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SUNUS

Tiirk KBB BBC Dernegi’nin en énemli gérev ve sorumluluklarindan
biri egitim faaliyetleridir. Dernek bu gorevini diizenledigi kongre vb
toplantilar; yoresel ve alt brans derneklerinin toplantilarina destekler,
genclere burslar, dergi, kitap, brosiir vb basili eserler, KBB okullari
vasitasi ile yerine getirmeye ¢alismaktadir. Dernek tiim bu faaliyetleri
kurumsal kimligine ve tiiztigline dayali olarak belirli kurullar ve ku-
rallar ¢ercevesinde yerine getirmektedir. Bu faaliyetlerden biri olan bu
kitabin hazirlik ve basim siirecine gelince;

Tip egitiminde kitaplar 6nemli bilgi kaynaklaridir. Kimi “tekstbook”
olarak isimlendiren ve hemen her konuyu kapsayan biiyiikliikte, kimi
spesifik bir konuya konsantre olabilir. Kitaplardan faydalanmak egi-
tim stirecinin degisik sathalarina bagimli olarak secicilik gerektiren bir
durumdur. Egitici ve akran tavsiyelerinin yani sira, kisisel merak bu konuda belirleyici olabilir. Ogrenme
siirecinin basinda olan aragtirma gorevlileri igin zaman kavrami ¢ok dnemli oldugundan, isabetli kitap
secimi de bi o kadar onemlidir. Ogrenmenin kapsami ve seviyesi ile ilgisiz; gereksiz ayrintiya giren veya
yiizeyel anlatan; ¢cok bilinen ve tavsiye edilen bir kitabin kdtii bir terclimesi ile baslamak gibi sorunlar fark
edildiginde bosa harcanan emek ve zaman ile karsilasilabilir.

Bir aragtirma gorevlisi i¢in, 1yi bir kaynak kitapta bulunmasi gereken 6zellikleri s0yle siralayabilirim:
Okuyucunun kendi dilinde yazilmis olmalidir,

Egitim miifredatin1 kapsamali ve bu miifredata gore yapilandirilmis olmalidir,

Sekil, tablo ve resim bakimindan doyurucu olmalidir,

Bir editor veya yaym kurulu denetiminden ge¢mis olmalidir.

Elimizdeki eser bu gereklileri esas alarak hazirlanmis bir kitaptir. KBB ¢ekirdek egitim programini kapsa-
yan bir kaynak kitap serisi hazirlamak iizere ¢ikilan yolda, daha 6nce basilan iki kitabi tamamlayici olarak
hazirlanan bu yayin serinin son kitabidir.

Kitap basili olarak hizmete sunulacak olmakla birlikte dernek web sayfasindan online ulagilabilir olacaktir.
Dernegin yeterlik sinavlarina hazirlik bakimindan ii¢ kitaptan olusan bu seri yeterli olacaktir.

Tiirk KBB-BBC Dernegi, bu kitap serisini tamamlamakla egitim bakimindan {izerine diiseni yapmanin
mutlulugunu yasayacaktir. Eserin basim amaglarina uygun bir sekilde basucu kitabi1 olarak kullanilacagina
dair inancim ytiksektir.

Bu kitabin ve serinin ilk iki kitabina boliim yazarak katkida bulunan tiim yazarlara, kitabin editorii Prof. Dr.
Ciineyt Orhan Kara’ya, kitabin yayin kuruluna, benden dnce katki koyan dernek yoneticilerine, bu donem
yonetim kurulu tiyelerimize sonsuz tesekkiirlerimle. ..

Prof Dr Biilent Topuz
Tiirk KBB-BBC Dernegi Bagkani
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ONSOZ

Degerli KBB uzmanlik dgrencileri ve egiticiler, KBB ve BBC uzman-
lik ¢ekirdek programina uygun olarak gelistirdigimiz kitap serisinin
3. Cildini de tamamlamis bulunuyoruz. Burada hatirlatmak isterim ki
¢ekirdek programda yer tiim basliklar beklenen yeterlik seviyesinde
ogrenilmeli ve dgretilmelidir. Bu kitap serisi ¢ekirdek programin bilgi
kismina kaynaklik etmektedir. Beceri ve tutum ise uzmanlik siirecinde
uygulamalarla kazanilacaktir.

Bu kitapta da oncekiler de oldugu gibi tilkemizdeki farkli merkezler-
den cok sayida yazar gorev almistir. Yazarlarin belirlenmesi ve yazila-
rin degerlendirilmesinde editdrlerimizin gorev aldiklarini hatirlatmak
isterim.

Unutmayalim ki bu kitaplar veya 6grenme kaynaklar1 zaman i¢inde ihtiyaclara veya degisen ¢ekirdek prog-
ramina gore glincellenmelidir. Ayrica bu tiir egitim siireglerinin planlanmasi ve yiiriitiilmesi dernek i¢ginde
kurumsal hale getirilmelidir.

Dernegimizin KBB uzmanlik egitimi konusunda ¢alismalari devam etmektedir. Kaynak kitaplarin gelisti-
rilmesi ve yayinlanmasinda emegi gecen tiim yazarlara, destek olan Dernek baskanlarina ve yeterlik kurulu
iiyelerine tesekkiir ederim.

Prof. Dr. Ciineyt Orhan Kara
MD. MEd. Ph.D.
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KLINIK YETKINLIK ADI

DUZEY KIDEM

GENEL KBB G-19

Temel Yasam Destegi TT 1

Uzm. Dr. Fatma Ozkan Sipahioglu, Do¢. Dr. Julide Ergil
Saghik Bilimleri Universitesi Diskapi Yildirim Beyazit EAH Anestezi Klinigi

TEMEL YASAM DESTEGI

Hayati fonksiyonlart veya yasam bulgulart olma-
yan bir insanda, kurtaricilar (halktan veya saglik
alamindan kisiler) tarafindan kalbin, akcigerin
ve beynin yeniden canlandirilmast icin yapilan
islemlerdir.

Temel yasam destegi; kardiyopulmoner resiisi-
tasyon (KPR) ve miimkiinse otomatik eksternal
defibrilator (OED) kullanarak yapilan defibri-

lasyondan olusur.

Kardiyopulmoner  resiisitasyonun ~ gelisimi
1950 lerin sonuna dayanir. 1958 yilinda, Elam ve
Safar, agizdan agiza soluk teknigi ve faydalarini
ortaya koydular (1). Daha sonra Kouwenhoven,
Knickerbocker ve Jude tarafindan gégiis komp-
resyonlarimin faydalar: tamimlandi (2). Agizdan
agiza soluk ile gogiis kompresyonu kombinasyo-
nu giintimiiz modern KPR ’nin temelini olustur-
maktadir. Eksternal defibrilasyon ise, ilk olarak
Kouwenhoven tarafindan 1957 yilinda tanimlan-
mis (3) ve resiisitasyon kilavuzlarinda yerini al-
mistir.

Avrupa Restisitasyon Konseyi (ERC), Amerikan
Kalp Dernegi (AHA), Asya Resiisitasyon Kon-
seyi (RCA) gibi bircok iilke konseylerinin tem-
silcilerinden olusan, Uluslararasi Restisitasyon
Liyezon Komitesi (ILCOR), kanita dayalr tek bir
algoritma ve tedavide standart bir yaklasim olus-
turmak i¢in kilavuzlar yayinlamaktadir. Kilavuz-
lar ve i¢inde yer alan algoritmalar, basit, pratik
ve efektif olacak sekilde hazirlanmigtir. Her 5 yil-
da bir diizenli olarak giincellenmektedir.

Bu boliim, 2015 de giincellenen 2010 ERC ve
AHA Kardiyopulmoner Resiisitasyon Kilavuzla-
ri’ndan faydalanilarak hazirlanmistir (4, 5).

Giris:

Iskemik kalp hastaliklar1 6liim nedenlerinin en ba-
sinda yer almaktadir. En yaygimn ani kalp durmasi
(AKD) nedeni, iskemik kardiyovaskiiler hastalik-
lar olup, 6liimciil aritmi gelismesine neden olurlar.
Amerika’da ani kalp durmasi (AKD) insidansi net
olarak bilinmemekle beraber yaklasik 180.000-
450.000 arasinda degistigi tahmin edilmektedir (6,
7). Kuzey Amerika ve Avrupa’da tahmini insidans
genel popiilasyonda 100.000 kiside 50-100 arasin-
dadir (8).

Ani kalp durmasi olan hastalarin tigte ikisinde resii-
sitasyon denenmektedir. Analizler sonucu, son 20
yilda, AKD gelisenlerin %25-50’sinde baslangi¢
kalp ritminin ventrikiiler fibrilasyon (VF) oldugu
tespit edilmistir. Kollapstan hemen sonra ritmin VF
olma orani, 6zellikle orada bulunan bir OED ile
kaydedildiginde, %76 kadar ytiksektir. AKD geli-
senlerin ¢ogu heniiz VF mevcutken, gorgii tanik-
larinin hizli hareket etmesiyle hayatta kalabilirler.
Zaman gectikge asistoliye donme ihtimali artar, re-
siisitasyonun basar1 sansi azalir.

Her 1 dk’lik gecikmenin, basart sansint %10-12
civarinda azaltag1 kabul edilir.

Miyokard infarktiisii gelisen hastalarin tigte biri
hastaneye ulagamadan, ilk bir saat icinde 6lmekte-
dir. Bu dliimlerin ¢ogunda ilk ritim VF veya nabiz-
siz ventrikiiler tagikardi (nVT)’dir. Bu aritmilerin
tek etkili tedavisi defibrilasyondur.

Son 50 yildaki KPR, defibrilasyon ve diger ileri
resiisitatif tekniklerdeki gelismelere ragmen, AKD
sonrast sagkalim oranlari halen diisiiktiir. Calis-
malarda, hastane disinda AKD sonrast sagkalim
ylizdesi %]1-6 olarak goriiliirken (9), hastane igi
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Sekil-1: Yasam kurtarma zinciri

AKD’de taburculugu saglanabilen hasta oran1 %17
olarak belirtilmektedir (10).

KPR, erken ve uygun sekilde yapildiginda sonugla-
11 iyilestirirken, KPR’ nin yapilmamasi veya diisiik
kalitede yapilmasi kotii sonuglara katkida bulunan
en onemli faktorlerdir (11). Hem hastane i¢i hem de
hastane 6ncesi KPR verimini degerlendiren bir¢ok
calisma, egitimli saglik personelinin temel yagam
destegini, kilavuza uygun sekilde uygulamada ol-
dukea basarisiz oldugunu gostermektedir (12, 13).
Yasam Kurtarma Zinciri

Yasam kurtarma zincirinin i¢i i¢e gegmis halkalar
ile temsil edilir (Sekil-1).

I1k 3 halka ‘Temel Yasam Destegi (TYD) ni temsil
eder. Zincirin her halkas birbiri ile baglantilidir ve
her halka gii¢lii olmak zorundadir.

1-Derhal kardiyak arresti tani ve yardim ¢agir
2-Erken kalp masaji (etkili sayi ve giicte)
3-En kisa stirede defibrilasyon

4-1leri yasam destegi

5-Arrest sonrast bakim

1. Kardiyak Arresti Tammma ve Yardim Cagirma

Kardiyak arreste tan1 koymak bagarili resiisitasyo-

Resim-1: Temel havayolu agma manevralari

16

nun temel ilk basamagidir.

Bir kisinin/hastanin kollaps veya tepkisiz oldugunu
gordiiniiz, tanik oldunuz, yani ‘kurtarici’ konumun-
da iseniz (Sekil-2);

v Oncelikle kendinizin ve ¢evrenizdekilerin gii-

vende olduguna emin olun

v' Kisinin omzuna hafifge vurarak ‘’iyi misiniz?”
diye seslenerek suurunu kontrol edin

v" Eger hasta yanit vermiyorsa; havayolunu ag¢in ve
solunumunu kontrol edin

» Hastay1 sirt {istii gevirin, basi geriye iterek ve
ceneyi One-yukar1 kaldirarak hava yolunu ag¢in
(Resim-1). Agizda yabanci cisim varsa temizle-
yin.

» Servikal vertebral hasar siiphesi varsa miim-

Resim-2: Jaw Thrust manevrasl



Genel KBB Temel Yagsam Destegi

Olay yeri giivenligini sagla

1

( R
Hastaya seslen, ‘iyi misiniz?’

@ o

r \

Hasta cevapsiz ise;

I

Hava yolunu a¢
Solunumu kontrol et

. J
Normal solumuyor veya Normal soluyor / solunum var
solunum yok

J 4

Hastayi derlenme
pozisyonuna al

112’yi ara 2
Bir kisiyi OED temini * 112Yiara
icin yolla = Yardim gelene kadar

solunumu takip et

4

[ Derhal etkili KPR’ye bagla ]

30:2

4

OED ulasir ulasmaz kullan

Sekil-2: Saglikeilar igin eriskin kardiyak arrest temel yasam destegi algoritmasi

kiinse bir yardimci araciligi ile bag ve boyun » Gogiis hareketlerine bakin
sabitlenip, ‘jaw thrust’ dedigimiz g¢eneyi One
kaldirma hareketi ile hava yolunu agmak uygun
olur (Resim-2).

* Solunum sesini dinleyin

* Yanaginizi hastanin agzina yaklastirarak
havayi hissedin

* Solunumunu ‘BAK-DINLE-HISSET’ yonte- v" Bu konuda egitimli saglik personeli solunumu
miyle 10 saniye (sn)’yi gegmeyecek sekilde de- degerlendirirken ayni anda 3 parmagiyla karotis
gerlendirin (Resim-3) arterini palpe ederek dolasimi da degerlendirebilir.

17
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Resim-3: Bak-dinle-hisset yontemi

Ancak bu islem i¢in kesinlikle 10 saniyeden fazla
siire harcanmamalidir.

v’ Agonal solunum veya gasping dedigimiz anor-
mal solunum hareketi (aralikli i¢ gekme, yavas, si-
kintil, giliriiltiilii solunum) kardiyak arrestin erken
evresinde sik goriliir. Bu hastalar apneik kabul edi-
lir.

v Hastada nabzin olup olmadigindan emin olu-
namiyorsa, yok kabul edilir. Atan bir kalbe gdgiis
kompresyonu uygulamak zarar vermeyecektir an-
cak kardiyak arrest tanisinda ve KPR’ye baglamada
gecikme olumsuz sonuglara neden olur.

v’ lyi egitimli kurtaricilar bile, tepkisiz bir hastada
nabzin olup olmadigi veya solunumun yeterli olup
olmadigini degerlendirmede zorluk yasabilirler. Bu
nedenle egitimli olmayan kurtaricilar, hasta normal
soluyor gibi gorlinmedigi siirece, tepkisiz olan bir
hastada solunum ve nabzi degerlendirmekle vakit
harcamadan, hizlica KPR ’ye baglayabilir.

Eger hastada solunum ve nabiz yoksa;
+  Oncelikle yardim ¢agirin, 112’ acil ¢agri sis-
temine ulagin, hastane icindeyseniz acil yardim
ekibine (mavi kod) ulasin
» Bir kisiyi OED ve resiisitasyon malzemeleri-
nin temini i¢in gorevlendirin
* Derhal etkili KPR’ye baslayin (30:2)

» Egitimsiz kurtaricilar icin, telefonla yonlen-
dirme-birlikte KPR protokolleri olusturulmus-
tur. Bu nedenle kurtarici tek kisi ise, miimkiinse

18
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mobil cihazdan yardim c¢agirmasi kilavuzlarda
bahsi gecen konulardandir.

Eger hastada nabiz var ancak solunum yok veya
anormalse;

e Acil yardim sistemi aktive edilir.

* Hastanin akcigerleri derhal havalandiriimali-
dir. Bu sirada sik sik (her 10 solukta bir) nabiz
kontrol edilir.

e Solunum arresti gelisen hasta tedavi edilmez-
se mutlaka kardiyak arrest gelisir.

Eger hastada yagam belirtileri var veya nabiz pal-

pe ediliyorsa;

* Hastaya acil degerlendirme yapacak ekipten
yardim istenir

» Ekip gelene kadar ABCDE yaklagimi ile has-
tay1 tekrar degerlendirin

* Hastaya oksijen verin, monitorize edin, ve-
ndz erisimini saglaym

* Bu sirada hasta halen kardiyak arrest riski al-
tinda oldugundan, siirekli gozetim altinda tutul-
masi uygun olacaktir.

» Hastane disinda iseniz, hastay1 derlenme po-
zisyonuna alin. Acil yardim sistemini (112) ak-
tive edin, yardim ekip gelene kadar solunumunu
takip etmeye devam edin

Derlenme (koma) pozisyonu : Hastanin kendi ta-
rafinizdaki kolunu abdiiksiyona ve dirsegini 90 de-
rece fleksiyona getirin. Diger elini el sirt1 hastanin
yanagina gelecek sekilde dayaym. Karsi taraftaki
dizi fleksiyona getirin, hastayr omuz ve dizinden
kavrayarak kendinize dogru yan yatacak sekilde
gevirin.

2. Gogiis Kompresyonlari ve

Ventilasyon:

Gogiis kompresyonlart kardiyopulmoner resiisitas-
yonun en 6nemli par¢asidr (14, 15).

Kardiyak arrest oldugunu anladigimiz kiside derhal
KPR baslatilir.

