlayici tiroidektomiye ve radyoaktif iyot (RAI) tedavisi dnerilmemektedir.

Hurthle Hiicreli Tiroid Kanseri (Onkositik Karsinom)

e Daha agresif bir tiimdrdiir, siklikla 6.-7. dekatlarda gozlenir. Oksifilik hurthle hiicresi
(onkositik) igerir, eozinofilik graniiler sitoplazma ile karakteristiktir. Onkositik
karsinomlar genellikle kapsiiler ve/veya vaskiiler invazyon gosteren kalin kapsiillii

neoplazmalardir. Lenfatik ve hematojen yayilim gozlenir, bagvuruda %20 metastaz
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gdzlenir. %38°1 RAI duyarli olmasina ragmen 2-4 cm HHK da RAI tedavisi sagkalim
artirir.

Onkositik karsinoma; PTK’nin karakteristik niikleus ozellikleri ve yiiksek evre
(dereceli) karsinom Ozellikleri (nekroz ve her 2 mm? basina > 5 mitoz) olmayan,
onkositik follikiiler hiicre kaynakli neoplazmlarla uyumlu bazi 6zelliklere sahip ayri
antitedir.

Tiroid follikiiler hiicre onkogenezini yoneten iki ana molekiiler mekanizma, mitogenle
aktive edilen protein kinaz (MAPK) sinyalizasyonu ve fosfatidilinositol 3-kinaz/protein
kinaz B (PI3K/AKT) yollaridir. Bu mekanizmalar birlikte normal tiroid hiicresinin
hayatta kalmasini ve islevini yonetir; bu yollardaki birden fazla noktadaki bozulmalar

dogrudan tiroid kanserinin patogenezi ile iligskilendirilmistir.

Etiyolojik Faktorler

PTK i¢in en ¢ok incelenen ve dogrulanan iki risk faktorii iyonlastirici radyasyona maruz
kalma ge¢misi ve DTK aile ge¢misi yer alir.

Iyonlastiric1 radyasyona maruz kalma; Tiroid karsinomunun bilinen tek gevresel
nedenidir ve genellikle PTK’a neden olur. Cocuklarin tiroid bezleri iyonlastirici
radyasyona kars1 6zellikle savunmasizdir. Bir ¢cocugun tiroid bezi herhangi bir organ
kanserine yakalanma agisindan en yiiksek risklerden birine sahiptir. Tiroid bezi yaklagik
0,10 Gy'lik riskle hassas olan tek organdir. Radyasyonun neden oldugu tiroid karsinomu
riski kadinlarda, baz1 Yahudi topluluklarinda ve ailesinde tiroid karsinomu 6ykiisii olan
hastalarda daha fazladir. Cocukluk ve ergenlik caginda iyonize radyasyona maruz
kalinmasi sonrasi risk yiiksek iken erigkinlerde iyot-131'e maruz kaldiktan sonra tiroid
karsinomu geligsme riski ¢ok diisiiktiir. 1986'daki Cernobil niikleer reaktdr kazasindan
sonra bircok ¢ocuk ve ergen, iyot-131 serpintisine maruz kaldiktan sonra papiller
karsinom gelistirdi. Radyasyona bagh papiller karsinom histolojik olarak daha agresif
goriinmeye ve yiiksek niiks oranlarina sahip olmasina ragmen, sagkalim spontan olarak
olusan tiimérlerinkine benzer. Iyot eksikligi FTK ve ATK ’lari ile iliskilidir. Bas boyun
bolgesine radyoterapi almak PTK riskini artirir.

Aile Hikayesi; Giiglii bir aile gegmisinin de DTK riskini artirdigi gosterilmistir. Bu,
Gardner sendromu (PTK'ye yatkinlik yaratir), Cowden sendromu (FTK ve ara sira
PTK), Carney kompleksi (PTK ve FTK) ve Werner sendromu (PTK ve FTK) gibi belirli

tek gen mutasyonlari olan bilinen kalitsal kanser sendromlar1 ortaminda olabilir. Diger
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kalitsal kanser sendromlarmin yoklugunda, DTK tanis1 konmus iki veya daha fazla
birinci derece akrabasi bulunan aileler, ailesel diferansiye tiroid kanseri olarak
tanimlanmaktadir. Bu tanim yapilirken ailesel mediiller tiroid kanseri (MTK) olgulari
dislanmaktadir. Ailevi MTK disindaki tiimorlerin, sporadik olgulara gore daha koti
prognoz gosterdigi diisiiniilmektedir. Ancak bu olgularin altinda yatan kesin kalitim
iligkisi ve genetik mekanizmalar heniiz tam olarak aydinlatilamamustir.

e Obezite; DTK igin bir risk faktorii olarak tanimlanmistir. Obezite yayginligi ve tiroid
kanseri insidansi arasinda paralel bir artis vardir. Ayrica obez hastalarda PTK'lerin daha

agresif timor 6zellikleriyle iliskili oldugu goriilmiistiir.

Klinik ve Tani

Klinik

e Malign nodiillerin yaklasik %350'si rutin fizik muayene sirasinda, tesadiifen yapilan
goriintiileme caligsmalar1 sirasinda veya iyi huylu bir hastalik i¢in yapilan ameliyat
sirasinda kesfedilir.

e DTK!'ler genellikle yavas biiyliyen, agrisiz ve siklikla asemptomatik tiimorlerdir. Akut
agri, tiroidit veya iyi huylu bir kiste akut kanama gibi benign patolojilerde olabildigi
gibi MTK, primer tiroid lenfomas1 ve ATK gibi daha az yaygin ve daha agresif tiroid
kanserlerinin de gostergesi de olabilir. Lokal invazif timdrler rekkiiren laringeal sinir
ve trakeaya invazyonu sonrasinda ses kisikligi, oksiiriik veya disfajiye sebep olabilir.

e Bir nodiiliin ¢ok sert olmasi, komsu yapilara fikse olmasi, hizla biiylimesi, bolgesel lenf
diiglimlerinin biiylimesiyle iligkili olmasi, vokal kord paralizisine neden olmas1 veya
boyun yapilarina invazyon semptomlarinin olmasi durumunda malign olma olasilig1
yaklasik 7 kat artar. Ailede tiroid kanseri Oykiisii de malignitenin gostergesidir. Bu
ozelliklerden iki veya daha fazlasi mevcutsa tiroid kanseri olasilig1 neredeyse kesindir;
ancak bu nadir goriilen bir durumdur. Hastanin yasi ve cinsiyeti de malignite olasiligini
etkiler. Malignite siiphesini artiran diger faktorler sunlardir: 1) bas ve boyuna 1sinlama
Oykiisii; 2) hastaliklarin gecmis ailesel adenomatdz polipozis (eski adiyla Gardner
sendromu), Carney kompleksi, Cowden sendromu ve ¢oklu endokrin neoplazi (MEN)
tip 2A veya 2B gibi tiroid karsinomu ile iligkili; 3) MTK varligini daha olas1 hale getiren
hiperparatiroidizm, feokromasitoma, marfanoid habitus ve mukozal ndromalar
(MENZ2B'yi diisiindiiren) gibi tiroid kanseri ile iliskili diger hastalik veya sendromlarin
kanitlari; veya 4) PET'te fokal Florodeoksiglukoz (FDG) tutulumu veya santral
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hipervaskiilarite, diizensiz smir ve/veya USG’de mikrokalsifikasyonlar gibi
goriintliilemeyle tespit edilen siipheli bulgularin varlig

Bununla birlikte, papiller karsinomlu hastalarin %5 kadarinda ve follikiiler veya
onkositik karsinomlu hastalarin %10'a kadarinda, boyundaki yapilar1 agresif bir sekilde
istila eden veya uzak metastaz lireten tiimorler bulunur. Bu tiir kanserlerin tedavisi
zordur.