30 gdgiis kompresyonu ardindan 2 soluk olacak se-
kilde 30:2 oraninda KPR’ye devam edin.

En son yayinlanan kilavuzlarda, 6zellikle yiiksek
kaliteli gogiis kompresyonlarina ¢ok vurgu yapil-
maktadir. Biitliin egitimli kurtaricilarin hastaya en
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Resim-4: Etkili g6gus kompresyonu yapilisi

azindan gdgiis kompresyonu yapmasi istenmekte-
dir. Yiksek kalitede gogiis kompresyonlart uygu-
landi1g1 zaman koroner perfiizyon basinci ve spon-
tan dolagimin geri doniisii maksimuma ¢ikar (16).

Kaliteli gogiis kompresyonunu saglayabilmek, her-
hangi bir ileri uygulamadan (6rn: trakeal entiibas-
yon) Once gelir.

Yiiksek kalitede gogiis kompresyonlart uygulamak
icin;
» Dakikada (dk) 100-120 olacak sekilde siklig1
korunmali (en az 100/dk olmalr)

* Derinlik en az 5 cm olmali ancak 6 cm’yi
gecmemelidir

» Her basi sonrasi gogsiin tamamen eski haline
donmesine, kalbe vendz doniisiin saglanmasina
izin verilmelidir

 Kesintiler en aza indirilmelidir (<10 sn)

v" Kurtarici bir elinin ayasini (sert kismi) hastanin
g0gsiiniin ortasina, sternumun alt 1/3 kismina veya
sternum alt ucundan 2-3 cm yukarisina yerlestirir.
Diger elini de onun iizerine koyarak gogiise baski
uygular. Kurtaricinin kendi gogsii ellerinin {istline
dogru olmalidir ve kesinlikle dirseklerini kirma-
dan, diiz sekilde baski uygulamalidir. Bu sekilde
tim agirligin1 hastanin gogsiine aktarabilir (Re-
sim-4).

v Gogiis kompresyonlarini uygularken hasta ve
kurtarict optimal pozisyonda olmak zorundadir.

Temel Yagsam Destegi

Bunun i¢in hasta veya yatagin hareket ettirilmesi,
yatak boyunun ayarlanmasi veya kurtariciya basa-
mak verilmesi gerekebilir.

v’ Hasta mutlaka saglam bir yiizeyde olmalidir.
KPR yatakta uygulaniyorsa, hastanin altina mutla-
ka resiisitasyon tahtas1 yerlestirilmelidir, eger yapi-
lamiyorsa hasta saglam zemine alinmalidir.

v" Ekip lideri KPR kalitesini siirekli izlemeli, dii-
siikse uygulayiciyr uyarmali gerekirse degistirme-
lidir.

v Miimkiinse her 2 dakikada bir, en az kesinti ola-
cak sekilde, kompresyon yapan kisi degistirilmeli-
dir.

v’ Kesintinin minimal olmast ¢ok Onemlidir.
Herhangi bir kesinti sonrasi yeterli perfiizyona
ulagilabilmesi i¢in 2 dk boyunca siirekli kaliteli
kompresyon yapilmast gerekir (17). Bu nedenle
nabiz kontroli, ritim analizi gibi kesintiler sadece 2
dk’lik dongii aralarinda yapilmalidir. Defibrilasyon
gibi 0zel islemler harig, kesintiler 10 saniyeyi geg-
memelidir.

v" Kurtaricilarin defibrilator hazir olana, acil saglik
ekibi ulagana veya hasta uyanana kadar kesintisiz
g06gls kompresyonuna devam etmesi Onerilmekte-
dir.

Ventilasyon:

Hastane dis1 arrestlerde, eger hicbir arag gere¢ yok-
sa ‘agizdan-agiza solunum’ ile 30:2 oraninda has-
ta havalandirilir. 30 kompresyon sonrasi, hastanin
burnunu kapatarak, agzinizi hastanin agzina yerles-
tirin ve kacak olmayacak sekilde 2 kez soluk verin.

Kurtaricr tek kisi veya ¢ok kisi ancak agizdan agiza
soluk verme acisindan isteksiz ise, kilavuzlar so-
luk verilmeden kesintisiz gogiis kompresyonuna
devam edilmesi yoniinde Oneride bulunmaktadir.
Yapilan ¢aligmalar bunu desteklemektedir (18, 19).
Ancak ¢ocuklarda veya bogulma gibi non-kardiyak
sebeplerle gelisen arrestlerde bu 6nerilmez.

Kurtaricilar siklikla enfeksiyon bulagma korku-
suyla agizdan agiza soluk vermek istememektedir
ancak agizdan agiza soluk yontemiyle bulasan en-
feksiyon bildirimi ¢ok kisitlidir ve hi¢ birinde HIV
yoktur.

Hastane ici gelisen kollapslarda;

Elinizdeki en uygun gereglerle (orofarengeal
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Kaynak Kitap-3

Etkili KPR'ye basla
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Sekil-3: Otomatik eksternal defibrilatdr kullanim algoritmasi

airway, cep maskesi, maske-balon/ambu) hava

yolu acikligini saglayin ve akcigerleri havalandirin.

Birden fazla egitimli personel varliginda ileri ha-
vayolu saglanana kadar onerilen; 30:2 oraninda,
eszamanli, stirekli gégiis kompresyonu ve uygun
ventilasyondur.

Ventilasyonun onemi arrestin siiresi ile birlikte ar-
tar;

» Kardiyak arrestin ilk zamanlarinda; pulmo-
ner alveollerde, pulmoner damarlar ile kalbin
azalmig talebini karsilayacak kadar oksijen
bulundugu i¢in, kompresyonlar ventilasyon-
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dan daha 6nemlidir. Bundan dolayi, dokulara
oksijeni ulastirmanin ilk asamasi etkili gogiis
kompresyonu yapmakla baslar. Ancak hipoksi
nedeniyle arrest olmus kisilerde (6rn: bogulma)
oksijen reservi tiikenmis olacagindan, standart
KPR’yi ventilasyonla birlikte uygulamak gerek-
lidir.

» Kardiyak arrest siiresi uzadikga, ventilasyo-
nun 6nemi artmaya baglar. 10 dakika ge¢cmesine
ragmen, halen spontan dolagim saglanamadiysa,
kurtaricinin, yine goglis kompresyonlarmi ke-
sintiye ugratmadan, temel havayolu geregleri ile
ventilasyonu saglamasi sarttir.
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Resim-5: Otomatik eksternal defibrilator
Uygun ventilasyon saglayabilmek i¢in;
» Her 30 kompresyon sonrast 2 soluk verin

e Her soluk en fazla 1 sn stirmelidir

» Uygun tidal hacimde (yaklagik 500-600ml/ 7ml/
kg) soluk verin, gogsiin kalktigini gézlemleyin

+ ki soluk arasinda ekspiryum igin zaman taniyin

» Hiperventilasyondan kagmin (hem hacim hem
siklik agisindan)*

*Pozitif basingli ventilasyon intratorasik basict
artirarak kalbe vendz doniisii, pulmoner perfiizyo-
nu, kardiyak outputu, beyin ve koroner perfiizyon
basinglarini azaltir.

Kurtaricilar ¢ogunlukla efektif havalandirma yap-
tiklarina inanirlar ancak gergekte oyle degildir. Bu,
yetersiz beyin perfiizyonu ve hastanin nérolojik agi-
dan saglikli sagkalim sansinda azalma ile sonugla-
nir. Sebep genellikle maske-balon ile havalandirma
teknigindeki basarisizliktir. Havayolu konusu ileri
yasam destegi boliimiinde ayrintili anlatilmistir.

3. Defibrilasyon

Resiisitasyon kilavuzlarinda temel 6nerilerden biri
de erken defibrilasyondur.

Defibrilatér kullanima hazir olur olmaz, kurtarici-
lar kardiyak ritmi degerlendirmeli ve endike ise, en
kisa siirede defibrilasyonu gergeklestirmelidir.

Ritim degerlendirmesi ve defibrilasyon Oncesi
gogiis kompresyonu hari¢ herhangi bir miidahale
(6rn: entiibasyon, intravendz kateter yerlesimi, ilag
uygulamasi gibi) i¢in vakit kaybedilmemelidir.

Otomatik eksternal defibrilatorler: Hastane dist
kardiyak arrestlerde egitimli olmayan kurtarici-
larin kullanabilecegi sekilde tasarlanan defibri-

Temel Yagsam Destegi

latorlerdir. Kurtariciyr gorsel ve sesli komutlarla
yonlendirme, otomatik ritim analizi yapma ve sok
verme 0zelligi vardir. Tiim diinyada ve {ilkemizde,
havalimani, gar, terminal, spor sahalar1 gibi kala-
balik alanlarda mutlaka bulundurulmaktadir. OED
kutusunun i¢inden 2 adet kendiliginden yapisan
defibrilator pedi ¢ikar. Pedlerin iizerinde nereye
yerlestirilecekleri (biri sag klavikula altina, digeri
ise sol midaksiller ¢izgide apex bdlgesine) gosteril-
mektedir (Resim-5).

Kardiyak arrest oldugunu anladigimiz kiside
KPR’ye baslamadan once, yardim ¢agirilir ve bi-
rilerinden defibrilatore ulasilmasi istenir (Sekil-3).

v Defibrilator gelinceye kadar KPR’ye (30:2)
devam edin.

v OED size ulasir ulasmaz derhal agik konuma
getirin ve yapiskan pedleri hastanin {izerine uy-
gun sekilde yerlestirin. Bu sirada kompresyona
ara verilmez.

v Daha sonra OED’nin ritim analizi yapabil-
mesi i¢in kisa bir siire kompresyona ara verilir.
Zaten OED isitsel komutlarla sizden hastaya do-
kunmamanizi isteyecektir. OED 2 dk araliklarla
ritim analizi yapar.

v" Eger soklanabilir bir ritim (VF/nVT) analiz
ederse OED tarafindan sok uygulanacaktir ya
da sizden sok diigmesine basmanizi isteyecek-
tir (yar1 otomatik ED). Sok sonrasi derhal gogiis
kompresyonlarima devam edin, nabiz kontroli
icin beklemeyin.

v" Soklanabilir bir ritim analiz edilemezse, siz-

den 2 dk boyunca KPR’ye devam etmeniz iste-
nir.

v" Acil yardim ekibi gelene kadar veya hasta ya-
samsal belirtiler gosterene kadar OED’nin ko-
mutlarina uyularak KPR’ye devam edilir.

Manuel defibrilatorler: Hastane ici kardiyak ar-
restlerde genellikle manuel defibrilatorler kullanilir
(Resim-6).

* Manuel defibrilatérler monofazik veya bifa-
zik olarak iki gesittir.

» Bifazik defibrilatérler monofaziklere tercih
edilir. Bifazik defibrilatorlerin ilk sok basari
ylizdesi yaklasik %85°dir (20).

* Bir defibrilatoriin hangi tip oldugunu iiretici
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Resim-6: Manuel defibrilator

firmasindan 6grenebilirsiniz. Ancak iilkemizde
artik neredeyse tiim defibrilatorler bifaziktir.

e Kilavuzlar, cihazin iiretici firmacisinin oner-
digi enerji diizeyini kullanmaniz1 tavsiye eder.
Monofazik defibrilator i¢in 360 joule (J), bifazik
defibrilator i¢in 150-270 J arasinda artarak uy-
gulanir.

» Defibrilatoriiniizlin tipini veya etkin doz ara-
ligin bilmiyorsaniz en yiiksek enerji diizeyini
secerek sok uygulayabilirsiniz.

* Defibrilatorle sok verirken oksijen kaynagi-
nin uzaklagsmis oldugundan ve kimsenin hastaya
temas etmediginden emin olun.

Hastane i¢i kardiyak arrestlerde de algoritma ayni-
dir. Ancak burada egitimli kurtaricilardan soklana-
bilir ritimleri tantyabilmesi ve gerektiginde hastaya
sok uygulayabilmesi beklenir.

v" Defibrilator gelinceye kadar KPR’ye (30:2)
devam edin.

v' Defibrilator ulasir ulasmaz agik konuma ge-
tirin, varsa defibrilator pedlerini yoksa defibri-
latoriin EKG elektrodlarint (sok icin kasiklart
kullanin) uygun sekilde hastaya yapistirin. Bu
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Kaynak Kitap-3

sirada kompresyona ara verilmez.

v' Ritim goérmek igin kisa siire kompresyona ara
verin, ayni anda nabzi da kontrol edin.

v’ Gordigiiniiz ritim  asistoli veya nabizsiz
elektriksel aktivite ise KPR’ye devam edin. 2 dk
sonrasi iglemi tekrarlayin.

v Gordiigiiniz ritim, VF veya nVT ise ilk soku
vermek i¢in defibrilatorii hazirlayin. Hastaya jel
siiriin ve defibrilatorii sarj edin. Sok verene ka-
dar kompresyona ara vermeyin.

v" Defibrilator sarj olur olmaz kompresyonlari
durdurun, hi¢ kimsenin hastaya veya sedyeye te-
mas etmediginden emin olun ve soku uygulaym.
Hizla kompresyonlara tekrar baglayin. Buradaki
duraksamalar 5 sn’yi gegmemelidir.

v’ Kalp defibrilasyon sonras1 hemen efektif kar-
diyak out-put saglayamaz. Defibrilasyon sonra-
s1 KPR yapilmasi perfiizyonu artirabilir. Bu ne-
denle, kilavuzlarda defibrilasyon islemi sonrasi
ritim ne olursa olsun, nabiz kontrolii yapmadan
2 dk KPR’ye devam edilmesi Onerilir.

v" 2 dk sonra nabiz ve ritim kontrolii yapin.

v' Resiisitasyon ekibi gelene veya hasta yasam-
sal belirtiler gdsterene kadar KPR’ye devam
edin.

v’ Resiisitasyon uygulamalar1 yolunda gidiyor-
sa ve yeterli personel mevcutsa intravenoz yolun
saglanmasi, resiisitasyonda kullanilacak ilagla-
rin (adrenalin) hazirligi yapilabilir.

Sonuc olarak:

» Temel yasam destegi uygulamalarinda en ¢ok
yapilan hatalar efektif gogiis kompresyonu ya-
pilmamasi, ¢ok fazla kesinti yapilmasi ve erken
defibrilasyonun saglanamamasidir.

» Hasta sagkalimi, temel olarak hizlica baslati-
lan etkili KPR ve erken defibrilasyona dayanir.

» KPR’ye baslamada kisa siireli gecikme veya
KPR’deki kisa siireli kesintilerin bile serebral ve
koroner perfiizyonu riske atip sagkalimi azalta-
cag1 unutulmamalidur.

» Tim saglik¢ilar standart KPR egitimi almali
ve defibrilator kullanimi hakkinda bilgi sahibi
olmalidir.
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ILERI YASAM DESTEGI

Sekil-1Yasam kurtarma zinciri

Yasam kurtarma zincirinin son halkalarmi ‘Ileri
Yasam Destegi ve Arrest Sonrast Bakim’ olusturur
(Sekil-1).

Ileri yasam destegi (IYD); kardiyopulmoner arrest
halindeki hastanin tedavisini gergeklestirmek icin
gerekli olan tiim bilgi ve becerileri igerir.

* Temel yasam destegi,
* Hava yolu yonetimi,

+ Kardiyak arreste neden olabilecek durumlarin
tedavisi,

* Basarili resiisitasyonun ardindan restisitasyon

sonras1 bakim, YD nin énemli uygulama alanlari-
dir.

Etkili kardiyopulmoner resiisitasyon (KPR) ve er-
ken defibrilasyon, hem temel hem de ileri yagam
desteginin temel taglarini olusturur (3).

Bu bslim, “2010 ERC ve AHA IYD Kilavuziari®n-
dan faydalanilarak hazirlanmistir (1, 2).