Lenf Nodu Metastazi

LNM oranlar1 DTK nde histolojik tiplere gore farklilik gosterir. FTK ve HTK primer
hematojen yayilim gosterdiklerinden dolayr FTK’da lenf nodu metastaz orani <%5,
HTK’da %5-13’tiir. LNM papiller karsinomlarda daha fazla olup, klinik LNM oran
%30’dur. Profilaktik santral diseksiyon yapildigindan %80’lere varan mikrometastaz

saptanabilir.

Tani

e Preoperatif yapilan USG tiroid nodiillerinin karakterizasyonu ve patolojik

lenfadenopatinin tespiti i¢cin en hassas testtir ve sonuglar1 hastalarin %30'undan
fazlasinda ilk cerrahi tedavinin genigligini etkiler. Santral boyun degerlendirmesinde
duyarlig: diisiiktiir. Lateral boyun degerlendirilmesinde USG’nin duyarlilik (%97) ve
ozgilligi (%95) yiiksektir. USG de siipheli lenf bezleri 6rneklenmelidir. Sitolojik
orneklemenin yaninda tiroglobulin (Tg) yikama yapilabilir.

Tam1 da USG esliginde yapilan IIAB’nin 6nemli bir yeri vardir. Aspirasyon
materyalinde degerlendirilen hiicrelerin sitolojik 6zellikleri papiller tiroid kanserini
diisiindiiren patagomonik 6zellikler gosterebilirler. Bu 6zellikler; hiicre niikleusundaki
buzlu cam (ground glass) goriiniimii ve niikleolusun fiksasyon islemi neticesinde
niikleusun bir kenarina itilmesi ile olusan Orphan Annie niikleus goriiniimii, niikleus
duvarinda izlenen oluklanma veya cep olusumu, tek tabaka seklinde papiller dizilimler,
sitoplazmik inkliizyonlar ve bazen psammoma cisimcikleridir.

Ileri evre timérlerde hastaligm yaygmhigini degerlendirmede BT, MR, Bronkoskopi,
Ozofagoskopi yapilabilir. Ses degisiklikleri, disfaji, oksiiriik veya hemoptizi gibi
solunum semptomlar1 ve fiziksel muayenede hizla biiyiiyen, hacimli ve/veya fikse

hastalik varliginda bu ek goriintiileme yontemlerine bagvurulabilir.
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Evreleme
Amerikan Ortak Kanser Komitesi (American Joint Committee On Cancer; AJCC)-8.Siirim

DTK evrelemesi tablo 2’de sunulmustur.

Tablo 2. AJCC-UICC 8. baskida diferansiye tiroid kanserlerinin evrelemesi

Primer tiimor (T) TX Primer tiimor degerlendirilemez
TO Primer tiimore dair kanit yok
T1 Tiimo6r <2cm, tiroid iginde sinirh

e Tla: Timor <1 cm, tiroid iginde sinirl

e TIb: Timdr 1-2 cm, tiroid i¢inde sinirh

T2 Tiimor 2-4 cm, tiroid i¢inde sinirli
T3 Timor >4cm, tiroid i¢inde smirli ya da yalnizca strep
kaslar1 invaze eden ekstratiroidal uzanim var
e T3a: Tumoér>4cm, tiroid i¢ine sinirh
e T3b: Herhangi bir biiytikliikteki tiimorden strep
kaslar1 invaze eden ekstratiroidal uzanim var

(sternohyoid, sternotiroid veya omohyoid)

T4 Major boyun yapilari igerisinde ekstratiroidal uzanimi
dahil eder
e T4a: Herhangi biiyiiklikteki bir tiimorden,
subkutan dokulari, larinksi, trakeayi, 6zofagusu
ya da rekkiiren laringeal siniri invaze eden
ekstratiroidal uzanim
e T4b: Herhangi biyiikliikteki bir tiimorden,
prevertebral fasiay1 invaze ya da karotid arteri

veya mediastinal damarlar1 saran ekstratiroidal

uzanim
Lenf nodlarinin durumu (N) | NX Bolgesel lenf nodlar1 degerlendirilemez
NO Bolgesel lenf nodu metastazina dair kanit yok

e NOa: Sitolojik ya da histolojik olarak benign

raporlanan lenf nodu
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e NOb: Lokorejyonel lenf nodu metastazina dair

radyolojik veya klinik kanit yok

N1 Bolgesel lenf nodlarina metastaz var

e Nla: Seviye VI veya VII lenf nodlarina metastaz
(pretrakeal, paratrakeal, prelarengeal ya da
Delphian ya da st mediastinal). Bu nodal
metastaz unilateral ya da bilateral olabilir.

e N1b: Unilateral, bilateral ya da kontrlateral lateral
boyun lenf nodlarina (seviye I, Il, 111, 1V, V) ya

da retrofarengial lenf nodlarina metastaz

Uzak metastaz (M) MO Uzak metastaz yok
M1 Uzak metastaz var

Prognostik evreleme (tam | <55y | Evre I: Herhangi bir T, herhangi bir N, MO
aninda) Evre II: Herhangi bir T, herhangi bir N, M1

>55y | Evrel: T1 yada T2, NO ya da Nx ve MO
Evre 1l: T1 yada T2, N1 ya da MO

Evre Il1: T4a, herhangi bir N, MO

Evre IVa: T4b, herhangi bir N, MO

Evre IVb: Herhangi bir T, herhangi bir N, M1

e TNM evrelemenin 8. Siiriimiinde 7. Siiriimiine gore birtakim farkliliklar vardir;

o Sagkalim avantaji i¢in yas sinir1 45y dan 55 yasina ¢ikartilmigtir.

o Histolojik incelemede ortaya ¢ikan minimal ekstratiroidal uzanim T3 hastalik
degildir, evreyi artirmaz.

o >55y hastalarda N1 LNM’nin olmas1 evreyi Evre I1I’e ylikseltmez.

o T3a4 cm’den biiyiik tiroid bezine sinirli tiimérlerdir.

o T3b strep kaslarina dogru ekstratiroidal uzanim gosteren herhangi capta bir
timordiir.

o Level VII lenf nodlar1 santral lenf nodlar1 olarak tanimlanmaktadir (N1a)

o >55y hastalarda uzak metastazi varligi1 Evre IVC olarak degil, Evre IIB olarak
tespit edilir.
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Herhangi timor ¢apinda ekstratiroidal uzanim varligi risk siniflandirmasina gore diisiik-
orta risk kategorisindedir. T3 tiimdrlerde ekstratiroidal uzanimda RAI tedavisi
onerilirken<T3 tiimorlerde mETE varliginda RAI tedavisi 6nerilmemektedir.

Sekizinci baskiya gore, geng hastalarda tahmini hastalifa 6zgii sag kalim oraninin evre
Ii¢in %98-100, evre II i¢in %85-95, 55 yas iistii yash hastalarda ise evre I, Il, 11l ve IV
icin sirasiyla %98-100, %85-95, %60-70 ve %50'den az olmasi beklenir.

DTK’de Tedavi ve Takip

Cerrahi Tedavi

DTK i¢in temel tedavi cerrahidir. Yiiksek hacimli bir cerrah tarafindan uygun
operasyon secimi ile tiroidektomi son derece giivenli ve etkilidir. Cerrahinin genisligi
hastanin 6zelliklerine ve hastaligin yayginligina gore belirlenir.

Mikrokarsinomlarin biiyiik ¢ogunlugunun sessiz bir seyir gosterdigi ve klinik bulgu
ortaya ¢ikarmadan stabil kaldiklar1 bilinmektedir. Bu nedenle mikrokarsinomlarin
tedavisinde daha konservatif yaklasimlar s6z konusu olmaktadir.

Unifokal ve intratiroidal yerlesimli mikrokarsinomlar (<1 cm) i¢in major ekstratiroidal
uzanimi, LNM, aile dykiisii ve bas boyun bolgesine RT 6ykiisii yok ise cerrahi tedavi
olarak tek tarafli lobektomi 6nerilir (2015 ATA kilavuzu). Daha genis cerrahi veya RAI
kullanimi PTMK’de niiksiinii degistirmedigi gosterilmistir.

1- 4 cm disiik riskli PTK ve FTK’da lobektomi uygun bir tedavidir, gézlemsel
caligmalarda her iki cerrahi yOnteminde benzer sagkalimlara sahip oldugu
gosterilmistir. Risk faktorleri goz oniine alindiginda postoperatif radyoaktif iyot tedavisi
gerektirebilecek yiiksek niiks ve mortalite riskine sahip hastalara Total Tiroidektomi
uygulanmalidir.

Preoperatif veya peroperatif belirlenebilen bazi risk faktorlerin varliginda total
tiroidektomi tercih edilmelidir; timdr ¢apt >4 cm, yaygin ekstratiroidal uzanim,
multifokalite bilateral hastalik, lenf nodu metastaz varligi, uzak metastaz varligi,
radyasyon Oykiisli ve Ailesel nonmediiller tiroid kanseri hikayesi olan hastalarda total
tiroidektomi yapilmalidir. Lobektomi yapilan hastada nihai patoloji sonucunda timor
cap1 >4cm, porzitif cerrahi smir, agresif histoloji varliginda, belirgin ekstratiroidal
uzanimi, multifokal hastalik, > 3-5 LN metastaz1,>0,5 cm yaygin vaskiiler invazyon

FTK (yaygin vaskiiler invazyon > 4) Tamamlayici tiroidektomi onerilir.
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FTK’da;

o Minimal invazif FTK sadece kapsiiler invazyon

o Enkapsiile anjioinvazif FTK (VI<4) 1-4 cm, ilave risk faktorii yok ise

Lobektomi tercih edilebilir.

o Enkapsiile anjioinvazif FTK (>4 VI)

o Yaygn Invazif FTK, >4 cm

o >55y, Bag boyun RT, aile 6ykiisii varliginda total tiroidektomi yapilmalidir.
Uygun hasta se¢imi yapilirsa, lobektomi sonrasi %1-4’ten az rekiirrens orani ve
%10’dan az tamamlayict tiroidektomi oranma ulasilabilir. Uzun siireli takiplerde
nadiren goriilen rekiirrensler kolayca tespit edilip uygun sekilde tedavi edilebilmekte ve

sagkalima etkisi olmamaktadir

Lenf Nodlarinin Cerrahi Tedavisi

e Klinik ve radyolojik olarak preoperatif ve/veya peroperatif belirlenen LNM varliginda

terapotik lenf nodu diseksiyonu yapilmalidir. Boyundaki lenf nodlari igin
standartlastirilmis bir terminoloji kullanilir. Santral lenf nodu tutulumunda santral VI-
VII kompartman diseksiyonu, lateral boyunda biyopsi ile kanitlanmis metastatik LN
varliginda lateral boyun kompartmanlari (Level 11-V) disseke edilmelidir.

Santral kompartman lateralde karotis arterler, siiperiorda hyoid kemik, inferiorda
innominat sinirlar arasindaki peritiroidal lenfoadipoz dokudan olusan kompartmani
icerir (Level VI ve Level VII). Lateral kompartmanda ise servikal lenf bezleri (Level I1-
IV) ve posterior kompartmani igerir (Level Vb).

Lateral boyun metastaz1 Level II’de %30, Level III %45, Level IV %52, Level V%33
oraninda gdzlenmektedir. Ozellikle iist pol tiimérleri santral LNM yapmadan lateral
LNM yapabilir (10-45%). Mikrokarsinomlarda %33 oraninda santral metastaz
yapmadan skip lateral metastaz gosterebilir. Klinik olarak nodal hastaligi, preoperatif
USG ve 1IAS veya Tg élciimii ile kanitlanmis hastalarda kompartmantal cerrahi lenf
nodu diseksiyonu niiks riskini ve olast mortaliteyi azaltabilir. ‘Berry Picking’ sadece
biiyiimiis lenf bezlerinin alinmasi Onerilmemektedir. Kompartman bazli lenf nodu
diseksiyon sagkalimi artirir ve persistan/niiks hastalig1 azaltir.

PTK’larin %80’e kadarinda mikroskopik lenf nodu metastazlar1 goriilebildiginden
dolayi, bazi arastirmacilar tiroidektomi sirasinda profilaktik santral diseksiyon
yapilmasini 6nermektedirler. Ancak, mikroskobik nodal hastalik nadiren klinik 6neme

sahip oldugundan, profilaktik santral boyun diseksiyonunun rolii tartismali olmaya
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devam etmektedir. Baz1 gozlemsel calismalart uzun donem sonuglarinda profilaktik
santral diseksiyonun uzun donem lokorejyonel niiksii ¢ok az da olsa dnledigini gosterse
de santral lenf nodu disseksiyonunun sinir hasar1 ve hipoparatiroidi gibi
komplikasyonlarin artisina sebep olmaktadir.

e ATA kilavuzu T3 veya T4 tiimérlere, klinik olarak tutulmus lateral boyun lenf nodlar1
olan cNO papiller tiroid karsinomlu hastalara ve bazi yiiksek riskli hastalarda ve/veya
bilgilerin ek tedaviyi yonlendirmede yararli olacagi durumlarda profilaktik santral
boyun diseksiyonu yapilmasini 6nermektedir.

e (evre dokulara invazyonu olan lokal ileri timdrlerde morbiditeyi artirmayacak sekilde

major doku rezeksiyonlar1 yapilmasi dnerilmektedir.