Temel prensipler:

v" Kardiyopulmoner resiisitasyondaki ufak bir ke-
sinti, yetersiz beyin ve koroner perfiizyona neden
olarak, hastanin ndrolojik agidan saglikli sagkalim
sansini azaltir. Bu nedenle tiim kilavuzlarda ‘etkili
KPR’ ye ¢ok fazla vurgu yapilmaktadir.

v’ Hastane i¢i ve hastane diginda yapilan galis-
malar, gogiis kompresyonlarmin siklikla yanlis,
tutarsiz uygulandigi ve ¢ok sik kesintiye ugradigini
gostermektedir (4, 5).

v' Gogiis kompresyonlariin etkili olmasi igin
yeterli derinlik (5-6 cm) ve oranda (100-120/dk)
olmali ve kompresyonlarin arasinda gogsiin tama-
men eski haline donmesine izin vermelidir.

v Miimkiinse her 2 dk bir kompresyon yapan kisi
degistirilmelidir. Hasta yatak icinde ise resiisitas-
yon tahtas1 yerlestirilmeli, yoksa sert bir zemine
alinmalidir.

v Gegmiste saglikgilar, nabzi kontrol etmek, tra-
keal entiibasyon yapmak veya damar yolu agmak
icin sik stk KPR’yi kesintiye ugratmaktaydilar.
Giincel kilavuzlarin giiclii Onerisi ise, kesinlikle
KPR’nin kesilmemesidir. Diger daha az hayati gi-
risimler (0rn: trakeal entiibasyon veya aritmi i¢in
ila¢ uygulamalar1) ya KPR devam ederken ya da
birlikte yapilamiyorsa 2 dk’lik KPR dongiisii ta-
mamlandiktan sonra nabiz kontrolii igin verilen
arada yapilmalidir.

v" Onceden ani kardiyak arrest gelisen hastaya
yaklasim ‘A-B-C’ iken artik ‘C-A-B’ olarak degis-
tirilmistir (6). Once dolasim, sonra hava yolu ve
kurtarict soluk.
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v Ancak hastada hava yolu obstriiksiyonu (6rn:
yabanci cisim, asfiksi, acil krikotiroidotomi endi-
kasyonu) varsa, hemen miidahale etmek ve gdgiis
kompresyonlarina ara vermek gerekebilir.

v" Ventrikiiler fibrilasyon (VF) ve nabizsiz vent-
rikiiler tasikardi (nVT) tedavisi i¢in defibrilasyon
onerisi, ayni sekilde kilavuzlarda yer almaya devam
etmektedir. Defibrilator sok vermeye hazir olana
kadar ve sok verildikten hemen sonra KPR’ye de-
vam edilmelidir.

v' Resiisitasyon sirasinda hastalar genellikle yan-
l1s sekilde hiperventile edilirler. Bu asir1 intratora-
sik basinca neden olur. Kalbe ven6z doniis azalir,
kardiyak out-put azalir ve dolayisiyla serebral ve
koroner perflizyon yetersiz hale gelir.

v" Bir KPR dongiisii igin heniiz ileri hava yolu
saglanmadiysa, 30:2 kompresyon-ventilasyon ora-
n1 6nerilmektedir. Hasta entiibe edildiyse veya sup-
raglottik hava yolu saglandiysa, kompresyondan
bagimsiz olacak sekilde dakikada 8-10 kez hava-
landirilmasi 6nerilir.

v Resiisitasyona baglamadan 6nce kisi kendinin
ve cevresindekilerin glivenliginden emin olmalidir.
Mimkiinse eldiven giyilmelidir. TBC ve SARS
gibi ciddi enfeksiyonlarin varliginda, kisisel koru-
ma i¢in tim donanimlarin kullanilmas1 uygun olur.

v" Kurtaricilar enfeksiyon riski nedeniyle kurtari-
ct soluk vermekten ¢ogu zaman ¢ekinirler. Enfeksi-
yon riski korkuldugu kadar fazla degildir. KPR ile
HIV bulasi rapor edilmemistir. TBC ve SARS ile
ilgili az sayida vaka bildirimi vardir.

v' Zehirlere (hidrojen siyaniir, hidrojen siilfit) ma-
ruz kalan hastalarda dikkatli olunmali, ekspirasyon
havasindan kag¢minilmalidir. Deri veya solunum
sisteminden kolayca emilen koroziv kimyasal mad-
deler veya organofosfat gibi maddelerle temastan
kaginimilmalidir.

v" Aktif resiisitasyon sirasinda santral venoz ka-
tater yerlestirmek giivensizdir ve KPR’de kesinti
yarattig1 i¢in dnerilmemektedir. Ancak hastada hali
hazirda vendz veya arteriyel kateter mevcutsa, bun-
lardan 6l¢tim yapilmast KPR’nin etkinligi agisin-
dan faydali bilgiler sunabilir.

v" KPR boyunca;

ileri Yasam Destegi

v" Diyastolik kan basincini 20 mmHg iizerinde
tutmaya caligin.

v' Santral vendz oksijen saturasyonunu (SvO2)’yi
%30°un iizerinde tutmay1 hedefleyin. SvO2, ok-
sijen kullanim1 ve kardiyak output hakkinda bilgi
Verir.

v’ Liderlik ve iletisim restsitasyonda en 6nemli
konulardandir.

v’ Ani kardiyak arrest resiisitasyonu, dogasi ge-
regi az goriilen, akut gelisen, genelde kaotik bir
durumdur. Farkli boliimlerden, farkli gérev alanla-
rindan, daha once birlikte calismamis birgok kisi
resiisitasyonda yer alir. Bu durumda rollerin netligi
belirlemek zordur. Bu nedenle bir kisi mutlaka ta-
kim liderligini istlenmelidir.

v Takim lideri resiisitasyonun genel yonetimin-
den sorumludur. Gorevlerin tam olarak yapilip ya-
pilmadigini kontrol eder, bilgileri degerlendirir ve
tiim ekip icindeki iletisimi saglar.

v' Lider resiisitasyon sirasinda prosediirlere katil-
maz ancak kiiciik hastanelerde say1 kisitliligindan
dahil olmak zorunda kalabilir. Boyle bir durumda
ya liderligi bagkasina devretmeli ya da her iki go-
revi birlikte yapmalidir ama bu ¢ok istenmez. Tiim
gerekli bilgiler lidere ulagtirilir.

v' Lider ekip arkadasina gorev verirken ismiyle
seslenmeli ve gorevini net olarak belirtmelidir. Go-
rev verilen kisi lidere gérevi onayladigini belirtme-
lidir, eger yapamayacaksa baska birinden istemesi
konusunda lideri bilgilendirmelidir.

v Resiisitasyonda tamamlanan gorevler, vurgu
yapilarak belirtilmelidir. Orn: 1 mg adrenalin ya-
pildi, 150 Joule (J) sarj edildi gibi.

v" Her ne kadar kararlar1 ekip lideri alsa da, di-
ger iiyeler herhangi bir 6neri veya endiseleri varsa
liderle paylasabilmelidir. Lider bu konuda duyarh
olmalidir.

v' Resiisitasyon sirasinda kayit tutmak ¢ok dnem-
lidir. Kaos ortaminda yapilanlarin akilda kalmasi
oldukga zordur. Lider bir kisiyi sadece kayit tutmak
(toplam ilag¢ dozu, resiisitasyon siiresi gibi) igin go-
revlendirir.

v" Spontan dolagim geri doniisii saglanan hasta,
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KPR basla
e Oksijen ver
o Monitor/defibrilatoru bagla

}

1 evet o hayir 2
Soklanabilir ritm?

A 4 v
VE / NVT [ Asistol / NEA }

1.so0k 1
KPR 2 dk
BN . Adrenalin 1 mg (3-5 dK)
* IV/10O yolu sagla 2
= lleri havayolunu ve kapnografiyi disin ’ !V”.O YoRhSedin -
« lleri havayolunu ve kapnografiyi disin
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SDGD yoksa, 2'ye git
SDGD varsa, arrest sonrasi bakim baslatin

Sekil-2: Eriskin ileri yasam destegi algoritmasi
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arrestin nedeni tam bilinmiyor ve unstabil ise mut-
laka yogun bakima alinmalidir. Stabil ise, uygun
tedavinin verilmesi i¢in EKG degerlendirmesi ya-
pilmasi gerekir.

v" Arrestin nedeninin ST elevasyonlu MI (STE-
MI) oldugu kesin olan hastalar ise hizlica kateteri-
zasyon laboratuvarina transfer i¢in hazirlanmalidir.

A. Tleri Yasam Destegi Algoritmasi

Resiisitasyon sirasinda ayni dili konugabilmek, bir
sonraki agamayi bilerek hazirlanabilmek i¢in tiim
resiisitasyon ekibi bu algoritmaya hakim olmalidir
(Sekil-2). Bu algoritma ¢ogu kardiyopulmoner re-
siisitasyon durumuna uyarlanabilir. Baz1 6zel du-
rumlarda ufak degisiklikler vardir (Bkz; 6zel du-
rumlarda kardiyak arrest).

* Bilinci kapali, tepkisiz hastada, 10 sn iginde
solunum ve dolasim degerlendirin

* Solunum yok/normal degil, dolagim yok
* Yardim iste, defibrilator iste, resiisitasyon
ekibini ¢agir,
* KPR 30:2 basla, defibrilator/monitor gelir
gelmez bagla, kesintileri minimalize et
* Ritmi degerlendirin

* Sok uygulanan ritimler: VF ve nVT

e Sok uygulanmayan ritimler: Nabizsiz
Elektriksel Aktivite (NEA) ve Asistoli

Soklanabilir bir ritim var ise;
» Derhal sok uygulayin!

* Gorevlendirilen kisi, defibrilatérden uygun
enerji diizeyini (ilk sok igin 150-200 J bifazik
ve takip eden soklarda artirarak bir iist enerji
diizeyi, monofazik i¢in 360 J) secerek sarj dig-
mesine basar.

» Defibrilator sarj oluncaya kadar KPR’ye de-
vam edin. Iletimin saglanabilmesi i¢in hastanin
gbgsiine, elektrodlarin (kasiklarin) uygulanaca-
g1 yere jel siirtin.

» Gogiis kompresyonu uygulayan kisi harig di-
ger kisilerin ve oksijen kaynaginin uzaklastiril-
mas1 i¢in uyarida bulunun (Orn: sarj ediyorum
oksijen uzaklassin, gibi).

e Manuel defibrilatériin standart olarak bir

ileri Yasam Destegi

elektrodu sag klavikulanin altina, apikal elektro-
du ise orta aksiller hatta EKG’deki V6 elektrodu
yerine veya kadinda meme hizasina yerlestirilir.
Elektrodun meme dokusu iizerinde olmamasina
dikkat edin.

» Defibrilator sarj olur olmaz kompresyon ya-
pan kisi de uzaklasir, elektrodlar hastanin gog-
siine uygun sekilde yerlestirilir, son kez kimse-
nin hastaya temas etmediginden emin olunup
sok diigmesine basilir. Sok sonrasi kompresyon
yapan kisi, nabzi kontrol etmeden hemen 30:2
KPR’ye tekrar baslar.

» Kompresyona ara verip sok verilmesi arasin-
daki stire 5 sn’yi gegmemelidir.

* Sok uyguladiktan sonra elektrodlar defibrila-
tordeki yerine geri yerlestirilmelidir.

» 2 dk KPR sonrasi nabiz, ritim degerlendiril-
mesi icin kisa bir ara verilir. Bu siire zarfinda
yeterli personel varsa, KPR kesintiye ugratma-
yacak sekilde intravendz (IV) veya interossedz
(I0) yol saglanabilir.

» Soklanabilir ritim devam ediyorsa; 2.kez sok
uygulayin. Ritim degerlendirmeden KPR’ye
tekrar baglayin, 2 dk sonra nabiz/ritim kontrol
edin.

» Soklanabilir ritim devam ediyorsa, 3.kez sok
uygulayin. 2 dk boyunca KPR’ye devam edin.
Bu sirada ilk adrenalin dozu (1 mg) uygulanir
ve her 3-5 dk’da bir tekrarlanmasi istenir (Pratik
olmasi agisindan her 2 dongiide bir tekrarlanabi-
lir).

* 3.0k sonrasi adrenalinle birlikte 300 mg
amiodaron verilir.

* Amiodaron bulunamiyorsa Img/kg lidokain
kullanilabilir, ancak amiodaron Onceden veril-
diyse kullanilmas1 6nerilmez.

* Soklanabilir ritimlerde, adrenaline erken bas-
lanmas1 6nerilmemektedir (7).

« 1leri hava yolu uygulamalarin1 baslatin ve
kapnografi kullanimini diisiiniin.

+ Tleri hava yolu saglandiktan sonra kompres-
yonlar (100-120/dk) ve ventilasyon (8-10/dk)
bagimsiz devam eder. Ventilasyon i¢in komp-
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resyonlara ara verilmez

* Dalgaformlu kapnografi kullanimi, gogiis
kompresyonlarina ara vermeden spontan do-
lasimin geri doniisiiniin (SDGD) tespitine im-
kan verir. Gereksiz adrenalin uygulamasini
onler. SDGD oldugunda end-tidal karbondiok-
sitte (ETCO2) anlaml1 bir artis olur. Ayrica ET-
CO2’deki anlamli diisiisler bize kompresyonla-
rin etkili yapilamadigini ifade eder.

» Diizeltilebilir nedenler (4H,4T) gézden gegi-
rilir.

» Eger 1srarc1 ve tekrarlayan VF/nVT varsa 5.
sok sonrasi 150 mg daha amiodaron verilir.

* Soka direncli devam eden VF/nVT durumla-
rinda, defibrilatdr uygulama sekli kontrol edil-
melidir. Restiisitasyon siiresine ortak karar verilir
ancak onerilen, hasta VF/nVT oldugu siirece re-
siisitasyona devam edilmesidir.

* Asistoli veya NEA gibi soklanamayan bir ri-
time doniis olursa, ‘sok uygulanmayan ritim al-
goritmasi’na gegis yapilir.

* SDGD saglanirsa arrest sonrast bakim basla-
tilir.

+ Inatgt VF veya nVT’nin nedeni akut koro-
ner sendrom olabilir. Eger resiisitasyon basarili
olursa, perkiitan koroner girisim a¢isindan hizl
davranilmalidir.

Soklanamayan bir ritim mevcutsa;

» Asistoli mevcutsa KPR’ye ara vermeden 2 dk
boyunca devam edin. Mutlaka elektrodlarin uy-
gun sekilde baglandigini kontrol edilmelidir.

* KPR’ye ara vermeyecek sekilde IV/IO yolu
saglaym

* Hemen 1 mg adrenalin verin, her 3-5 dk’da
bir (her iki siklusta bir) tekrarlayin.

+ leri hava yolu uygulamalarmi baslatin, kap-
nografi kullanimini diigiiniin.

+ leri hava yolu saglandiktan sonra kompres-
yonlara ara vermeyin.

» 2 dk sonrasi ritim kontrol edilir
* Asistoli ise ayn1 sekilde KPR’ye devam edilir

» Eger organize bir ritim goriiliir ise hemen na-
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biz kontrol edilir.

* Nabiz varsa, arrest sonrasi bakim baglatilir,
yogun bakim igin iletisime gegilir.

* Organize bir ritim goriiliiyor ancak nabiz/ya-
sam belirtisi yoksa; bu NEA ritmidir.

* NEA’de KPR’ye devam edilir, 2 dk sonra tek-
rar nabiz/ritim kontrolii yapilir

+ Inatg1 NEA veya asistolide diizeltilebilir ne-
denler (4H,4T) mutlaka diisiiniilmelidir.

* Eger soklanabilir bir ritim (VF/nVT) elde
edilirse, soklanabilir ritim algoritmasina gecis
yapilir. Boyle bir durumda adrenaline zaten bas-
lanmis oldugu icin ayni sekilde verilmeye de-
vam edilir.

Spontan dolagimin geri doniisii, VF/nVT’de er-
ken defibrilasyon ve etkili KPR’ye baglh iken,
asistoli/NEA’de ise etkili KPR ile altta yatan ne-
denlerin (hipoksi, hiperkalemi, kanama gibi) hizl
tedavisine baghdir.

Giivenli defibrilasyon icin dikkat edilmesi
gerekilen noktalar:

» Defibrilasyon resiisitasyon ekibi i¢in risk olus-
turmadan gerceklestirilmelidir.

» Bunun i¢in en iyi yol kendiliginden yapisan
elektrodlar ile defibrilasyondur.

» Eldiven elektrik akimina kars1 simirli koruma
saglar, tiim ekip eldiven giymelidir.

» Sok uygulamadan once hastaya mutlaka jel
siiriilmelidir. Alkol-su gibi maddeler je/ yerine ke-
sinlikle kullanilmaz. Hastanin gégsii kurulanmali-
dir ve elbiselerin, ¢evrenin yas olmamasina dikkat
edilmelidir.

» Sok uygulamasi sirasinda hi¢ kimse hasta ile
dogrudan veya dolayli olarak (sedye veya IV infiiz-
yon araglari) temas etmemelidir.

» Uygulayici sok vermeden dnce herkesin uzak-
lagmis oldugundan emin olmalidir.

» Uygulama sirasinda oksijen kaynagi uzaklagti-
rilmalidir. Iyi yerlesmemis defibrilatér kasiklarin-
dan ¢ikan kivileim oksijenden zengin ortamda yan-
gina ve ciddi yaniklara neden olabilir. Kendinden
yapisan pedler ile bu risk daha disiiktiir.
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» Oksijen maskesi veya nazal kaniil varsa ¢i-
kartilmali, uzaklastirilmalidir. Trakeal tiip veya
supraglottik hava yolu araci ambu ile havalandi-
riltyorsa ambu yerinde kalabilir. Hasta ventilatore
bagl ise aymrmaya gerek yoktur (kapali sistem),
tiipe bagl birakin.

» Sok uygulandiktan sonra, elektrodlar beklen-
meden yerine yerlestirilmelidir, havada tutulma-
malidir, birbirine degdirilmemelidir.

B. Kardiyak Monitorizasyon,
Temel Elektrokardiyografi ve Ritim Tanmima

Kalbin elektriksel aktivitesinin grafiksel olarak
kaydedilerek 6zel milimetrik kagitlara yazdirilma
islemine elektrokardiyografi (EKG) denir. Ritim ve
ileti bozukluklarinda en degerli yontemdir.

Devamli kardiyak aritmisi olan ve genel durumun-
da bozulma riski tasiyan hastalarda kardiyak mo-
nitorizasyon yapilmali, uygun olan en kisa siirede
12 derivasyonlu EKG ¢ekilmelidir. Tek basina mo-
nitorizasyon ile ritim dogru olarak taninmayabilir.