Papiller Tiroid Kanseri Tedavisinde Aktif Gozlem

e Yiiksek riskli kanserlerin tedavisindeki ilerlemelere ragmen, son on yilda DTK’nin
tedavisinde tartismasiz en garpici ilerleme, daha kiigik tiroid kanserlerinin
tedavisindeki dramatik azalma olmustur. 1 cm’den kiiciik papiller tiroid
mikrokarsinomlarin ameliyatsiz aktif gdzetimini igerir.

e Bu tedavi secenegi en iyi Japon popiilasyonunda incelenmistir. ito ve meslektaslarinin
yaptig1 ¢aligmalarda 10 yil takip edilen 1 cm’den kii¢iik papiller karsinomlarda tiimér
boyutu 3mm ve daha fazla biiylime %8’inde, servikal metastaz saptanma orani ise %3,4
ve hastalarin %16’sinda ise cerrahi gerekliligi dogmustur. Caligmalarda sonucunda
>60y hastalarda tiimoriin klinik hastaliga yansimasi ¢ok diisiik iken (10 yilda %2,5),
geng hastalarda bu oran %23 olmustur. Bunun iizerine batili arastirmacilarla birlikte
ortak yaymlanan makalelerinde papiller mikrokarsinom aktif gozetimi asagidaki
parametrelerin varliginda uygulanmasi gerektigini bildirmislerdir;

o >60y

o Unifokal

o Intratiroidal mikrokarsinomlar

o Tiroid kapsiilden 2mm uzakta timor varligi
o LN, uzak metastaz yok

o Takip edecek tecriibeli bir merkez

o Hasta istemi ve uyumu
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Cerrahi sonrasi risk degerlendirmesi

e Tiroid kanser cerrahisi sonrasinda patolojik degerlendirme ve evreleme yapilmalidir.

Ancak, AJCC/TNM evreleme sistemi (Tablo 2) mortalite riskini gosterdiginden,

beraberinde DTK niiks veya rekiirrens riskini belirlemede 2015 ATA tarafindan

onerilen diisiik, orta ve yiiksek riskli hasta seklindeki siiflandirmanin da yapilmasi

onerilmektedir (Tablo 3). Cerrahi sonrasi risk degerlendirmesi, prognozu ongdrme

yaninda cerrahi sonrasinda RAI tedavisine karar verme ve tiroid stimiilan hormon

(TSH) supresyon diizeyini belirlemede yol gostericidir.

Tablo 3. Diferansiye tiroid kanserlerinin risk siniflamasi

Diisiik Riskli e Lokal veya uzak metastaz yok

Tim makroskopik tiimor rezeke edilmis,

e Lokorejyonel dokulara veya yapilara tiimor invazyonu yok

e Agresif histopatolojik alt tipte olmamasi

e Eger [ tedavisi verildiyse, tedavi sonras1 ilk I*®! tiim viicut tarama
(TVT) da tiroid yatag: disinda RAI tutan metastatik odak yok

e Vagkiiler invazyon yok

e Klinik NO veya <5 patolojik N1 mikrometastaz (en biiyiik ¢ap1 <0,2
cm)

e Intratiroidal eFVPTK

e Kapsiiler invazyonu olan ve <4 vaskiiler invazyon odagi olan
intratiroidal iyi

Orta Riskli e Timoriin peritiroidal yumusak dokuya mikroskobik invazyonunun

olmasi

e RAI tedavi sonras1 ilk TVT’de boyunda tiroid yatagi disinda RAI
tutan metastatik odak olmasi

e Agresif histopatolojik alt tiplerde olmas1

e Vaskiiler invazyonu olan PTK

e Klinik N1 veya >5 patolojik N1 ancak tutulan tiim lenf nodlarinin en
bliyiik ¢ap1 <3cm

e (Cok odakli papiller mikrokarsinoma ancak ekstratiroidal uzanim var
ve (eger biliniyorsa)

e BRAFY®E myutasyonu varligt
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Yiiksek e Peritiroidal yumusak dokulara makroskobik tiimor invazyonu
Riskli Inkomplet tiim&r rezeksiyonu

e Uzak metastaz (M1)

e Uzak metastaz diisiindiiren postoperatif ciddi serum Tg yliksekligi

e En biiyiik cap1 >3 cm olan patolojik lenf nodu metastazi (N1)

e Yaygn vaskiiler invazyonu olan (>4 adet) follikiiler tiroid kanseri

RAI
e RAI tedavisi cerrahi sonrasinda;
o Bakiye dokunun ablasyonu
o Adjuvan (niiksu/mortaliteyi azaltmak igin)
o Tedavi (persistan hastalig1 olanlarda) igin uygulanabilir. RAI tedavisi, cerrahi
sonrasinda dort ile altinc1 haftadan itibaren uygulanabilir.

e PTK, FTK ve HHK bir kismi iyot tutarken, MTK ve ATK RAI tutmazlar.

Remnant ablasyonu; baslangig, evrelemesini ve izlemi kolaylastirmak amaciyla tiroid cerrahisi

sonrasi geriye kalan ve benign oldugu varsayilan tiroid dokusunu yok etmek tizere 1-131
uygulanmasidir. Normal tiroid dokusunun ablasyonu hem Tg i¢in giivenilir bir esik deger
olusturur, hem de RAI goriintiilemenin duyarliligini ve 6zgiilliigiinii artirir. Remnant
ablasyonun yeniden malignite gelisebilecek zemini ortadan kaldirmak ve olasi multifokal
mikroskopik hastalig1 tedavi etmek gibi ek olasi faydalarindan bahsedilse de bu argiimanin
tiimii ile teorik bir yaklasim oldugu sdylenebilir.

Adjuvan tedavi; ozellikle rekiirrens riski yiiksek degerlendirilen olgularda klinik olarak

kamtlanmamis ancak varligindan siiphe edilen hastalig1 tedavi etmek iizere RAI uygulamasidir.
Adjuvan tedavinin amaci rekiirrens oranlarim1 azaltmak ve progresyonsuz sagkalimi
tyilestirmektir.

Bilinen hastaligin tedavisi; ise biyokimyasal veya yapisal olarak kanitlanmis persistan veya

rekiirrens hastaliin kiiratif veya palyatif amagla tedavisi icin RAI uygulanmasidir.

RAI terapisinde gruplara gére I-131 kullanimindan beklenen faydalar farklidir. Ornegin ablatif
doz uygulamasinin rekiirrens riskini diistirmek veya sagkalimi artirmak gibi bir amacindan s6z
edilmez.

Bakiye doku ablasyonu amaciyla diisiik riskli ve az sayida risk faktorii tasiyan orta riskli

hastalarda onerilen ablasyon RAI dozu 30 mCi’dir. Rezidiiel tiimor varliginda ise dnerilen
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dozlar 100-200 mCi’dir. Genellikle LNM varliginda 150 mCi, organ metastazi varliginda 200
mCi dozlar secilmektedir.

Diisiik riskli tiimorlerde lokal niiks ya da sagkalima faydasi yoktur. 1-4 cm intratiroidal
tiimorlerde; Agresif histolojik tip degil ise orta riskli tlimorlerde kullanilabilir. Yiiksek riskli
tiimdrlerde rutin kullanilmalidir.