Kardiyak monitorizasyonda dogru yerlesim i¢in
¢ogu elektrodun renk kodu vardir;

» Sag kol-kirmizi, sol kol-sari, sag bacak-siyah,
sol bacak-yesil (bacak elektrodlar1 abdomen {ize-
rinde sag ve sol alta yerlestirilir) ve 5.elektrod
varsa beyaz-merkezi konuma gogsiin ortasina yer-
lestirilir. Genellikle monitorde izlemek i¢in DII de-
rivasyonu tercih edilir.

» Kendiliginden yapisan pedler varsa, biri sag kla-
vikula altina, digeri sol orta aksiller hatta (apekse)
yapistirilir. Alternatif olarak anterior-posterior sek-
linde yapistirilabilirler.

12 derivasyonlu EKG ¢ekimi i¢in yerlesim;

» Ekstremite derivasyonlari: kirmizi-sag kol, sa-
r1-sol kol, yesil-sol bacak, siyah-sag bacak

» GOgiis derivasyonlari: V1-sag 4.interkostal ara-
lik (IKA), V2-sol 41KA, V4-sol 5.1IKA midklavi-
kular hat, V3-V2 ve V4 arasina, V5-sol 5.IKA 6n
aksiller hat, V6-sol 5.IKA orta aksiller hat {izerine
yerlestirilir,

Buna gore EKG kalbimizin;
» DI-AVL ile yiiksek lateral
»  DII-DIII-AVF ile inferior

ileri Yasam Destegi

» VI1-V4ile anteroseptal
» V5-V6 ile anterolateral bolgesini

» AVR derivasyonu ile kalbin sag tarafini
gortr, sol ventrikiilii géremez

Kalbin kendi elektriksel ileti sistemi vardir, bura-
dan gelen sinyaller ile miyokard hiicrelerinin kont-
raksiyonu gerceklesir.

o lleti sistemi sino-atriyal (SA) diigiim ile baslar.
SA diigiim kalbin dogal pacemaker ’1dir. Siiperior
vena kavanin sag atriyuma giris yerinde bulunur.
SA diigiimden baslayan depolarizasyon, atriyal mi-
yokarda yayilir ve atriyum kasilir. Bunun EKG’de
karsiligt ‘P dalgasidir’.

e SA diigiimden 60-100/dk uyari ¢ikabilir. SA dii-
giim baskilanmissa, AV noddan 40-60/dk, his de-
meti ve dallarindan ise ancak 20-40/dk uyari olusa-
bilir.

* Atriyal depolarizasyon sonrasi uyari atriyo-vent-
rikiiler (AV) noda aktarilir. AV noddan his demeti
ve his demetinin sag ve sol dallar1 (purkinje lifleri)
araciligi ile ventrikiillere iletilir. His demeti, dalla-

1 ve ventrikiiler miyokardin depolarizasyonunun
EKG’de karsiligt ‘ORS kompleksidir’.

e SA diiglimden ¢ikan uyarmin AV noda ulasma-
sina kadar olan siire EKG’de ‘PR araligi’ olarak
gortliir. Normal PR aralig siiresi 0.12-0.20 sn’dir.

* QRS kompleksini takip eden ‘T dalgas:’ ise ileti
sistemindeki hiicrelerin ve ventrikiil miyokardinin
repolarizasyonunu yani istirahat potansiyeline geri
doniisiini temsil eder.

» Normal olarak atriyum depolarizasyonunu vent-
rikiil depolarizasyonu tarafindan takip edilmesine
(her P dalgasim1 QRS kompleksinin takip etmesine)
‘siniis ritmi’ denir.

* Normal bir ileti sisteminde uyar1 ventrikiillere
hizla iletilir. Bu nedenle normal bir QRS kompleksi
kisadir (QRS<0.12 sn).

* Eger demetin dallarindan biri hasar goérmiisse
veya uyart ventrikiillerden ¢ikmaya bagslamigsa
ORS kompleksi genisler (QRS>0.12 sn).

 Ulkemizde standart EKG kagit hiz1 25mm/
sn’dir. 1 kiigiik kare 0.04 sn, 1 biiyiik kare (5 kiigiik
kare) 0.2 sn ve 5 biiyiik kare 1 sn’ye karsilik gelir.
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Ritim analizi:
Ritim analizi i¢in, tiim kardiyak ritimleri kolayca
tantyabilmemizi saglayan, 6 basamakli algoritma

kullanilir. Ozellikle ilk 4 basamak ¢ogu zaman tani
koymak i¢in yeterli olacaktir.

1. Elektriksel aktivite var m?

EKG’de herhangi bir aktivite (P dalgas1 veya QRS
kompleksi) yok ise hastanin nabzini ve elektrodla-
rin bagli olup olmadigini kontrol edin.

Elektriksel aktivite gozlenmiyorsa bu durum asis-
tolidir. Hizlica KPR ’ye baslanmalidir.

Ancak asistolide hi¢gbir zaman tam diiz bir ¢izgi ol-
maz, genellikle izoelektrik hattan hafif uzaklagma-
lar vardir (Resim 1). Tam diiz ¢izgi, elektrodlardan
birinin bagli olmadigini gosterir.

Elektriksel aktivite var ancak nabiz yoksa ritim
NEA’dir (Resim-2) ve hizla KPR’ye baslanmali-
dw.

Resim-1: Asistoli

NEA’de prognoz genellikle kotiidiir (6zellikle yay-
gin miyokard infarktiise bagli oldugunda). leti sis-
temi normalken, kalp debisi olusturulamaz. Masif
pulmoner emboli, tansiyon pndmotoraks, kardiyak
tamponad ve akut ciddi kan kaybi, nisbeten geri

|| nabizyokl .

Resim-2: Nabizsiz Elektriksel Aktivite (NEA)

dondirilebilir nedenleri arasindadir.

Elektriksel aktivite var, nabiz da varsa 2.basamaga
gegilir.

2. Ventrikiiler h1iz1 (QRS) kag¢?
Normal kalp hiz1 60-100/dk’dur.
Kalp hiz1 >100/dk tasikardik, <60/dk bradikardik
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kabul edilir.

Kalp hizi hesabi: 6 sn’deki ( 30 biiyiik kare) QRS
sayis1 X 10

veya 3 sn’ deki (15 biiyiik kare) QRS sayis1 X 20

Pratik yol (eger ritim diizenli ise); Hiz: 300 / R-R
arasi bilyiik kare sayisi

3. QRS kompleksi normal mi genis mi?
Normal QRS genisligi <0.12 sn (3 kiigiik kare) idi.

QRS normal ise, ritim his demetinin bifurkasyonu-
nun lizerinden (SA digiim, atriyum veya AV nod)
kaynaklanir. Supraventrikiiler aritmilerde QRS
kompleksi dardir.

QRS genis (>0.12 sn) ise, ritim ventrikiiler miyo-
karddan kaynaklaniyor demektir (ventrikiiler arit-
mi) veya dal bloklu supraventrikiiler ritim olabilir.

4. QRS ritmi diizenli mi degil mi?

Yeterli uzunlukta bir ritim seridi ile degerlendiril-
melidir.

Pratik olarak R dalgalarinin uglari bir kagit {izerin-
de isaretlenir ve EKG seridi iizerinde kaydirarak
diizenli olup olmadig1 anlasilir.

Ornegin;

» Eger elektriksel aktivite var, QRS kompleks ya-
p1st normal, R-R araliklar1 ise tamamen diizensiz
ise ritim biiyiik ihtimal 4AF”dir.

» Elektriksel aktivite var, tagikardik, QRS komp-
leksleri normal, ritim diizenli ise uyarilarin his de-

metinin Gstlinden ¢iktigini anlariz, bu ritim supra-
ventrikiiler tagikardi (SVT)’dir .

» Elektriksel aktivite var, tasikardik, QRS komp-
leksleri genig (>0.12 sn) ve ritim diizenli seyre-
diyorsa, uyar1 his demetinin altindan ¢ikiyor de-
mektir, bu ritim ventrikiiler tasikardi (VT)‘dir.
Polimorfik veya monomorfik tipte goriilebilir.

VT goriilen hastada nabiz yoksa bu nabizsiz VT
(nVT)’dir (Resim-3), soklanabilir ritimlerdendir,
derhal defibrilasyon yapilmalidir.

» Elektriksel aktivite var, tasikardik, QRS komp-
leksleri genis (>0.12 sn) veya normal degil ve ritim
diizensiz seyrediyorsa, bu ritim ventrikiiler fibrilas-
yon (VF) ‘dir (Resim-4).
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Resim-3: Nabizsiz Ventrikiiler Tasikardi (nVT)

* VF ve nVT, perflizyonun olmadigi ventrikiil
kaynakl1 ritimlerdir.

Sistematik analiz gerektirmeyen, goriir gormez
tahmin edilebilen tek ritim VF’dir. Monitorde
VEF’yi diisiindiiren bir goriintii gordiigiiniizde,
bunun VF mi yoksa artefakt mu oldugunu aywrt
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Resim-4: Ventrikiiler Fibrilasyon (VF)

etmek icin hemen hastanin nabzina bakin. Hasta-
nin nabzi yoksa, ritim VF’dir. Hasta acil defibrile
edilmelidir.

» Bazen diizenli bir ritim, ekstrasistoller (ektopik
atimlar) ile diizensiz hale gelebilir. Ektopik atim-
da QRS yapisi genis ise atim ventrikiil kaynaklidir.
Atriyum kaynakli ektopik atimlarin QRS yapilari
normaldir. Bu ritimlerde QRS diizenli kabul edilir.

5. Atriyal aktivite var m?

Ritmin hizini, diizenini ve QRS genisligini belirle-
dikten sonra, EKG atriyal aktivite agisindan ince-
lenir. Ancak atriyal aktivite (P dalgasi) her zaman
kolaylikla goriilemeyebilir. P dalgalar1 ritim ¢ok
hizli oldugu zaman QRS ve T dalgalar tarafindan
gizlenebilir. Bazen QRS kompleksi, ST segmenti
veya T dalgasi ile eszamanl olabilir, traselerinde
bozulma ve degisime neden olabilirler. P dalgasi,
en iyl V1 ve DII derivasyonlarinda goriiliir.

Atriyal fibrilasyonda P dalgalar1 gériilmez, normal
yapida QRS ve diizensiz bir ritim gdzlenir. 1zoe-
lektrik hat diizensizdir (Resim-5).

6. Atriyal aktivite ventrikiiler aktivite ile
iliskili mi ve nasil bir iliski var?

Son olarak, eger P dalgas1 varsa her P dalgasini
QRS kompleksi takip ediyor mu ve PR aralig1 nor-
mal mi (0.12-0.2 sn) bakilir. PR aralig1 yerine bazi

Resim-5: Atriyal Fibrilasyon (AF)

yerlerde PQ aralig1 terimi de kullanilmaktadir.

Her P dalgasini bir QRS kompleksi takip ediyorsa
ritim, siniis ritmidir.
Eger EKG’de PR aralig1 sabitse bu bize atriyum ve

ventrikiil arasindaki iletinin saglam oldugunu gos-
terir.

PR mesafesi 0.2 sn’den uzunsa [.derece AV blok
vardir, yani AV diigiimde veya his demetinde ge-
cikmig iletimi gosterir. Yaygin goriilen bir bulgu-
dur, nadiren semptoma yol agar.

2. derece AV blokda, her P dalgasinin ventrikiillere
iletilmedigi goriiliir, baz1 P dalgalarin1 QRS takip
etmez. 2 tipi vardir:

* Mobitz tip 1 AV blok (Wenckebach AV blok):
PR mesafesi her P dalgasi sonrasi giderek uzar
ve sonunda bir P dalgasint QRS takip etmez.

* Mobitz tip 2 AV blok: PR mesafesi sabit, baz1
P dalgalarmi QRS takip etmez (2:1 veya 3:1).

P dalgasi ile QRS kompleksi arasinda zamanlama
acisindan higbir iliskinin olmadig1 durumlarda AV
Tam Blok (3.derece blok)’dan bahsedilir. P dalga-
lar1 normal siniis hizinda seyrederken, QRS komp-
leksleri bradikardik seyreder. Bu durum atriyal ve
ventrikiiler depolarizasyonun birbirinden bagimsiz
olustugunu gosterir, buna atriyoventrikiiler dissosi-
yasyon da denir.

C. Hava Yolu Yonetimi

Resiisitasyon gereken hastalarda siklikla biling
kayb1 nedeniyle hava yolu obstriiksiyonu olusur.

* Bilinci kapali hastada en sik yumusak damak
ve epiglot seviyesinde tikaniklik olusur.

* Ayrica kusmuk, kan veya yabanci cisimler de
obstriiksiyon nedeni olabilir.

* Anafilaksiye bagl larenks 6demi veya laren-
geal spazm ve trakeostomili veya kalic1 stomalt
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hastalarda tiip veya stomanin tikanmasina bagl
obstriiksiyon, sik goriilen nedenlerdendir.

Hava yolu obstriiksiyonu sistematik olarak
BAK-DINLE-HISSET yéntemiyle taninabilir.
Obstriiksiyon kismi veya tam olabilir.

» Kismi hava yolu obstriiksiyonunda hava giri-
si azdir, giiriltilidir.

+ Tam hava yolu obstriiksiyonunda, hastada
solunum cabasi ve paradoksal gogiis-karin ha-
reketleri vardir. Akcigerler pozitif basin¢h ven-
tilasyonla havalandirilamaz.

Ust hava yolu obstriiksiyonunu agmak icin kullani-
lan temel 3 manevra vardir;

1. Basi geriye itme
2. Ceneyi One yukar1 kaldirma
3. Jaw thrust manevrasi

Temel hava yolu tekniklerine yardimeci malzeme-
ler: Hem dil kokiinii asag iterek hava yolunu ag-
mamiza yardim eder hem de aspire etmemizi sag-
larlar (Resim-6).

1- Orofarengeal tiip (airway) : Agi1z i¢inde ya-
banci cisim olmadigindan emin olun. Tiipii ters
bir sekilde sert ve yumusak damagin birlestigi
yere dogru agiz i¢inde ilerletin, 180° dondiirti-
rek yerlestirin. Hava yolu agilmissa, diiz olan
bas kismi dis hizasindaysa dogru yerlesmistir.
Boyutlar1 renklerle kodlanmistir. Genel olarak
erigskinde 3 (yesil) - 4 (sar1) numaralar uygun
olur.

2- Nazofarengeal tiip (nazal airway) : Oral

Kaynak Kitap-3

airway yerlestirilemeyen hastalarda tercih edilir.
Bilinen kafa tabani kirig1 varsa oral airway ter-
cih edin. Daha ¢ok tercih sag burun deliginden
burun kavisine uygun sekilde ilerletilir. Rahat
ilerlemesi i¢in jel siiriilmesi onerilir. Genel ola-
rak erigkinde 6-7 mm ¢apta olanlar uygundur.

Ventilasyon:

Spontan solunumu olmayan veya yetersiz olan her
hastada en kisa siirede yapay solunuma baslanma-
lidir.

Kurtarier soluk: Ekspiryum havasi ile yapilan
ventilasyondur. Herhangi bir malzeme gerektir-
mez. Ancak verilebilecek oksijen konsantrasyonu
sadece %16-17 “dir, en kisa siirede yliksek oksijen
(02) konsantrasyonlu ventilasyona gecilmelidir.

Cep maskesi: Anestezide kullanilan yiiz maskesine
benzer ve agizdan maske ile soluk verilmesini sag-
lar. Tek yonlii bir valfi vardir, hastanin ekspiryum
havasini disar1 atar. Seffaftir, hastanin kusmasi veya
kanamas1 varsa goriilebilir. Hastanin basini yastik
iizerinde hafif¢e fleksiyona getirin, bagparmakla-
rmiz ile maskeyi hastanin yiiziine yerlestirin, jaw
thrust manevrasi ile ¢eneyi maskenin igine dogru
kaldirin. Hava kacag1 olmayacak sekilde maskeyi
hastanin yiiziine bastirin. Inspiryum valfinden 1 sn
stire ile tifleyin, gdgsiin kalkmasini ve sonra asagi
inigini izleyin. Oksijen bulunursa, oksijen line ile
(15 1t/dk) maskenin altindan verilebilir.

Ventilasyon i¢in kullanilabilinecek malzemeler:

1. Maske, kendiliginden sisen balon (ambu), re-
zervuar balon (Resim-7)

2. Supraglottik hava yolu araglar1 (larengeal

Resim-6: Oral ve nazal airway
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maske, larengeal tlip veya i-jel)
3. Trakeal tiip

Kendiliginden sisen balon (ambu) ile
ventilasyon:

Ambu, bir yiliz maskesine, trakeal tiip veya suprag-
lottik hava yolu ekipmanina baglanabilir. Tek basi-
na kullanildiginda balon, ortam havasi ile dolacagi
icin verebilecegi O2 konsantrasyonu %?21’dir. An-
cak hava girisinin yanindan yiiksek akim O2 (10-
15 1t/dk) baglanirsa FiO2 yaklasik %45 ‘e yiikselir.
Balonun arkasmna rezervuar sistem de eklenirse,
%85-100 FiO2’ye ulasilir. Arteriyel oksijen satii-
rasyonu Olciilene kadar tiim hastalara yiiksek kon-
santrasyonda oksijen verilmelidir.