Postoperatif TSH siipresyonu

e DTK’da tiroid cerrahisi sonrasinda hem hipotiroidiyi énlemek ve TSH uyarili timor
biiyiimesi ve niiks riskini azaltmak igin tiroid hormonu TSH’1 baskilayici dozda
verilmelidir. Evre II, III ve IV hastalarda TSH baskilanmasinin hastanin sagkalimi
iyilestirdigi gosterilmistir. Sagkalim avantaji i¢in supresyon derecesinin ne oldugu
tartismalidir, fakat giinimiizde daha az TSH supresyonu derecesi kabul gormektedir.

e TSH hedefleri, hem ilk tedaviden sonra tekrarlama riskine hem de ileri yas, atriyal
fibrilasyon ve osteoporoz gibi hipertiroidizm risklerini artirabilecek eslik eden
durumlarin varligina baglidir. Diisiik-orta riskli tiimoérler i¢in TSH 0,1 ve 0,5 mU/L
arasinda, yiiksek riskli timorlerde ise TSH seviyesi <0,1mU/L seviyesinde tutulmalidir.
Diisiik-orta riskli timorlerde Tg <0,2 ng/mlise TSH 0,5-2 mU/L, Tg degeri> 0,2 ng/ml
ise TSH 0,1-0,5 mU/L arasinda tutulmalidir. Ayrica, tedaviye milkemmel yanit veren

hastalarda TSH diizeyinin normal araliga yakin bir degere ¢ikmasina izin verilebilir.

Total Tiroidektomi ve RAI Ablasyon Tedavisi Almis DTK Hastalarinda Yeniden

Degerlendirme ve Klinik Yaklasim

e DTK’li hastalarda postoperatif erken donemde niiks riski degerlendirmesi diisiik, orta
ve yiiksek olarak yapilmakla birlikte takipte hastalarin tedaviye cevabi farkli olabilir ve
dolayisiyla hastanin niiks riski degisebilir. O halde hastalarin postoperatif aylar ve ilk
yillar icerisinde yeniden degerlendirilmesi, uzun vadede hastalara gereksiz diizey ve
stireyle TSH supresyonu yapilmasin1 6nlemek agisindan dnemlidir.

e Bu nedenle 2015 ATA kilavuzunda, postoperatif uzun vadede hastalarin tedavi
cevabiin miikemmel, biyokimyasal yetersiz, yapisal yetersiz ve indetermine olarak
dort grupta degerlendirilmesi Onerilmistir. Bu degerlendirmenin zamani &nce
postoperatif 2. yil olarak onerilmekle birlikte, sonrasinda bu degerlendirmenin RAI
ablasyon tedavisi donemindeki Tg diizeyi ile operasyondan aylar sonra bile

yapilabilecegi belirtilmistir.
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1. “Miikemmel yamt”: Hastaligin klinik, biyokimyasal veya yapisal kanit1 yok (%1-4
tekrarlama riski anlamina gelir).
2. “Biyokimyasal eksik yanit”: Lokalize edilebilir hastalik yoklugunda anormal Tg veya
yiikselen anti-Tg antikor seviyeleri (%50'sinin kendiliginden veya ek tedaviyle hastalik kaniti
yok durumuna ulasmasi ve %20 yapisal hastalik gelistirme riski anlamina gelir).
3. “Yapisal eksik yamit”: Kalic1 veya yeni tanimlanmis yerel bdlgesel veya uzak metastazlar
(yerel bolgesel hastalikta %11'e ve uzak metastazlarda %50'ye kadar yiiksek hastaliga 6zgii
Oliim orani).
4. “Belirsiz yamit”: Hastaligin kesin yapisal kanitt olmaksizin stabil veya azalan anti-Tg
antikor seviyelerine sahip hastalar dahil olmak iizere, iyi huylu veya kotii huylu olarak gilivenle
siniflandirilamayan, spesifik olmayan biyokimyasal veya yapisal bulgular (%15-20'sinde takip
sirasinda yapisal hastalik tespit edilecektir) (ATA Kilavuzu 2015)
e Tg genelde cerrahi ve ablasyondan aylar sonra bazen de takipte yillar icerisinde
diisebildiginden biyokimyasal yetersiz cevabi olan hastalar1 tanimlarken es zamanh
bakilan TSH diizeyi, tiroidektomi sonrasi kalan rezidii doku, RAI tedavisi alip almadigs,

ablasyondan sonra gecen zaman 6nemlidir.

Niiks Hastalik

e Ilk tedavi ve diger prognostik faktdrlere bagl olarak DTK lerin %30 niiks edebilir, bu
niikslerin %66’1s1 ilk tedavinin ilk dekadinda olusur. Santral boyun niiksleri en sik
servikal lenf bezlerinde (%74), tiroid remnantinda (%20) ve trakea veya kaslarda (%6)
gozlenir. Lokal niiks gosteren hastalarin %8°1 mortal seyreder.

e Reoperasyonun riskinden dolayt MLN >8-10 mm olmadikga cerrahi tedavi 6nerilmiyor.
Santral LNM’da >8 mm, Lateral LNM’da >10 mm varliginda o kompartman rezeke
edilmemigse kompartman diseksiyonu, yapilmis ise metastatik LN’nun rezeksiyonu

onerilmektedir.

Adjuvan terapi

e Anrezektabl lokal ileri tiimoérlerde lokal kontrolii saglamak igin, rezidiiel tiroid
remnantinda, semptomatik uzak metastaz odaklarimin tedavisinde Eksternal Isin

Tedavisi uygulanabilir.
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e Servikal lenf nodu metastazlarinin tedavisinde perkiitan etanol veya radyofrekans
ablasyon tedavisi, uzak metastatik hastaliklarda RF ve paliyatif embolizasyon

uygulanabilir.

Takip

e DTK’nin uzun donem standart takibi yillik fizik muayene, LT4 tedavisi altinda TSH,
Tg ve anti-Tg antikor 6l¢timleri ve boyun US ile yapilir. Bu parametrelerde, lokal niiks
ya da uzak metastaza isaret edecek degisikliklerin varliginda, stimiile Tg ve/veya TVT
ve gerekirse ileri goriintiilleme yontemlerinin (BT, MR, 18FDG-PET/BT) verilerine
gore cerrahi, RAI, radyoterapi, multikinaz inhibitdrleri gibi tedavi segenekleri hastaya

gore degerlendirilir.

MTK

e MTK bir néroendokrin tiimér olup, tiroidin parafollikiiler (C hiicreleri) hiicrelerinden
cikar. Yaklasik tiroid kanserlerinin %2-5’ini olusturur.

e Kadin erkek oram 1,5/1dir.

e Mediiller tiroid kanserlerinin yaklasik %251 herediter olup RET protoonkogende
patoloji vardir. Multipl endokrin neoplazi (MEN) olarak adlandirilan bu hastaligin 3
ayri tipi bulunur; MEN2a (MTK, feokromositoma, hiperparatiroidizm) ve MEN2b’de
(MTK, feokromositoma, ganglionéroma) goriiliir, bunlarin diginda ailevi nonMEN
MTK bulunmaktadir.

e Herediter MTK siklikla ¢ocukluk doneminde, <20y gdzlenir, bilateral ve multifokal
tiimorlerdir.

e Sporadik MTK ise siklikla 40-50y arasinda gozlenir ve tek tarafli yerlesimli timdrlerdir.
RET protoonkogen mutasyonu herediter MTK’da %100, sporadik MEN’de ise %50
oraninda gozlenir.

e Erken donemde C hiicre hiperplazisi ve serum kalsitonin seviyesinde ylikselme vardir.

e MTK oldugu varsayillan (FNA veya Ct diizeyi MTK i¢in tanisal veya siipheli
oldugunda) hastalarin preoperatif degerlendirmesi serumda bazal Kalsitonin, CEA ve
kalsiyum (albiiminle diizeltilmis veya iyonize) ve RET protoonkogen analizlerini
icermelidir. RET mutasyonu gozlenen hastalar daha agresif seyreder (LNM, persistant

hastalik ve hastaliga spesifik sagkalim daha kotii).
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Klinik

e Herediter MTK’l1 her hasta feokromositoma ve primer HPTH nedeniyle taranmalidir.
Kalsitonin yiiksekligine bagli diyare, flushing ve kilo kayb1, CEA, ACTH, Kromagranin
yiiksekligi, paraneoplastik sendromlar, timor ¢apindan bagimsiz olarak santral lenf
nodu tutulumu yaygin olarak gozlenir. Servikal LN metastaz %70, uzak metastaz %10-
15 oraninda goriilmektedir.

e Kalsitonin seviyesinin LNM yaygmlig, LNM sayisi, primer timor capi, LN
diseksiyonun genisligi, uzak metastaz ve biyokimyasal kiir ile iliskili oldugu

gosterilmistir.

Tedavi

e Kilinik ve radyolojik LNM olmayan sporadik ve herediter MTK standart cerrahi tedavi
standart tedavi bilateral total tiroidektomi ile santral lenf nodu diseksiyonudur.

e MTK’da goriintiilenen metastatik LN olmayan hastalarda Lateral LND yapilip
yapilmayacag tartismalidir. Avrupali aragtirmacilar kalsitonin seviyesine gore boyun
cerrahisi genisliginin belirlenmesi gerektigini belirtmektedirler, Amerikan Tiroid
Birligi kilavuz komitesi ise profilaktik lateral diseksiyon konusunda fikir birligine
varamamigstir.

e Genel kabul radyolojik goriintiilemede malign LN oldugunda yapilmasi gerektigini olsa
da baz1 tiyeler preoperatif kalsitonin seviyesinin boyun diseksiyonuna karar vermede
yonlendirici olmasi gerektigi, kalsitonin >20 pg/ml {izerinde ipsilateral boyun
diseksiyonu, >200 pg/ml {lizerinde ise kontralateral boyun diseksiyonu yapilmasi
onerilmektedir.

e Hemitiroidektomi sonrasinda tani almig MTK da eger cerrahi sinir negatif, uzak
metastaz yok ve postop 2. ay kalsitonin seviyesi normal seviyenin altinda ise
tamamlayici tiroidektomi yapilmasina gerek yoktur.

e Normal referans araligi lizerinde bir bazal serum Xkalsitonin olanlara (genellikle
tamamlayici1 tiroidektomi ve santral lenf nodu diseksiyonu) ek testler ve tedavi
yapilmalidir.

e RAIluygulanmaz.

Anaplastik Karsinom

e DTK zemininde gelisebilen oldukga agresif bir malignitedir (%30). Tiroid kanserlerinin
%1-5’in1 olusturur. Ortalama tan1 yas1 65y, K/E: 2/1°dir. %50’sinde hikdyede MNG ya

da gegirilmis tiroid cerrahisi vardir.
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Boyunda hizli biiyliyen kitle, boyun agrisi, dispne, Oksiiriikk/hemoptizi, disfaji, ses
kisiklig1 seklinde klinik verir. Hastalarin %50’sinde servikal metastatik lenf nodu, %15-
50 uzak metastaz mevcuttur. RAS (%10-50), BRAF (%10-50), TP53 (%40-80), TERT
(%30-75) mutasyonlar1 siklikla gézlenir.

Tan1 amagli boyun USG, BT ve PET kullanilabilir. Tiim ATK’lar Evre IV diir. Ortalama
sagkalim 6 aydir.

Lokalize hastalikta Total Tiroidektomi onerilmekle birlikte lokal ileri hastaliklarda
tiimoriin  kiigiilmesi yoluyla rezektabiliteyi artiran preoperatif hiperfraksiyonlu
radyoterapi ve/veya kemoterapi ile tam cerrahi eksizyon gibi multimodal tedaviler
Onerilir.

Kapsamli cerrahi rezeksiyon, yiiksek doz eksternal radyoterapi, kemoterapi ve BRAF
ve MEK inhibitorleri gibi tedavi ilerlemeleri ile sagkalim artabilir ancak ¢cogu olguda 2
yilin altindadir.

Sonug¢ olarak;

e Tiroid Kanserinde her hastaya risk faktorleri géz Oniine alinarak bireysellestirilmis

tedavi yapilmalidir. Tiimdriin sitolojik 6zellikleri, timdriin yerlesimi, metastaz varligi,
hastanin 6zellikleri ve tercihi degerlendirilmelidir. Tiimoriin biyolojisinin anlagilmasi
ile tiroid kanseri tedavisinde daha az agresif yaklasimlar tercih edilmektedir. Her hasta

i¢in kararlar multidisipliner toplantilar ile alinmalidir.

Kaynakga:

Sabiston Textbook of Surgery International Edition, 21st Edition, 2021
Schwartz’s Principles Of Surgery 11th Edition, 2019



TURK CERRAHI DERNEGI YETERLIK OKULU DERS NOTLARI | 301

Dr. Giinay GURLEYiK !{ "j

TIROIDEKTOMI, BOYUN LENF NODU
DISEKSIYONU VE KOMPLIKASYONLARI

Standart Servikal Tiroidektomi

e Pozisyon: Hasta sirtiistii yatirilir ve skapula arasina bir kum torbasi yerlestirilir. Bas bir
simit yastigin lizerine yerlestirilir ve boyun en iyi ekspojuru saglamak i¢in ekstensiyona
getirilir.

e Kesi: Genellikle 4 ila 5 cm uzunlugunda bir Kocher transvers collar boyun kesisi
(tiroidin boyutlarina gore uzatilabilir), krikoid kikirdagin 1 cm altinda olacak sekilde
yapilir.

e Cilt alt1 dokular ve platisma kesilir ve subplatismal flepler siiperiorda tiroid kikirdak
seviyesine kadar ve asagida suprasternal ¢entige kadar hazirlanir. Strep kaslar orta hat
boyunca ayrilir ve tiroid bezi aciga ¢ikarilir. i1k yaklasilacak tarafta, sternohyoid kaslar,
IJV ve ansa cervicalis siniri tanimlanana kadar kiint diseksiyonla alttaki sternothyroid
kastan ayrilir. Tiroid bezine ulagmak i¢in strep kaslarinin nadiren kesilmesi gerekir. Bu
manevra gerekliyse, kaslar ansa cervicalis innervasyonunu korumak i¢in 1/3
yukaridan kesilmelidir. Strep kaslarina dogrudan tiimor invazyonu olduguna dair kanit
varsa, 1lgili kasin kismu tiroid beziyle birlikte en blok olarak rezeke edilmelidir.