Balon-maske sistemini tek kisi kullanmak beceri
gerektirir. Bir elle hava kagagi olmayacak sekilde
maskeyi tutmak, diger elle de balonu sikmak ol-
dukea zordur. Bu nedenle daha ¢ok iki kisi teknigi
tercih edilir. Bir kisi jaw thrust manevrasi ile yiiz
maskesini tutarken, yardimci kisi balonu sikar.

Veya pratik olarak ‘C ve E’ modeli kullanilabilir.
Bagparmak ve isaret parmagi ‘C’ seklinde maskeyi
tutarken, diger parmaklar ile mandibulay1 kemikten
tutarak bas1 geriye dogru alir, ¢gene maskeye dogru
gekilir (Resim-8). Bu sekilde akcigerler daha etkin
ve glivenli bir sekilde ventile edilebilir.

Asirt kagagi dnlemek i¢in balona agir1 basi uygula-
mak sikca yapilan hatalardandir. Bu sekilde olusan
yiiksek tepe basinci, havanin daha ¢ok mideye kag-
masina, reglirjitasyon ve aspirasyona neden olur.

Alternatif hava yolu araclar
(supraglottik hava yolu araclari):

ileri Yasam Destegi

Bahsettigimiz gibi balon-maske ventilasyonu dene-
yim ve beceri gerektirir.

Balon-maske ile karsilastirildiginda, supraglottik
hava yolu araglar1 (SHYA) daha etkin havalandir-
ma saglayabilir, mideye kagak riskini azaltabilir,
iyi bir alternatifdir. Yerlesimi trakeal entiibasyon-
dan kolaydir. Yerlesimi boyunca kompresyonlara
ara verilmez.

Ancak;

* Yiiksek hava yolu direnci olan hastalarda
(pulmoner 6dem, bronkospazm, KOAH vb)
SHYA ile yeterli havalanma saglanamayabilir,
mideye asirt hava kacagi olabilir.

* GoOgiis kompresyonlarina ara vermeden,
SHYA yoluyla yeterli ventilasyon saglanip sag-
lanamayacag1 konusunda yeterli veri yoktur. Bu
nedenle eger hipoventilasyona neden oluyorsa
30:2 seklinde KPR’ye devam edilebilir.

» Teorik olarak SHYA’larda mide igerigi aspi-
rasyon riski yaygin gortilmese de vardir.

Larengeal maske ve i-gel (Resim- 9):

Larengeal maskeler (LMA), genel olarak larenks
girisinin etrafin1 kapatacak sekilde tasarlanmis,
supraglottik bolgeye yerlesen, etrafinda hava yas-
t1g1 bulunan genis bir tiipdiir. Bazi modellerinde
gastrik drenaj tlipleri vardir.

I-gel, yerlestirilmesi LMA’ya benzeyen bir gesit
SHYA’dir. Farki kafi olmamasidir. Yerlestikten
sonra kendi 6zel termoplastik elastomer yapisiyla
viicut 1s1s1yla genisler ve supraglottik bolgeye tam
uyum saglar.

Resim-8: Maske ile ventilasyon

Resim-9: Larengeal maske ve i-gel
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Kiloya gore farkli boyutlari vardir. Her birinin tize-
rinde kag kiloya (kg) uygun oldugu ve kafin kag
mililitre (ml) ile sigirilmesi gerektigi belirtilmistir.
Genel olarak kadmlar i¢in 3-4 numara, erkekler
icin 4-5 numara uygun olacaktir.

Supraglottik hava yolu araglarini yerlestirmek ko-
laydir ve ¢ok az egitim gerektirir. LMA’y1 yerlesti-
rirken; dncelikle {izerine jel siiriiliir, hastanin boynu
hafif fleksiyona bas1 ekstansiyona getirilir. LMA
kalem gibi tutularak, agiklig1 ayaklara bakacak se-
kilde, hastanin dili lizerinden, supraglottik bolgeye
oturana kadar itilir. Kaff yaklagik 30-40 ml hava ile
sisirilir (i-gel’de gerek yoktur) ve LMA’nin yerle-
simi kontrol edilir. Asir1 hava kagagi sesi varsa iyi
yerlesmemistir. GOgiis yeteri kadar kalkiyorsa dog-
ru yerlesmis kabul edilir.

Larengeal tiip (LT): Supraglottik hava yolu arag-
larindan olan LT, 6zofageal ve trakeal olmak tizere
2 tane kafi olan, LMA gibi kor yerlestirilen bir tlip-
tiir. Tliplin ucuna jel siiriip, direng hissedinceye ka-
dar ilerletilir. Larengeal tiip yerlestiginde {izerinde-
ki 2. siyah kalin ¢izgi, iist ve alt disler arasini1 biraz
geemis olmalidir. Yerlesimden sonra akcigerin ha-
valanmasini gozlenir. Asirt hava kagagi yanlis yer-
lesimi gosterir. 30 sn’den fazla denenmesi Oneril-
mez. Yerlestirirken kompresyonlara ara verilmez.

Trakeal entiibasyon:

Net ve gilivenli bir hava yolunun saglanmasi ve siir-
diiriilmesinde entiibasyon optimal yontem olarak
kabul edilir. Ancak sadece bu konuda egitimli veya
uzman kisiler tarafindan denenmelidir.

Ileri hava yolu yonetiminde egitimli kisi, komp-
resyonlart kesmeden laringoskopi yapmali, sadece
vokal kordlardan gegerken kisa bir ara verilmelidir.

Trakeal entiibasyon islemi kompresyonlari 10
sn’den fazla kesintiye ugratmamalidir.

Entiibasyon islemi sirasinda kisa bir kesinti olacak-
tir ancak sonrasinda kompresyonlara ara verilme-
den ventilasyon saglanacagi i¢in kurtarici yarar-za-
rar durumuna gore karar vermelidir.

Tiiplin dogru yerlesimi mutlaka kontrol edilmeli
(bilateral gogiis ekspansiyonun gozlenmesi, solu-
num seslerinin duyulmasi, kapnografide dalganin
gorlilmesi) ve sikica tespit edilmelidir.
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Balon-maske ventilasyonuna gore avantajlari:

v Gogiis kompresyonlarini kesmeden ventilas-
yona olanak saglar

v Ozellikle zayif akciger kompliyansinda etkin
ventilasyon saglar

v' Mideye hava kagisi, regiirjitasyon riski mini-
maldir

v" Pulmoner aspirasyondan korur

v Olasi diger islemler igin kurtaricinin elleri
serbest kalir

Balon-maske ventilasyonuna gore
dezavantajlari:

v Trakeal tiipiin farkedilmeyen yanlis yerlesti-
rilme riski

v" Entiibasyon sirasinda kompresyonlara ve-
rilen aranin uzamasi (kesintilerin %25’den so-
rumludur)

v" Nisbeten yiiksek bagarisizlik orani

v" Entiibasyon isleminin kazanilmasi ve siirdii-
riilmesi zor bir beceri olmasi,

Trakeal entiibasyon, her ne kadar optimal yontem
kabul edilse de 6zellikle ciddi komplikasyonlara
yol acabilmesi ve KPR’de kesintiye neden olmasi
nedeniyle zorunlu tutulmaz.

Ingiltere’de yapilan multisistemik, randomize bir
caligmada, hastane dis1 kardiyak arrestlerde ileri
hava yolu yonetimi, supraglottik hava yolu aract
veya endotrakeal entiibasyonla saglanan gruplar,
olumlu norolojik sonuglar agisindan benzer bulun-
mustur (8).

Benzer sekilde gozlemsel prospektif bir ¢aligmada,
balon maske ile ventilasyon, ndrolojik olumlu so-
nuglar agisindan ileri hava yolu tekniklerine iistiin
bulunmustur (9).

Balon-maske ventilasyonunun iyi yapilamadigi
(6rn; zor maske veya transport sirasinda), entiibas-
yon konusunda deneyimli birinin olmadig1 veya
entiilbasyonun basarisiz oldugu durumlarda SH-
YA’lar kullanilmalidir.

Sonuc¢ olarak; resiisitasyonda, hava yolu yone-
timine dair herhangi bir yaklagimi destekleyen
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kesin bulgu yoktur. En iyi teknik, kardiyak arrest
stwrasinda kurtaricinin tecriibesine dayanarak uy-
guladig tekniktir.

Karbondioksit dedektorleri:

Karbondioksit dedektdr cihazlari akcigerden ¢ikan
CO2 konsantrasyonunu 0lger. 3 tipi vardir;

1- Tek kullamimlik ETCO2 dedektorleri

2- Dalga formu olmayan digital ETCO2 cihaz-
lar1: Sonuglari rakamsal olarak verirler

3- Dalga formu igeren ETCO2 dedektorleri veya
kapnograf (Resim-10): Kardiyak arrest sira-
sinda trakeal tiip pozisyonunu dogrulamak i¢in
¢ok giivenilirdir (%100 duyarlilik ve 6zgiilliik).
Ancak trakeal tiipiin bronsiyal yerlesimini ayirt
edemez, dikkatli oskiiltasyon sarttir. Kapnograf,
SDGD saglanmasinin ve kompresyonlarin etki-
li yapilip yapilmadiginin duyarli bir gostergesi
olabilir.

Cerrahi krikotiroidotomi:

Hastanin higbir sekilde havalandirilamadigi ve en-
tiibe edilemedigi, ‘can not intubate, can not oxyge-
nate (CICO)’ acil durumlarinda cerrahi krikotiroi-
dotomi uygulanmalidir.

Cerrahi krikotiroidotomi, krikotiroid membran
tizerinden acgilir. Cok az malzeme ile gergeklestiri-

lebilir (bistiiri, genisletici forceps, 6 numara trakeal
tiip).

Igne krikotiroidotomi de benzer sekilde uygulanan,
kisa siireli oksijenasyon saglayan gecici bir islem-
dir.

Resim-10: Dalga formlu kapnografi

ileri Yasam Destegi

D. Geri Dondiiriilebilir -
Diizeltilebilir Nedenler:

Resiisitasyon sirasinda geri dondiiriilebilir nedenler
siirekli degerlendirilmelidir. Arreste neden olabile-
cek veya arresti tetikleyebilecek potansiyel neden-
ler diigiiniilmelidir.

Akilda kalmas1 amaciyla bu nedenler bas harflerine
gore 4H-4T olarak kodlanmustir:

* Hipoksi
» Hipovolemi
* Hipotermi

* Hiperkalemi, hipokalemi, hipoglisemi, hipo-
kalsemi ve diger metabolik bozukluklar)

» Tansiyon pnomotoraks
» Tamponad
» Toksinler

* Tromboz (pulmoner emboli veya koroner
tromboz)

Hipoksi: Akcigerlerin %100 O2 ile ventilasyonu
riski azaltir, akcigerlerin havalandigindan emin
olun.

Hipovolemi: Ciddi kanamalarda genellikle hipovo-
lemiye bagli nabizsiz elektriksel aktivite ritmi ile
karsilasiriz. Sebep travma olabilecegi gibi, gastro-
intestinal kanama veya aort anevrizma riiptiirii gibi
gizli olabilir. Damar i¢i voliim s1v1 ve kanla yerine
konmalidir, kanamay1 durdurmak igin cerrahi yar-
dim istenmelidir.

Hiperkalemi ve diger metabolik bozukluklar biyo-
kimyasal testler (biyokimya, arter kan gazi anali-
zi) veya hastanin hikayesine bakilarak (6rn: kronik
bobrek yetmezligi gibi) tespit edilebilir.

Hipotermi tiim bogulma vakalarinda diistiniilme-
lidir. Yasli hastalarda, alkol intoksikasyonu, ciddi
yanik veya spinal kord hastalig1 olanlarda da go-
rilebilir.

Tansiyon pnémotoraks: NEA’nin primer neden-
lerinden biridir. Tan1 klinik olarak konur, derhal
miidahale edilmelidir. Torakostomi veya igne tora-
kosentez ile dekompresyonu takiben hastaya gogiis
tiipti takalir.
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Tamponad: Arrest olmus hastada tanisim1 koymak
zordur. Penetran gogiis yaralanmasi veya kardiyak
cerrahi sonrasi goriilen arrestlerde siiphelenilmeli-
dir. igne perikardiyosentez veya resiisitatif torako-
tomi disiintiilmelidir.

Toksik madde kullaniminin, hastanin hikayesine
ulasilamayan durumlarda tespiti zordur. Siipheli
durumlarda laboratuvar yardimu ile tespit edilebilir.

Tromboz: En sik nedenlerden biri pulmoner embo-
lidir. Kardiyak arrestin nedeninin pulmoner embo-
li oldugu disiiniiliiyorsa hizlica trombolitik ilaca
baglanmalidir. Eger fibrinolitik tedaviye baslanirsa
KPR’ye 60-90 dk devam edilmelidir.

» Son yillarda yayginlasan, radyologlar disinda
bu konuda egitimli klinisyenler tarafindan yapi-
lan ‘yatak basi nedene yonelik ultrasonografik
degerlendirme’ (POCUS-point of care ultra-
sound) yontemi ile, geri dondiiriilebilir neden-
lerin KPR’ye ara vermeden tespit ve tedavisi
yapilabilmektedir (10).

E. Vaskiiler Girisimler (IV/10)

Uygun, en kisa zamanda vaskiiler erisimin saglan-
masi diigiiniilmelidir. Periferik damar yolu daha hiz-
I1, giivenilir ve kolay bir yontemdir. Santral vendz
yola tercih edilir. Santral venoz kateterin takilmasi
icin hem KPR’ye ara vermek gerekir hem de ciddi
komplikasyonlara sebep olabilir. Periferden verilen
ila¢ sonras1 mutlaka en az 20 ml serum fizyolojik
(dekstrozlu mayiler hari¢ diger sivilar kullanilabi-
lir) verilmeli ve ekstremite biraz yiikseltilmelidir.

Resiisitasyonun ilk 2 dk’sinda IV yol acilamadiy-
sa veya IV yol bulunamiyorsa, intraosse6z yol dii-
stiniilmelidir. Proksimal tibia (en sik) ve humerus
kullanilabilir. Tlag verilmeden 6nce aspire edilerek
yeri dogrulanmalidir. Bazen kan gelmeyebilir, yag
partikiilleri aspire edilebilir. IO yolda etkin akima
ulasabilmek icin ila¢ verildikten sonra, basing tor-
bas1 veya 50 ml enjektor ile arkasindan sivi puse-
lenmelidir. 10 yol giivenli, etkili ve kolayca uygu-
lanabilen bir yoldur (1). Tiim resiisitasyon ilaglari
buradan verilebilir, kan transfiizyonu yapilabilir ve
tiim kan drneklemeleri buradan yapilabilir.

F. ilaclar

Adrenalin: Restsitasyonun temel sempatomimetik
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ilacidir. Alfa adrenerjik etkilidir, vazokonstriksiyon
yaparak ana koroner ve serebral perfiizyon basing-
lari artirir.

Dozu: 1 mg, 3-5 dk arayla tekrar edilir. ilk ritim
VF/VT ise 3.soktan sonra verilir. Ilk ritim NEA/
asitoli ise IV/IO yol saglanir saglanmaz verilmeli-
dir.

Adrenalin ayrica anafilaksi tedavisinde temel ilag-
tir. Doz: 0.5 mg intra-muskiiler (IM) veya 50 mcg
IV titre edilerek verilir.

Amiodaron: Membran stabilleyici antiaritmik bir
ajandir. Atriyoventrikiiler iletiyi yavaslatir.

Dozu: 300 mg, bolus , VF/nVT devam ederse
5.soktan sonra 150 mg ek doz verilir. NEA/asistoli
de endike degildir.

Lidokain: Amiodaron yoksa 3.soka yanit vermeyen
VFMnVT durumunda 100 mg lidokain verilebilir,
gerekirse 50 mg ek doz (maksimum 3mg/kg) veri-
lir. Birlikte verilmezler.

Magnezyum: Hipomagnezemi ile iligkili VT, torsa-
de de pointes veya digoksin toksisitesinde kullani-
lir. Dozu: 2 gram, periferden verilir. 10-15 dk sonra
tekrarlanabilir

Kalsiyum: Sok uygulanmayan ritimlerde, 6zellik-
le hiperkalemi, hipokalsemi durumlarinda ve kal-
siyum kanal blokerleri asir1 dozuna bagli NEA’de
kullanilir. Doz: 10 ml %10 kalsiyum kloriir (6,8
mmol Ca+2). Sodyum bikarbonatla birlikte ayni
yerden verilmez.

Sodyum Bikarbonat: Rutin kullanimi 6nerilmez.
Hiperkalemiye bagl kardiyak arrestte ve trisiklik
antidepresan asir1 ila¢ dozunda kullanimi diisiiniil-
melidir. Asit-baz analizine gore dozu tekrarlanir.

Kardiyak arrestte solunumsal ve metabolik asidoz
gergeklesir. Asidozun en iyi tedavisi gogiis komp-
resyonudur.

» Gereksiz bikarbonat kullaniminda, bikarbonat
hizla hiicre igerisine girerek CO2 olusumuna neden
olur ve hiicre i¢i asidozu artirir, iskemik miyokard
lizerine negatif inotropik etki yaratir ve kandan do-
kulara O2 salmimini azaltir. Ayrica beyin ve dola-
simda asir1 sodyum yiikii olusturur.