e Sternotiroid kas1 daha sonra keskin ve kiint diseksiyonla alttaki tiroidten disseke edilir
ve boylece middle tiroid ven agiga ¢ikarilir. Tiroid lobu medial ve anterior olarak geri
cekilir ve lateral dokulardan kiint disseksiyonla ayrilir. Middle tiroid ven baglanir. Daha
sonra Delphian (prelaringeal) lenf nodiil ve piramidal loba bakilir.

e Ust tiroid kutbu, tiroid dnce asag1 ve medial olarak geri gekilerek tanimlanir ve ardindan
tiroidin iist kutbu kaudal ve lateral olarak mobilize edilir, ist pol damarlari tek tek tiroide
miimkiin oldugunca yakin baglanip superior laringeal sinir (SLS)’in eksternal dali
korunur. Noromonitorizasyon yapiliyorsa diseksiyona baslamadan iist pol mediale
cekilip SLS saglamligi kontrol edilir.

e Daha sonra rekiirren laringeal sinir (RLS) mutlaka gorsel olarak tanimlanmalidir. Sol

RLS genellikle daha derin ve daha medial olarak yer alir ve trakeodzofagiyal oluk
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boyunca daha diiz bir seyirle ilerler, sag RLS daha ylizeysel ve oblik bir seyir izler ve
inferior tiroid arterinin 6niinden veya arkasindan gegebilir. Sinirler en uygun krikoid
kartilaj seviyesinde tanimlanabilir.
RLS tanimlamasi i¢in yaygin olarak kullanilan iki kural kullanilir:

o Sinir alt tiroid arteri gectigi seviyede, iist paratiroidin 1 cm anteromedialinde yer

alir
o Sinirin Berry ligamenti boyunca izledigi yol ise, orta tiroid lobunun kiigiik arka
c¢ikintisi olan Zuckerkandl tiiberkiiliiniin hemen altinda ve medialinde yer alir.

Paratiroidler genellikle inferior tiroid arteri ve RLS’in kesistigi noktadan 1 cm alan
icinde tanimlanabilir, ancak ektopik konumda da olabilirler.
Tiroid bezinin alt kutbu, mobilize edilir. Inferior tiroid damarlar, paratiroidlerin
devaskiilarizasyonunu (kapsiil dis1 diseksiyon) veya RLS hasarini en aza indirmek i¢in
miimkiin oldugunca tiroid bezine yakin disseke edilir, baglanir ve kesilir.
RLS’in yaralanma ihtimali Berry ligamenti yakininda en yiiksektir. RLS'e yakin bir
yerde enerji cithazi kullanimindan kagmilmalidir. Ligament ayrildiktan sonra, tiroid
keskin diseksiyonla alttaki trakeadan ayrilabilir.
Piramidal lob varsa disseke edilmelidir. Lobektomi yapilacaksa, istmusu igerek bigimde
trakea onili tamamen ciplaklastirarak doku ¢ikarilir. Total tiroidektomi i¢in islem karsi
tarafta tekrarlanir.
Beslenmesi bozulmus veya tiroidektomi sirasinda yanliglikla ¢ikarilan paratiroid bezleri
rezeke edilmeli, frozen kesit ile paratiroid dokusu oldugu dogrulanmali, 1 mm'lik
pargalara boliinerek sternokleidomastoid (SKM) kasina ayr1 ceplere yeniden implante
edilmelidir. Implantasyon yapilan bolgeler ipek dikisler ve bir klips ile isaretlenmelidir.
Indosiyanin floresan anjiyografisi ve kizildtesi otofloresan kullanimimin paratiroid
bezlerinin tanimlanmasinda ve viabilitesinin degerlendirmesinde kullanilabilir.
Rutin dren yerlestirme nadiren gereklidir. Yeterli hemostaz saglandiktan sonra, sirasiyla
strep kaslari, platisma yaklastirilir. Cilt, subkiitikiiler siitiirler veya klipslerle
kapatilabilir.
Tiroid cerrahisi 6ncesi laringeal muayene onerilen hastalar;

o Gegmiste fonasyonda degisiklik dykiisii

o RLS veya vagus sinirleri hasar1 icin riskli olabilecek onceki boyun veya {ist

goglis ameliyat1 Oykiist
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o Tiroid kanserinin bilinen posterior uzantisi ve yaygin santral nodal metastazlari

olan hastalar

Minimal invazif Yaklasimlar

Amag boyun kesisini kozmetik olarak en aza indirmektir.
Taniml prosediirler;
o Mini insizyon (3-4 cm’lik cilt insizyonu, flep olusturulmaz)
o Video yardimli mini insizyon (insizyon boyutu 1,5- 2,5 cm’e diiser)
o Tamamen endoskopik yaklagimlar
v' Boyun insizyonu yoktur (gizli insizyon) (aksiller, nipple-areolar
kompleks, gdgiis, retroaurikuler yaklagimlar)
v Insizyon yoktur (transoral yaklasim)
o Robotik teknik yardimli endoskopik girisimler
o Minimal invazif yaklagimlarin klasik yaklasima gore kozmetik disinda net
avantajt yoktur. Dikkatli secilmis hastalarda uygulanabilirlik ve giivenligi

mevcuttur.

Intratorasik (Mediastinal) Guatr icin Cerrahi Yaklasim

Tiroid dokusunun en az %50'si intratorasik olarak yerlesmisse mediastinal olarak kabul
edilir.

Mediastinal guatrlar primer veya sekonder olabilir.

Primer mediastinal guatrlar tiim mediastinal guatrlarin yaklasik %1'ini olusturur ve
toraksta bulunan aksesuar (ektopik) tiroid dokusundan kaynaklanir. Bu guatrlar
intratorasik kan damarlar tarafindan beslenir ve boyundaki tiroid dokusuyla higbir
baglantis1 yoktur.

Mediastinal guatrlarin ¢ogunlugunu servikal tiroid dokusunun boyun fasyal diizlemleri
boyunca asagi dogru uzanmasindan kaynaklanan ve beslenmesini {ist ve alt tiroid
arterlerinden alan sekonder mediastinal guatrlar olusturur.

Intratorasik guatrlarin ¢ogu servikal kesi yoluyla g¢ikarilabilir. Sternotomi gerekli
oldugunda, sternum genellikle tli¢iincii interkostal aralik seviyesine kadar ve daha sonra
gerekirse liglincii ve dordiincli kaburgalar arasindaki aralikta bir tarafta lateral olarak
acgilmalidir.

Median sternotomi gerekli olabilecek hastalar;
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o Invazif tiroid kanseri

o Daha once tiroid ameliyati gecirmis ve mediastinal damarlar gelistirmis
olabilecek hastalar

o Boyunda tiroid dokusu olmayan primer mediastinal guatrlari olan hastalar

¢ikarmak i¢in median sternotomi gerektirebilir.