Trombolitikler : Rutin kullanilmaz, sadece endike
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ise,

* Tenekteplaz 500-600 mikrogram (mcg)/ kg,
IV bolus

» Alteplaz 6 mg/kg, IV bolus

Atropin: Kardiyak arrest algoritmasinda yeri yok-
tur. Sadece pre-arrest aritmilerden bradikardi teda-
visinde kullanilir. Doz: 500 mcg IV (maksimum 3
mg). Yasl hastalarda akut konflizyona neden olabi-
lir, dikkatli olunmalidir.

Pozitif inotropik ilaglar: Hipovoleminin olmadigi
hipotansiyonda, kardiyojenik sokta kullanilirlar.
Daha ¢ok resiisitasyon sonras1 bakimda kullanilir-
lar.

* 1 Dobutamin: 5-20 mcg/kg/dk. Genelde ilk
secilen inotroptur. Beta agonistik etki, vazodi-
latasyon ve kalp hizinda artis yapar. Ozellikle
pulmoner 6demde yararlidir

* 1 Dopamin: 1-20 mcg/kg/dk. Pozitif inotropik
etkilidir

* 1 Noradrenalin: 0.05-1 mcg/kg/dk. Giiglii va-
zokonstriktordiir. Hipotansiyon ve diisiik kalp

debisinde doku perfiizyonunu artirmak i¢in kul-
lanilir.

G. Ozel Durumlarda Kardiyak Arrest

Bazi1 6zel durumlarda resiisitasyonun modifiye
edilmesi gerekir.

1. Hiperkalemi

Hiperkalemi kardiyak arreste neden olan en sik
elektrolit bozuklugudur.

Normal serum potasyum (K) degeri 3.5-5 mmol/l
‘dir. Serum potasyum degerinin 5.5 mmol/litre
(Iy’den yiiksek olmast hiperkalemi olarak tanimla-
nir. Agir hiperkalemide ise K>6.5 mmol/l ‘dir.

Serum potasyumu degerlendirilirken daima hasta-
nin pH’1 g6z 6nilinde tutulmahidir. Hastanin pH’1
diistiikkge (asidemi) serum K konsantrasyonu arta-
caktir, ¢iinkii potasyum hiicre iginden hiicre digina
gecer. Ayni sekilde pH arttikca (alkalemi) potas-
yum konsantrasyonu azalir.

Nedenler: Akut ve kronik bobrek yetmezligi, ilag-
lar (anjiyotensin doniistlirlicii enzim inhibitorleri
(ACEI), anjiyotensin II reseptdr blokeri (ARB), K
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tutucu diiiretikler, NSAI, beta blokerler, trimetop-
rim), rabdomiyoliz, tiimor lizis, hemoliz, metabolik
asidoz, Addison hastalig1

Tani: Aritmi ve kardiyak arrest gelisen tiim hasta-
larda hiperkalemi ekarte edilmelidir. Serum K >6.7
mmol/l ulastiginda EKG bulgular1 goriilmeye bas-
lar.

Hiperkalemide EKG bulgular1 genellikle ilerleyici-
dir:

- l.derece kalp blogu (uzamig PR)
- P dalgasimin diizlesmesi veya yok olmasi
- Uzun sivri T dalgalar

- ST segment depresyonu, S ve T dalga birles-
mesi (Siniizoidal dalga paterni)

- Genis QRS, bradikardi
- Ventrikiiler tasikardi
- Kardiyak arrest
Acil hiperkalemi tedavisi:
1. Kalbin korunmas1 (IV kalsiyum)

2. Potasyumu hiicre i¢ine sokma (insulin-glu-
koz IV infiizyon, salbutamol)

3. Potasyumu viicuttan uzaklastirma (diyaliz,
kalsiyum regineleri)

4. Serum K ve kan sekeri diizeyini belirleme
5. Hiperkaleminin tekrar olusmasini 6nleme

Hafif hiperkalemi (5.5-5.9 mmol/l): Nedenler
gbzden gegirilir, kalsiyum regineleri kullanilabilir.

Orta (6.0-6.4 mmol/l) hiperkalemide: EKG bul-
gusu heniiz yoksa K hiicre igine sokucu tedaviler
uygulanr. Insiilin-glukoz IV infiizyon (25 g glukoz
/ 125 ml %20 dekstroz soliisyonu ve 10 iinite (U)
insiilin IV 15-30 dk) ve salbutamol 10-20 mg ne-
biilize verilmelidir. Hipoglisemi acisindan dikkatli
olunmalidir.

Orta ve agwr hiperkalemide (>6.5 mmol/l); EKG
degisiklikleri gelismigse, derhal uzman yardimi
istenir. IV kalsiyum (10 ml %10 kalsiyum klorid
veya 30 ml %10 kalsiyum glukonat IV genis damar
yolundan 5-10 dk’da ) verilmelidir. EKG bulgulart
diizelmezse 5 dk sonra dozu tekrarlanir. Potasyumu
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hiicre i¢ine sokucu tedaviler verilir. Diyaliz veya
renal replasman tedavileri diigiiniilmelidir.

Hiperkalemiye bagli kardiyak arrest durumunda;
temel yasam destegi aymdir. leri yasam destegin-
de ek olarak, eger yapilabiliyorsa kan gazi anali-
zi ile hizlica hiperkalemi dogrulanmalidir. Tedavi
benzerdir, kalbi koruyucu IV kalsiyum, potasyumu
hiicre i¢ine sokmak i¢in glukoz-insiilin verilir.

Eger ciddi asidoz veya bobrek yetmezligi varsa
sodyum bikarbonat (50 mmol IV puse) verilir. Me-
dikal tedaviye direngli durumlarda diyaliz diisiiniil-
melidir.

» Hemodiyaliz sirasinda gelisen arrestlerde algo-
ritim aynidir ancak 6zellikle defibrilasyon gere-
kiyorsa dncesinde hastanin diyaliz makinesin-
den ayrilmasi 6nerilmektedir.

2. Suda Bogulma:

Suda bogulma kaza sonucu 6liimlerin sik goriilen
nedenlerindendir.

Suda bogulmada en tehlikeli sonug hipoksidir. Kar-
diyak arrest genellikle hipoksiye sekonder gelisir.

Hipoksinin stiresi hastanin prognozunda 6nemli bir
faktordiir. Suda kalma siiresi <10 dk ise prognoz
iyi, >25 dk ise prognoz kotii olarak kabul edilir.
Ancak dakikaya bakilmadan, eger hastada Sliime
dair kesin bulgular (masif travmatik hasar, rigor
mortis, putrefaksiyon) yoksa, resiisitasyona baslan-
mal1 ve stirdiiriilmelidir. 25 dk’dan fazla suda kal-
masina ragmen norolojik agidan saglikli sagkalim
bidirimleri mevcuttur.

Hastanin yasi, acil saglik hizmetlerine yanit siire-
si, tatl veya tuzlu suda olugmasi, suyun 1sis1 ve bir
tanmigin varligi sagkalim icin belirleyici faktorler
degildir.
Tedavi:

» Kazazedeyi derhal sudan ¢ikarin ve temel yagam
destegine baslayin.

» Kurtaric1 6nce kendi giivenligini saglamali,
miimkiinse kisiyi suya girmeden ¢ikarmalidir.

* Bogulmalarda spinal hasar gelisme riski ¢cok dii-
stiktiir, buna yonelik énlemlerle vakit kaybedil-
memelidir.

» Temel yagsam desteginde farkl olarak, 5 kurta-
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rict soluk (her biri 1 sn siirmeli) ile baslanar.

* Miimkiinse ventilasyona oksijen destegi eklen-
melidir. Kazazede agik denizde ve yanitsiz ise,
kurtarici soluklara su iginde baslanabilir.

e Solunum degerlendirilir, yoksa veya agonal so-
lunum varsa derhal 30:2 KPR ’ye baslanir. Bura-
da sadece gogiis kompresyonu yapmak etkisiz-
dir, ventilasyon 6nemlidir.

» Defibrilasyon i¢in gdgiis kurulanmalidir.

* Bogulmalarda agizda kopiik, mide igerigi ve yu-
tulan suyun regiirjitasyonu sik goriiliir. Hava yo-
lundaki suyu, kopiigii temizlemeye gerek yok-
tur, temel yasam destegine devam edin. Sadece
ventilasyona engel bir durum varsa, hastay1 yan
cevirerek veya aspiratorle temizlenmelidir.

» Hastada spontan solunum varsa, baslangi¢ de-
gerlendirmesinde rezervuarli maske ile yiliksek
akim O2 (10-15 1t/dk) verilir.

* Yanitsiz, bilinci kotii ve kardiyak arreste ilerle-
yen hastalarda ileri yasam destegi protokolii ay-
nidir.

o Erken entiibasyon diigiiniilmelidir. SHYA lar bu
hastalarda cok tercih edilmez.

+ Inspire edilen O2 igerigi %94-98 arasinda tutul-
malidir, satiirasyon kan gazi ile takip edilmelidir.
PEEP seviyesi en az 10 cmH2O olacak sekilde
ayarlanmalidir. Pulmoner 6dem s1visi sik sik as-
pire edilir. Gastrik tiip ile mide rahatlatilmalidir.

» Hastada hipotermi gelismisse (viicut sicakligi
30 dereceden diisiik), defibrilasyon denemesi 3
ile sinirl kalmalidir. Hasta 30 derecenin iistiine
¢ikana kadar beklenmeli, IV ilag¢ verilmemelidir.
Bu uygulama tiim hipotermik hastalar igin ge-
cerlidir.

* Bu hastalarda kardiyak arrest tanisi i¢in nabiz
kontrolii tek bagina yeterli degildir. Uygun olun-
ca ETCO2, EKG, ekokardiyografi gibi monito-
rizasyon olanaklarindan faydalanilmalidir.

* Hipovolemi riskleri vardir, IV siv1 verilmelidir.
3. Anafilaksi:

Anafilaksi, bir tetikleyen allerjen ile karsilasan
hastada hizla ilerleyen (dakikalar iginde), cilt degi-
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siklikleri ve hayati tehdit eden hava yolu/solunum
degisiklikleri ile ortaya ¢ikan ani bir durumdur.

Tani:

1. Semptomlar ani ortaya ¢ikacak, hizl ilerle-
yecek

2. Hayati tehdit eden hava yolu/solunum/dola-
sim problemleri goriilecek

3. Cilt/mukozada degisiklikler (iirtiker, flas-
hing) olacak (tek basina yeterli degildir, bazen
olmayabilir)

4. Hastanin bilinen bir alerjenle temas Oykiisi
olacak

Anafilaksiye bagl oliim, en hizli (5 dakika icinde)
1V ilaglara bagh gelisir.

Bocek 1sirmalarinda 10-15 dk sonra sok ve kollaps,
yiyecek reaksiyonlar ile gelisen anafilakside ise
30-35 dk i¢inde solunum arresti gerceklesir.

Tedavi:

» Anaflaksi sliphesi olan hastada oncelikle her
doktor sistematik ABCDE yaklasimi ile hastay1
degerlendirmelidir.

* Anafilaksi diistiniilityorsa oncelikle yardim ga-
girin, hastay1 diiz yatirin, bacaklarini kaldirin.

e Hasta en kisa siirede monitorize edilmelidir. Re-
siisitasyon boyunca en yiiksek konsantrasyonda
02 verilmelidir.

* Alerjen oldugu diisiiniilen etken derhal uzaklas-
tirtlmalhidir.

+ Tedavide en 6nemli ilag ADRENALIN’dir. En
iyl yontem intramiiskiiler (/M) yoldur.

* 12 yas tistii cocuk ve eriskinler i¢in doz 0.5 mg
IM adrenalindir. Cevaba gore 5 dk arayla tekrar
edilebilir.

+ Intravendz verilmek istenirse 50 mcg boluslar
seklinde hastanin cevabina gore titre edilir.

* Hizla hidrasyon saglanmalidir (eriskinde 500-
1000 ml).

» 2. basamak tedavi olarak, antihistaminikler (10
mg klorfeniramin), kortikosteroidler (200 mg
hidrokortizon) verilebilir.

* Astim benzeri bulgular varsa bronkodilator in-
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haler tedavi diistiniilmelidir.

* Sok bulgular1 devam ediyorsa diger vazopresor
ve inotroplarin kullanimi diisiiniilebilir.

* Bu hastalarda erken entiibasyon daima aklimiz-
da olmalidir.

* Anafilaksi siiphesi olan hastalar en az 6 saat
gozlenmelidir.

4. Zehirlenmeler:

Temel yaklagim, ilacin eliminasyonunu beklerken
kardiyo-respiratuvar arrest gelismesini Onlemek
amaciyla, ABCDE yaklagimimi kullanmak ve hi-
poksi, hipotansiyon, asit/baz ve elektrolit bozuk-
luklar gibi sorunlarin diizeltilmesidir.

Opioid zehirlenmesi: Bu hastalarda solunum dep-
resyonu, igne basi pupiller, koma ve miidahale edil-
mezse solunum arresti ve kardiyak arrest gelisir.
Prognoz kotiidiir.

Opioid antagonisti olan nalokson bu etkileri hizla
geri cevirir. Naloksonun baglangi¢ dozlar1 IV, 10,
IM veya subkutan yolla 0.4-2 mg’dir. Her 3-5 dk
bir tekrarlanabilir. Damar yolu yoksa IV yoldan
vermek icin vakit kaybedilmemelidir.

Opioidlerin geri ¢ekilmesi sonrasi agirt sempatik
salinim beklenir. Pulmoner 6dem, ventrikiiler arit-
miler, ajitasyon goriilebilir.

Benzodiyazepinler: Asirt dozu biling kaybi, so-
lunum depresyonu ve hipotansiyona yol acabilir.
Antidotu flumazenildir. 0.1-0.2 mg (maksimum 1
mg) dozunda, geri doniisiim olana kadar verilebilir.
Konviilziyon ykiisii/riski olan hastalarda dikkatli
olunmalidir.

Lokal anestezik toksisitesi: Lokal anestezik (LA)
toksisitesinde santral sinir sistemi ve kardiyovas-
kiiler sistem etkilenir. Siddetli ajitasyon, tonik-klo-
nik konviilziyonlar, biling kaybu, siniis bradikardisi,
iletim bloklar1, asistoli ve ventrikiiler tasiaritmiler
goriilebilir.

Kardiyak arrest durumunda uzun siireli KPR ge-

rekli olabilir.

Bu hastalarda standart IYD’ye ek olarak IV %20
lipid emiilsiyonu tedavisinden fayda gorebilirler.
Baslangicta %20 lipid emiilsiyonundan 1.5 ml/
kg IV bolus olarak 1 dk i¢inde verilir. Daha son-
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ra 15ml/kg/sa dozunda inflizyonuna baglanir. 5 dk
arayla maksimum 2 kez bolus verilebilir, hasta sta-
bil oluncaya kadar infiizyona devam edilir (ilk 30
dk’da maksimum 12ml/kg verilebilir).

Kalsiyum kanal blokerleri: Regeteli ilag zehirlen-
melerinin en sik nedenidir ve acildir. Hipotansiyon
ve ciddi bradikardi varliginda 20 ml %10 kalsiyum
klorid (veya esdeger doz kalsiyum glukonat) bolus
uygulanir. Standart vazopressor ve sivi tedavisine
ek olarak glukoz-insiilin uygulamasi faydalidir.

Beta-blokerler: Tedavisinde glukagon (50-100
mcg/kg), yiiksek doz insiilin-glukoz, lipid emiilsi-
yonlar1 ve intraaortik balon pompasi destegi gibi
tedaviler uygulanabilir.

Digoksin: Az goriiliir ama 6liim orani daha fazladir.
Specifik antidot tedavisi digoksin specifik antikor
fragmanlar1 (digoksin-Fab) ile saglanir. 2-4 flakon
30 dk boyunca IV uygulanir.

Trisiklik antidepresanlar: Genelde suisid amac-
I1 goriiliir. Hipotansiyon, ndbetler, koma, 6liimciil
aritmilere yol agar. Tedavisinde sodyum bikarbonat
(1-2 mmol/kg) verilmelidir.

5. Gebelik:

Gebelik boyunca fizyolojik bazi degisiklikler olur.
Gebede kalp debisi, dolasim hacmi, dakika venti-
lasyonu ve oksijen tiiketimi artmistir. Gebe supin
pozisyona gectiginde, iliyak ve abdominal damar-
lara bast olur, kalp debisi azalir ve hipotansiyon
gelisir.

Arrest nedenlert:

- Kardiyak hastalik, gebeligin hipertansif hasta-
lig1

- Pulmoner emboli, amniyotik s1vi embolisi

- Ektopik gebelik, hemoraji

- Psikiyatrik bozukluklar

- Sepsis
Tedavi:

Pre-arrest donemde; ABCDE yaklasimi uygulan-
malidir. Genelde bir¢ok kardiyak sorun inferior
vena cava (v.cava) basisi nedeniyle gelisir.

* Gebe hemen sol yan yatar pozisyona alinir veya
elle uterus hafifce sola alinir.
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e Yiuksek akim O2 verilir.

* Hipotansiyon veya hipovolemik belirtiler varsa
stv1 yiiklemesi yapilir.

* Erkenden uzman yardimu istenir.
» Altta yatan nedenler aragtirilir.
Kardiyak arrest halindeki gebede:

* Temel ve ileri yasam desteginin tim kurallari
uygulanir.