Bovun diseksivonu

Tanimlar

Radikal boyun diseksiyonu: Tek tarafli level I-V ve parotis bezi kuyrugu lenf nodlari,
spinal aksesuar sinir, internal juguler ven (IJV) ve SKM kasin ¢ikarilmasidir (lenf nodu
metastazlarinda rutin kullanilmaz, bu yapilara ekstrakapsiiler yayilimi olan boyun lenf nodu
tutulumlarinda, ileri evre N3 hastaliklarda tercih edilebilir).

Modifiye radikal (Fonksiyonel) boyun diseksiyonu: Tek tarafli level I-V lenf nodlari
cikarilir ancak lenfatik olmayan 3 yapidan (spinal aksesuar sinir, IJV ve SKM kas) en az biri
korunmalidir. Korunan yapi1 veya yapilar, prosediir adina 6zel olarak belirtilmelidir (6rnegin,
aksesuar sinir ve [JV’in korundugu modifiye radikal boyun diseksiyonu).

Selektif boyun disseksiyonu: Bu terim, normalde radikal boyun diseksiyonunda
¢ikarilan bir veya daha fazla lenf nodu grubunun korundugu bir boyun diseksiyon tiiriinii ifade
eder. Bag boyun cesitli kanser tiirleri i¢in farkli lenf nodu gruplarinin ¢ikarilmasi seklinde
uygulanabilir. Tiroid kanseri cerrahisi i¢in; level VI’y1 igeren santral lenf nodu disseksiyonu ve
Level II-V lateral lenf nodu diseksiyonlar1 kullanilir.

Genisletilmis boyun disseksiyonu: Yukarida belirtilen boyun diseksiyonlarina rutin
olarak dahil edilmeyen belirli lenfatik veya lenfatik olmayan yapilarin c¢ikarilmasidir.
Retrofaringeal lenf diiglimleri, hipoglossal sinir, prevertebral kas yapisinin boliimleri veya
karotis arter, negatif smirlar elde etmek i¢in c¢ikarilmas: gereken yapilardan bazilaridir.
Cikarilan tiim ek lenfatik ve lenfatik olmayan yapilar parantez i¢inde belirtilmelidir.

Santral boyun diseksiyonu (VI. Kompartman)

e Tiroid kanserlerinin en sik metastaz yaptig1 bolgedir. Kocher transvers collar
boyun kesisi kullanilir.

e Anterior juguler ven, infrahyoid kaslar, tiroid ve paratiroid bezler, inferior tiroid
arter, RLS, trakea, servikal Ozofagus, brakiyosefalik arter, vagal sinir ve
Subklavyan arter bu bolgedeki dnemli yapilardir.

e Diseksiyon sirasinda RLS, iist mediastenden ¢ikis yerinden larinkse girdigi yer

boyunca goriiniir hale getirilmelidir.
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Bu bolge prelaringeal (Delphian), pretrakeal lenf nodlarini igerir.
Santral kompartmandaki lenf nodlarinin ¢ogu trakeodzofagiyal oluk ve RLS
etrafindadir.

RLS ve paratiroid bezler korunarak bolgedeki yagli gozeli doku ¢ikartilir.

Lateral boyun disseksiyonu (Modifiye radikal boyun diseksiyonu)

En sik kullanilan iki insizyon tiroidektomi kesisinin trapezius kasa uzatilmasi
(genisletilmis Kocher) veya yine tiroidektomi kesisinin SKM kasin anterior sinir1
boyunca superiora uzatilmasi (hockey stick insizyon-Apron insizyon) ile yapilir.
Lateral boyun diseksiyon sinirlari superiorda mandibula kenari, inferiorda
klavikula ve sternal ¢entik, lateralde trapezius kas, medialde boyun orta kenaridir.
Subplatismal flepler inferiorda klavikulaya superiorda mandibuladan iki parmak
inferiora kadar hazirlanir.

[k asama SKM kasin fasyasinin ¢ikarilmasidir. Bu isleme kasin arka kenarindan
baslanir.

Cilt fleplerinin superior diseksiyonunda submandibular bezde yiizeysel olarak
uzanan ve alanin superiorunda goriilebilen fasiyal sinirin marjinal mandibular
dalin1 korumak icin dikkat edilmelidir. Lateral SCM iizerindeki flep
mobilizasyonu ile parotis ve dis kulagin tizerindeki cilde duyusal innervasyon
saglayan ve korunmasi gereken N. auricularis magnus sinirini ve servikal
pleksusun diger dallar1 (transvers servikal, supraklavikular, yiizeyel oksipital)

ERB noktasinda agi8a ¢ikar ve boyun cildini innerve eder.

ERB noktasi: SKM kasinin arka kenariin orta bolimiu

Spinal aksesuar sinir (11.kranial sinir):

» Eksternal ve lateral dali IJ'V oniinden gegerek, innerve ettigi SKM kasa
girer. SKM kasin arka kenarimin proksimalinden ¢ikarak V.
Kompartmanda innerve ettigi trapezius kasina girer.

» Anomalisi durumunda SKM kasa girmeyerek posteriorunda seyredebilir.

» Spinal aksesuar sinirin bulunmasinda kilavuz noktalar;

v" ERB noktasinin 1 cm. proksimali
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v' Trapezius ve omohyoid kaslarin arka bacaginin kesistigi noktanin

2cm proksimali (sinirin M. Trapeziusa girdigi yer)

IL, 111, 1V. Kompartman diseksiyonu

Spinal aksesuar sinir, servikal pleksus, brakiyal pleksus, karotis arter, 1JV, vagal
sinir, hipoglossal sinir, frenik sinir, duktus torasikus 6nemli yapilardir.

Once SKM kas posteriora, digastrik kasin posterior bacagi proksimale
kaldirilarak spinal aksesuar sinir SKM kasa girdigi yere kadar disseke edilir.
Spinal aksesuar sinir anatomisini dogrulamak i¢in bir nérostimiilator ile trapezius
kasinin kasilmasi saglanabilir.

Spinal aksesuar sinirin proksimal boliimii IJV’e ¢ok yakindir.

Spinal aksesuar sinirin medialinde tiroglossal kasi innerve eden hipoglossal sinir
bulunur.

Strep kaslari ile SKM kas arasindaki diizlem medial olarak agilir. Omohyoid kasin
on karni lateral olarak geri ¢ekilir ve diseksiyon karotid kilifina ulagilana kadar
posterior olarak gergeklestirilir. 1JV, bir ven retraktorii ile medial olarak geri
cekilir ve fibroz-yag dokusu ve lenf digiimleri, keskin ve kiint diseksiyon
kombinasyonu ile ondan ayrilir. Lateral diseksiyon, SKM kasinin posterior sinir1
boyunca gergeklestirilir. Anterior skalen kasi, frenik sinir, brakiyal pleksus ve
medial skalen kasi derin diseksiyon planidir.

I'V. Kompartman diseksiyonunda duktus torasikusun yaralanabilecegi goz 6niinde

bulundurulmalidir.

V. Kompartman diseksiyonu

e V. Kompartman diseksiyonu spinal aksesuar sinirin bulunmasi ile baslar.

e Eksternal