* Hizlh sekilde yardim c¢agrilmali, kadin dogum,
yenidogan ve anestezi uzmani resiisitasyona er-
ken dahil olmalidir.

e Standart KPR’ye baslanir.

e 20. gebelik haftasindan sonra uterus v.cava-
ya basist baglar. Gebe 20.haftanin {izerindeyse
KPR sirasinda uterus sola alinmalidir veya hasta
hafif sol yatirilmalidir.

s Acil sezeryan hazirligi yapilmalidir. ilk resiisi-
tasyon eforu basarisiz olursa fetiisiin dogurtul-
masi gerekecektir;

o Gebelik <20 hafta ise, hem fetiis hem anne
acisindan acil sezeryana gerek yoktur.

o Gebelik yaklasik 20-23 hafta’da ise, infantin
sagkalimi i¢in degil ama annenin basarili re-
siisitasyonu i¢in acilen dogum bagslatiimali-
dir.

o Gebelik >24 hafta ise, hem anne hem fetiisiin
hayatinin kurtarmak i¢in acilen dogum basla-
tilmalidrr.

* Annenin kardiyak arrestinden sonraki ilk 5 dk
icinde dogum yaptirilabilirse infant i¢in en iyi
sagkalim oranima ulagilir. Yani resiisitasyonun

ilk 4 dakikasi i¢inde sezeryanin baglamis olmast
gerekmektedir.

* Gebelerde gastrik aspirasyon riski artmustir, er-
ken entiibasyon planlanmalidir.

* Defibrilasyon ayni dozlar1 kullanilarak uygula-
nir.

Geri dondiiriilebilir nedenler (4H-4T) goézden
gecirilmelidir.

6. Elektrik carpmasi:

Yiiksek morbiditeye ve mortalite yol agan hasar-
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lara neden olur. Miyokardiyal yetmezlik, solunum
kaslarmin paralizisi veya santral respiratuvar dep-
resyona bagli solunum arresti, 6liimciil aritmiler
(VF, asistoli) olusabilir. Miyokarddan gecen akim
fatal olabilir. Bu nedenle elden ele gecen akim en
tehlikelisidir.

Tedavi:

» Kurtaric1 kendini gilivenceye almadan kazaze-
deye dokunmamalidir. Tiim gii¢ kaynaklarmin
kapali oldugundan emin olunur.

 Standart resiisitasyon kilavuzlari uygulanir.

» Hastanin yiiz ve boyun bolgesinde elektrik yani-
&1 varsa erken entiibasyonu diisiiniin.

* Solunum kaslarinda paralizi devam edebilir,
ventilator ihtiyaci olabilir.

* En sik goriilen aritmilerden biri VF’dir, derhal
defibrile edilmelidir.

» Termal hasardan korumak i¢in giysiler ve ayak-
kabilar uzaklagtirilmalidir.

» Kas hasar1 yaygin olacagi i¢in hidrasyon yapil-
malidir.

» Fasiyotomi gerektiren kompartman sendrom be-
lirtileri takip edilmelidir.

H. Resiisitasyonu Sonlandirma Karari

Cogu restisitasyon uygulamasi basarisiz olmakta-
dir. Burada KPR’nin durdurulmasi i¢in bir karar
alimmasi gerekir. Bu karar devam eden, ancak ba-
sarisiz olacagi acik olan hastalarda, resiisitasyon
sirasinda almir. Karar ekip lideri tarafindan verilir,
ancak ekibin tiim tiyeleriyle bu kararimi konusma-
ldir.

Genel olarak soklanabilir bir ritim s6z konusuysa,
geri dondiiriilebilir nedenler mevcutsa KPR’ye de-
vam edilir.

Resiisitasyonu sonlandirmaya karar vermede etkili
faktorler (11) :

» Diizeltilebilir bir neden yok iken, perfiizyon
saglayan bir ritim saglanamadan, 30 dk’y1 askin
stiredir restisitasyon yapiliyor olmasi

* Baslangig ritmin asistoli olmasi

* Tahmini arrest ile resiisitasyona baslama ara-
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sindaki siirenin uzun olmasi

* Hastanin yasi (tek basina zayif belirtectir) ve
yandas hastaliklarin ciddiyeti

* Beyin reflekslerinin yoklugu

* Normotermi olmasi (hipotermide hasta 1s1til-
madan 0li olarak kabul edilemez)

Uzun siiredir (>20 dk) yapilan resiisitasyona rag-
men ¢ok diisik ETCO2 (<10 mmHg) seviyeleri
dolasim yoklugunun bir igaretidir ve mortalitenin
giiclii bir belirtecidir (12). Ancak endotrakeal tiipiin
yanlis (6zofageal) yerlesiminde de ETCO2 seviye-
leri diisiik seyreder. Resiisitasyona son verilmeden
once mutlaka bu ihtimal dislanmalidir.

DNAR: ‘Do not attempt resucitation’, reslisitas-
yon girisiminde bulunmayimiz karar1 dnceden ilgi-
li uzman tarafindan belirlenir. Hastanin bu yonde
tercihi olabilir. Hasta yakinlar1 ve ekip bu konuda
bilgilendirilir. Anlam1 kardiyak veya solunum ar-
rest durumunda KPR’ye baslanmamasidir. Bunun
disinda hastanin tiim tedavilerine devam edilir. Pek
cok Avrupa {lilkesinde yasalken, Tiirkiye’de heniiz
yasal mevzuatta yeri yoktur.

i. Arrest Sonrasi Bakim

Yasam zincirinin son halkasi olan arrest sonrast
bakim, SDGD’nin saglanmasi ile baslar.

Hasta stabil edilir edilmez tani, monitorizasyon ve
tedavi i¢in en uygun alana (acil odasi, anjiyo labo-
ratuvari, yogun bakim iinitesi gibi) transferi plan-
lanmalidir.

Spontan dolasimi geri donen hastada hedef;
v" Normal serebral fonksiyon
v" Normal hemodinamik fonksiyon

v" Stabil bir kardiyak ritim saglamak ve stirdiir-
mektir.

Post-kardiyak arrest sendromu: Arrest sirasinda
tim viicutta iskemi olusur, dolagimin tekrar sag-
lanmastyla reperfiizyon yaniti gelisir. Reperfiizyon,
immiinolojik ve koagiilasyon yolaklarmi aktive
eder, enfeksiyon ve ¢oklu organ hasari/yetmezligi
riski artar. Bu agidan sepsis ile benzer o6zellik gos-
terirler. Bunlara ek olarak arrest sonrasi gelisen mi-
yokardiyal disfonksiyon ve beyin hasari, post-kar-
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diyak arrest sendromunun diger parcalaridir. Bu uygun olur.
sendromun ciddiyeti, arrestin nedeni ve siiresi ile

. R v' Baglangigta tam norolojik muayene yapil-
degiskenlik gosterir.

malidir. Asimetrik ndrolojik bulgular SDGD

- Miyokardiyal disfonksiyon yaygin goriliir
ancak genellikle 2-3 giinde iyilesir.

- Post-kardiyak arrest beyin hasar1; koma, epi-
leptik ataklar, miyoklonik kasilmalar veya beyin
oliimii ile kendini gosterir.

- Hiperkarbi, hipoksemi, hiperoksemi, yiik-
sek ates, hiperglisemi, bozulmus otoregiilasyon,
mikrosirkiilatuvar yetmezlik ve nobetler beyin
hasarin1 siddetlendirir.

Post-resiisitatif bakim hedefleri:

v’ Kardiyak arrestin nedeni arastirilmali (kan
ornekleri, 12 derivasyonlu EKG, radyolojik go-
rintiilemeler) ve tedavisi i¢in gerekli islemler
yapilmalidir.

v' Hastada ST elevasyonlu miyokard infaktiisii
varsa, acil koroner kateterizasyonu gereklidir.

v' Uygun ventilasyon ile  normokarbi
(PaCO2:40-45 mmHg) ve yeterli oksijenasyon
saglanmalidir (Sa02>%94). Hiperoksemi zarar-
lidir, kaginilmalidir.

v Yeterli idrar ¢ikisini saglayacak ortalama
kan basinci saglanmali (hipotansiyondan kagi-
nin)

v’ Elektrolik bozukluklar1 diizeltilmeli (sod-
yum, potasyum ve kalsiyum).

v" Hipertermi 6nlenmeli (ilk 72 saat, 36°C ‘nin
altinda tutulmasi1 6nemlidir).

v’ Ilk 24 saatte orta derece hipotermi (32-
36°C) uygulamas: onerilir, reperfiizyona bagl
bir¢ok kimyasal reaksiyonu dnler .

v Nobetlerin kontrolii saglanmalidir. Sedas-
yon ve kas gevsetici infiizyonu hem hipotermi-
ye bagl titreme hem de nobetlerin kontrolii igin
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sonrasi beklenmez, olasi serebral olay agisindan
arastirilmalidir.

v" Koagiilasyonun kontrolii saglanmalidir.

v" Kan sekeri regiilasyonu ve diiirez saglanma-
lidir.

J. Cocuklarda Durum

Cocuklar i¢in pediyatrik resiisitasyon kilavuzla-
r1 mevceuttur (13, 14) ancak pediyatrik resiisitas-
yon egitimi almamis bir kisi bdyle bir durumla
karsilasirsa, eriskin 1YD algoritmasina benzer
sekilde resiisitasyon uygulayabilir.

v Cocuklarda gogiis kompresyonu-ventilas-
yon orant /5.2 ‘dir

v Kompresyonlari derinligi ¢ocuklarda 5 cm,
infantlarda (1 yas alt1) yaklasik 4 cm olmali

v Kompresyon hiz1 100-120/dk olmali

v Infantlarda gogiis kompresyonlari, iki meme
bagindan ¢izilen hattin hemen altina iki parmak-
la, 1-8 yas arasinda ise ayni yere tek elle bastira-
rak uygulanir

v' Kurtarici eger tek kisi ise, yardim ¢agirma-
dan once 1 dk veya 5 siklus KPR uygulamalidir

v" Adrenalin dozu 10 mcg/kg’dir
v' Defibrilasyon 4 J/kg dozunda sok uygulanir

v’ 1-8 yas arasi i¢in, OED kullanilmas1 gereki-
yorsa pediyatrik doz azaltici sistem kullanma-
lidir. Elinizdeki OED bu sisteme sahip degilse
standart OED kullanilabilir

v Infantlar icin manuel defibrilatorler tercih
edilmelidir, yoksa doz azaltict sistemli OED
kullanilir. Higbiri mevcut degilse standart OED
kullanilir.
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ASIT-BAZ DENGESI BOZUKLUKLARINA GENEL YAKLASIM

Asit-baz dengesi, hidrojen iyonu (H+) konsant-
rasyon dengesidir. Normal hiicre fonksiyonlari,
biyokimyasal reaksiyonlar ve hiicre i¢i enzim ak-
tiviteleri i¢cin kandaki H+ konsantrasyonu oldukga
onemlidir. Bu kadar 6nemli olmasina karsin viicut-
taki H+ konsantrasyonu 40 nanomol/L (nanoEgq/L)
gibi oldukga diislik bir deger olup bu miktar serum
Na+, K+, Cl ve HCO3- gibi diger elektrolitlerin ka-
baca milyonda biri kadardir.

pH;power of hidrojen demektir veya baska bir de-
yisle bir sollisyonun hidrojen iyon yogunlugunu
anlatabilmek i¢in kullanilan bir terimdir ve her litre
soliisyon i¢in mol cinsinden , H+ konsantrasyonu-
nun negatif logaritmasinin semboliidiir. Matema-
tiksel ifadesi de pH=-log[H+] dir. Oldukca kiigiik
degerlerde olan H+ konsantrasyonunu hesaplama
kolaylig1 saglamak icin bu sekilde belirtilir. Se-
rum H+ konsantrasyonu 40 nmol/L oldugunda,
pH=7.40 olarak ifade edilir. Ayn1 zamanda H+ kon-
santrasyonu ile pH arasinda ters iligki vardir. Yani
H+ diizeyi artinca pH diiser, H+ diizeyi azalinca pH
artar. Normal hiicre islevi i¢in kan pH’s1 7.35-7.45
gibi oldukg¢a dar sinirlar i¢inde tutulur. Yasamin
miimkiin olabildigi en diisiik H+ konsantrasyonu
16 mmol/L (pH=7,8), en yliksek konsantrasyonu
ise 160 nmol/L (pH =6.8) dir.

Asit baz dengesinin pH disinda iki bileseni daha
vardir; bikarbonat [HCO3-] konsantrasyonu ve
parsiyel karbondioksit basinci (pCO2). [HCO3-]
baz, (pCO2) ise asit bilesenini temsil eder. Hidrojen
iyon konsantrasyonunu viicut sivilarindaki (pCO2)
ile [HCO3-] konsantrasyonuna orani belirler.

[H+] =K x (pCO2) + [HCO3-]

Dissosiyasyon sabitesi olan K’nmn degeri 24’diir.
Formiiliin sag tarafindaki pCO2 veya HCO3 birin-
de artma veya azalma olursa, kompansasyon amaci
ile digerinde de ayni1 yonde artma ve azalma olur.
Boylece pCO2/HCO3 orant miimkiin oldugu kadar
dengede tutularak kandaki H+ konsantrasyonu nor-
mal diizeye yaklastirilir.

Asit-baz dengesinin bu bilesenleri arasindaki iligki
Henderson-Hasselbalch esitligi ile ifade edilir.

pH=-log[H]=6.1+log(|[HCO3-]+(0,03 x pCO2))
Viicutta asit ve alkali olusumu

Fizyoloji kosullarda endojen asit ve alkali olusu-
munun en Onemli kaynagi diyet ile alman gida-
lardir. Diyetle alinan karbonhidratlarin, yaglarin
ve proteinlerin metabolizmasi sonucu asit yiikiin
¢ogu olusur. Bu maddelerin oksidasyonu ile CO2
ve su (H20) meydana gelir. Asagidaki reaksiyon-
da da CO2 kanda H2O ile birleserek karbonik asit
(H2CO3) ortaya ¢ikar. Bu reaksiyon, karbonik an-
hidraz enzimi tarafindan dokularda ve eritrositlerde
katalize edilir. Fakat plazmada enzim olmadiginda
reaksiyon ger¢eklesmez. Olusan karbonik asit CO2
ve H20 ya ayrisir. Karbondioksit akcigerler ile
uzaklastirilir.

CO2 + H20+ H2CO3 < H+ + HCO3

Endojen baz (HCO3) ise, diyetteki anyonik amino
asit olan glutamat ve aspartat in metabolizmasi so-
nucunda olusur.

Hiicresel metabolik olaylar sonucunda stirekli ola-
rak asit 0zellikte maddeler ortaya ¢ikmakla beraber
pH 7.35-7.45 gibi dar sinirlar i¢inde tutan baslica
3 mekanizma vardir. 1- Kimyasal Tampon sistem-
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leri, 2- Akcigerlerden ventilasyonla karbondioksit
attlmiin kontroll, 3- Bobreklerden filtre edilen
bikarbonatin geri emilimi ve bikarbonatin sentezi

ASIT- BAZ DENGE BOZUKLUKLARI

Asit-baz denge bozukluklarinin tanimlar1 Hender-
son-Hasselbalch denkleminin prensiplerine dayan-
maktadir: Kan pH’sinin 7.35’in altinda olmasina
asidemi, 7.45’in lizerinde olmasina ise alkalemi
adi verilir. Buna karsilik, asidoz, hidrojen iyonu
(H+) konsantrasyonundaki artis1 veya kan pH’in1
asit tarafa kaydirabilecek patolojik bir siireci (bu
duruma serum HCO3 konsantrasyonundaki bir
diisiis ve/veya pCO2’deki bir artis neden olabilir),
alkaloz ise H+ konsantrasyonundaki azalma veya
kan pH’1n1 alkali tarafa kaydirabilecek patolojik bir
siireci (bu duruma serum HCO3 konsantrasyonun-
daki artig ve/veya pCO2’deki diisiis neden olabilir)
belirtir.

Asit Baz Dengesi Bozukluklarina Genel Yaklagim

santrasyonun azalmasidir. Kan pH diizeyindeki
azalma dakikalar i¢inde akcigerlerde ventilasyonu
uyarir. Kompansasyon amagli alveoler ventilas-
yonda artma sonucu pCO2 basinci diiser. Solunum-
sal yanitin akut formu birka¢ dakika -birkag¢ gilin
i¢inde, kronik formu haftalar-aylar i¢inde gelisir.

Hiperventilasyon ile HCO3’daki her 1 mmol/L dii-
siis icin pCO2’de 1,2 mmHg azalma olmasi bek-
lenir. Pratik olarak pH’da virgiilden sonraki iki ra-
kam pCO2’i verir. Ornegin pH 7.23 ise beklenen
pCO2 23 mmHg’dir. Basit metabolik asidozda bek-
lenen degerler Tablo 1’de verilmistir. Bu degerler
saglanamiyorsa karisik asit baz bozuklugu sz ko-
nusudur. Bu kompansasyonlar sayesinde pH nor-
mal diizeye dogru yaklastirilir fakat normal diizeye
getirilemez. Metabolik asidozlu hastalarin hepsin-
de diisiik kan pH’1 yoktur. pH, ayn1 zamanda diger
asit-baz bozukluklarinin bir arada bulunmasina da

Tablo-1. Basit asit-baz bozukluklarinda gorilen ve HCO3, CO2, pH degisikliklari ve kompanzasyon durumu

Primer bozukluk pH Kompansatuvar yanit
. . CO:}
Metabolik Asidoz HCOx] ! Alveolar hiperventilasyon
. CO:21
Metabolik Alkaloz HCOx-1 1 Alveolar hipoventilasyon
. PCO:2 -1 .
Solunumsal Asidoz Alveolar hipoventilasyon l HCO:s- Akut—, Kronik?
Solunumsal Alkaloz PCO2-] . 1 HCOs- Akut—, Kronik|
Alveolar hiperventilasyon

Viicuttaki asit-baz dengesinin korunmasinda ak-
cigerler alveolar ventilasyon ile pCO2 kontroli,
bobrekler asit atilimi ve HCO3 geri emiliminin
diizenlenmesi, hiicre i¢i (proteinler, fosfatlar, he-
moglobin), hiicre dig1 tampon sistemleri rol oynar.
Bu diizeltici mekanizmalarda bozulma olmasi1 veya
kapasitelerinin asildigi durumlarda asit baz bo-
zuklugu gelisir.
sadece bir tanesi varsa ve bunu dengeye getirmek
icin uygun bir sekilde akciger ve bobrek tarafindan
kompanse ediliyorsa basit asit-baz bozuklugu adi
verilir (Tablo-1). Birden fazla es zamanli asit-baz
bozuklugu varsa karisik asit baz bozuklugundan
bahsedilir.

METABOLIK ASIiDOZ

Hastada asit-baz bozuklarindan

Metabolik asidoz, primer olarak serum HCO3 kon-

baglidir. Bu nedenle metabolik asidozlu bir hastada
pH disiik, yiiksek veya normal olabilir.

Tablo 1: Metabolik asidozda beklenen kompansatuvar yanitlar

Her 1 mmol/L serum HCO3 azalmasia karsin,
1,2 mmHg PaCO2 azalmas1

pCO2=HCO3+15
pCO2=1.5xHCO3+8(£2)
pCO2=pH’nin virgiilden sonraki ilk iki rakami

Anyon A¢igi

Metabolik asidozun degerlendirilmesinde ve teda-
visinin diizenlenmesinde anyon a¢ig1 (anyon gap)
kavrami1 6nemli bir yer tutar. Elektronétralite gere-
&i plazmada total anyonlar ile total katyonlar birbi-
rine esit miktarda bulunur. Major plazma katyonu
Na ve major plazma anyonu ise Cl ve HCO3 tiir.
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Tablo 2. Anyon agigina gére metabolik asidozun siniflandirimasi

1.Normal Anyon A¢i81 olan (Hiperkloremik)
Metabolik Asidoz

2. Artmus Anyon Ac¢ig1 olan (Normokloremik)
Metabolik Asidoz

Viicutta bikarbonat kaybina bagl

Viicutta asit birikimine bagl

Bikarbonat emiliminde yetersizlik
Diyare
intestinal kayiplar (fistiil, tiip drenaj)
Ureterosigmoidostomi

zolamid)
Proksimal renal tubuler asidoz (Tip 2)

Karbonik anhidraz inhibitorlerinin kullanimi (aseta-

Akut/Kronik Bobrek Hasar1
Laktik asidoz
Ketoasidozis

Diyabetik,

Aglik,

Alkolik
intoksikasyonlar

Bikarbonat sentezinde yetersizlik
Type 1 (distal) RTA (hipokalemik)
Hiperkalemik RTA
Tip 4 RTA (hipoaldosteronizm)
Ditiretik (triamteren, spironolakton) kullanimi

Metanol
Etilen glikol
Salisilat
Asetaminofen
Metformin

Daha diisiik miktarda plazmada bulunan protein,
fosfat, siilfat, laktat gibi organik anyonlar rutinde
Olciilmezler. Bu nedenle, anyonlarin toplami ile
katyonlarm toplami her zaman birbirine esit olma-
sina ragmen bu Olcililemeyen anyonlardan dolayi,
Olciilen katyonlar, 6l¢iilen anyonlardan daha fazla-
dir. Bu, anyon ag¢181 olarak tanimlanir.

Anyon agigi=[Na+]-([CI-][+[HCO3-]) formili ile
hesaplanir.

Normalde anyon ag¢ig1 1242 mmol/L’dir. Anyon
acigmin onemli bir kismin1 anyonik karakterdeki
plazma proteinleri ve albiimin olusturur. Bu ne-
denle hipoalbuminemi durumlarinda anyon agig
azalir.

Eletronétraliteyi saglamak igin artmis H+ iyonuna
eslik eden Cl- iyonu oldugu durumlarda, HCO3
konsantrasyonundaki azalma diger anyon olan CI-
konsantrasyonunda esit miktarda artig ile dengele-
nir. Bu durumda anyon agiginda degisiklik olmaz.
Anyon agi1ginin normal sinirlarda oldugu metabolik
asidoza “normal anyon acig1 olan (hiperkloremik)
metabolik asidoz” olarak tanimlanir. Buna karsi-
lik, artmis H+ iyonuna eslik eden CI- iyonundan
farkli bir anyon (6lgiilemeyen anyon) eslik etti-
ginde, HCO3 konsantrasyonundaki azalmaya bu
Olclilemeyen anyon konsantrasyonunda artis eslik
edecektir. Bu durumda da Cl- konsantrasyonu de-
gismeyeceginden “artmis anyon agigi olan (nor-
mokloremik) metabolik asidoz” olarak adlandirilir
(Tablo 2). Bu ayirim metabolik asidozun ayirici ta-
nisina yardimci olur.
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Normal anyon acikh (hiperkloremik)
metabolik asidoz

Normal anyon agiklt metabolik asidozun nedeni
gastrointestinal veya bobrek yoluyla viicuttan bi-
karbonat kaybi ve bikarbonat rejenerasyonunda
yetersizliktir. Serum bikarbonat diizeyi diiserken
eletronétraliteyi saglamak i¢in liimenden kloriir
emilimi olur ve serum kloriir diizeyi artar. Bu ne-
denle de anyon agi181 gelismez.

Gastrointestinal nedenler

Normal anyon agikli metabolik asidozun en sik
nedeni kronik diyaredir. Duodenum ve asagi se-
viyelerden sivinin kaybi (diyare, cerrahi drenler,
laksatif kullanimi, fistiiller) sonucunda bikarbonat
kayb1 nedeniyle metabolik asidoz gelisir. Digki ile
sodyum bikarbonat kaybi sonucu hipovolemi ge-
lisince bobreklerden sodyum kloriir emilimi artar.
Kaybedilen bikarbonatin yerini kloriir aldig1 igin
anyon ag¢1g1 degismez.

Metabolik asidozun renal veya GIS sebeplerini
ayirt etmede Oyki taniya yonlendirir. Ayirim yap-
mak gerekirse idrar anyon a¢181 hesaplanabilir.

Idrar anyon a¢i1gi=(Idrar Na +idrar K) -Idrar CI
Renal Nedenler

Proksimal renal tubuler asidoz (Tip 2 RTA): Prok-
simal tliblilde bikarbonat emiliminin bozulmasi ile
karakterize bir bozukluktur. Normalde ultrafiltrate
gegen bikarbonatin %90°1 proksimal tiibiilden geri
emilir. Genetik, edinsel veya agir metaller ve ilag-
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lara bagl olarak proksimal tiibiillerin bikarbonat
emilim kapasitesi azalir. Cocuklardaki proksimal
RTA genellikle idiyopatiktir veya ifosfamid teda-
visi ve sistinozise bagl gelisir. Eriskinlerde ise
multibl myelom veya monoklonal gamopatiler
nedeniyle monoklonal immiinoglobulin hafif zin-
cirlerinin artan atilimiyla iliskili proksimal tiibiiler
toksisite ve bikarbonatin proksimal tiibiilden geri
emilimini bozan asetazolamid gibi karbonik an-
hidraz inhibitorleri en sik sebeptir. Normal anyon
acikli metabolik asidoz, hipopotasemi ve idrar pH
<5,5 olan hastalarda glikoziiri, aminoasitiiri eslik
eder. Alkali tedavisi sonrasi fraksiyona bikarbonat
atilimin %15’in {istlinde olmasi taniy1 dogrular.

Hipopotasemik distal renal tubuler asidoz (Tip 1
RTA): Renal net asit atiliminda H+ iyonu sekres-
yonunun azalmasi sonucu idrar asidifikasyonu, tit-
re edilebilir asit atilim1 ve idrar amonyum atilimi
azalmigtir. Liimene hidrojen sekresyonu bozuldugu
i¢in Idrar pH’s1 5,5’in altina indirilememesi tipik
ozelligidir. Eriskinlerde baslica sebebi otoimmiin
hastaliklardir ( Sjogren hastaligi, Romatoid artrit
gibi). Serum potasyum diizeyi disiiktiir. Normal
anyon aciklt metabolik asidoz ile birlikte hipopo-
tasemisis olan hastalarda idrar pH>5,5 ise siiphe-
lenilmelidir.

Hiperpotasemik distal renal tubuler asidoz (Tip
4 RTA): Distal nefron toplayict kanallarda H+ ve
K+ renal atilimi bozulmustur. Temel bozukluk hi-
poaldosterinizm/ aldosteron drenci veya toplayict
kanal tiibiil defektidir. Eriskinde en sik goriilen
RTA tipidir. Diyabetik hastalarda hiporeninemik
hipoaldosteronizme bagl olarak ortaya ¢ikar. Mi-
neralokortikoid sentezini baskilayan ¢esitli ilaglar (
RAS-1, NSAII, heparin) de etiyolojide suglanmak-
tadir. Hastalarda normal agikli metabolik asidoz ve
hiperpotasemi sdz konusudur.

Artmis Anyon A¢igi olan (Normokloremik)
Metabolik Asidoz

Viicutta ¢esitli asitlerin birikimi (laktik asit, asetoa-
setik asit) sonucu gelisir. Bu biriken asitlerdeki hid-
rojen iyonu, bikarbonat tarafindan tamponlandigi
icin plazma bikarbonat diizeyi diiser. Artmis anyon
acig1 biriken ancak rutin olarak Ol¢iillemeyen an-
yonlar (laktat, asetoasetat) tarafindan olusturulur.

Akut/Kronik Bobrek Hasar1: Glomeriler filtras-

Asit Baz Dengesi Bozukluklarina Genel Yaklagim

yon hizt (GFR)15-20 ml/dk diizeyine inene kadar
iskelet sisteminin tamponlama goérevi sayesinde
asit baz dengesini korur. Ancak GFR bu diizeylere
inince siilfat, irat ve hippiirat gibi anyonlarm kan-
da birikmesine bagli olarak artmig anyon agikli me-
tabolik asidoz gelisir.

Ketoasidoz: Diyabetik, alkolik ve agliga bagli {i¢
tip ketoasidoz vardir. Bu ii¢ durumda da ortak bul-
gu insiilin eksikligine baglh olarak lipolizde artis,
glukagon diizeyindeki yiikselmeye bagli olarak da
serbest yag asitlerinin beta oksidasyonunda artis-
tir. Bunun sonucunda enerji kaynagi olarak keton
cisimcikleri olan asetoasetik asit, 3 hidroksibiitirik
asit ve aseton olusur. Bunlarin birikimlerine bagh
olarak artmig anyon agikli metabolik asidoz gelisir.

Laktik asidoz: Laktik asidoz, hastanede yatan
hastalarda metabolik asidozun en sik nedenidir.
Normal plazma laktat konsantrasyonu 0,5 ila 1,5
mmol/L’dir. Bu 4-5 mmol/L’den yiiksek olmasi
laktik asidoz olarak tanimlanir. Laktik asidoz ne-
denine gore Tip A ve Tip B olarak iki gruba ayrilir.
Tip A laktik asidozda hipovolemi, hipoksemi, sok,
sepsis, kalp yetmezligi ve lokal iskemiye bagli ola-
rak gelisen doku hipoksisi sonucunda gelisir. Tip
B laktik asidozda ise belirgin bir hipoperfiizyon ve
hipoksi yoktur. Yani dolagim normaldir. Oksidatif
metabolizmay1 bozan ilaclar, maligniteler, karaci-
ger hastaliklar1 ve glikolitik yoldaki konjenital en-
zim defektleri bu tiir laktik asidoza yol agabilir.

Zehirlenmeler: Aciklanamayan artmis anyon
acikli metabolik asidozda mutlaka intoksikasyon-
lar akla gelmelidir.

Metanol: Metanol alkol dehidrogenaz enzimi ile
metanole kiyasla ¢ok daha toksik olan formalde-
hit ve sonra formik aside metabolize olur. Metanol
boya eriticisi olarak kullanilir. Ulkemizde kagak
olarak imal edilen raki ve votka icinde rastla-
nir. Erken bulgular halsizlik, bulanti, karin agrisi,
pankreatit, bas agrist konviilziyon ve gérme bo-
zuklugudur. Bunu takiben korliikk, koma ve 6liim
goriilebilir. Tedavide alkol dehidrogenazi giiclii bir
sekilde inhibe eden fomepizol veya etanol verilir.
Ayrica metabolize olmamig metanolun uzaklastiril-
mas1 i¢in hemodiyaliz uygulanmalidir.

Etilen glikol, antifiriz, buz ¢6zme soliisyonlari, 6n
cam silecek sivisinda bulunur. Kaza ile veya inti-
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har amact ile antifiriz i¢ilmesi durumunda 12 saat
icinde komaya kadar giden norolojik tablolar or-
taya ¢ikar. Tedavide alkol dehidrogenazi giiclii bir
sekilde inhibe eden fomepizol veya etanol verilir.
Fomepizolun bulunamadigi durumlarda %10’luk
etanol ampul %35 dekstroz igine konularak 1V infii-
ze edilir. Etanol ampul bulunamazsa oral etanol de
verilebilir. Ayrica metabolize olmamis metanolun
uzaklastirilmasi i¢in hemodiyaliz uygulanmalidir

Salisilat: Yetiskinlerde 10-30 gr salisilat aliminda
zehirlenmeye neden olabilir. Oksidatif fosforilas-
yonu bozarak laktik asit ve ketoasitlerin birikmesi-
ne nenden olur. Doz asiminda bulant1, kusma, kulak
cinlamasi gibi semptomlardan biling bozukluklari-
na, koma ve 6liime kadar farkli tablolara neden ola-
bilir. Idrar alkalinizasyonu ve ciddi bobrek hasari
veya direngli asidozda hemodiyaliz diistiniilebilir.

Siklosporin, Takrolimus: Kalsinorin inhibitorleri
aldosteron drencini artirarak tip 4 RTA ya neden
olabilirler.

Anyon aciginda artis (AAG)/
Bikarbonatta diisiis (AHCO3-) Orani

Artmis anyon agikli metabolik asidozda, anyon
aciginda artis ile birlikte bikarbonatta diisiis bekle-
nir. Artmis anyon agikli metabolik asidozda AAG/
AHCO3 Orani1 1-2 (daha ¢ok 1-1,6) arasindadir.
Eger AAG/ AHCO3 oranmi <1 ise, yani anyon agi-
gindaki artig miktarindan ¢ok daha fazla miktarda
bikarbonatta diisiis varsa, hastada artmis anyon agi-
g1 olan metabolik asidoza ek olarak normal anyon
acig1 olan bir metabolik asidoz diiginmek gerekir.
Kronik bobrek hastaligi olan bir hastada diyare ge-
lismesi buna &rnek verilebilir. Ote yandan AAG/
AHCO3 oranm1 >2 ise, yani anyon acigmdaki artisa
gore bikarbonattaki diislis beklenenden az ise has-
tada artmig anyon agig1 olan metabolik asidoza ek
olarak metabolik alkaloz vardir. Asidoz nedeniyle
kusmalar1 olan kronik bébrek hastasi 6rnek verile-
bilir.

Klinik Bulgular

Metabolik asidozda “Kussmaul solunumu” deni-
len derinligi artmis solunum sekli en sik rastlanilan
bulgudur. Bunun nedeni kan pH’simin diismesinin
solunum merkezini uyarmasidir. Asidemi derinles-
tikge tabloya bulanti, kusma, komaya kadar giden
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suur bozukluklari, myokard kontraktilitesinde bo-
zulma, arteriyel vazodilalasyona bagli hipotansi-
yon eklenebilir. Kemikten kalsiyum saliniminda
artma, protein katabolizmasinda hizlanmaya nen-
den olabilir. Kandaki H+ hiicre i¢i tampon sistem-
ler tarafindan tamponlanmak amaciyla hiicre igine
girerken potasyum hiicre digina ¢ikarak hiperkale-
mi olusur. Diger taraftan hiperkaleminin kendisi
de asidoza katkida bulunur. Ciinkii artmis serum
potasyumu bobreklerde amonyak sentezini inhibe
ederek bikarbonat sentezi azaltir. Dolayisiyla asi-
dozu derinlestirir.

Tedavi

Metabolik asidozun tedavisi, altta yatan nedene,
asidozun hiz ve derinligine gore degisir. Tedavinin
temel noktasini, primer hastaligin tedavisi, yetersiz
kalindiginda alkali tedavi, bu da yersiz kalirsa bazi
durumlarda diyaliz tedavisi uygulanabilir. Ornegin
hastada diyabetik ketoasidoz varsa sivi ve insiilin
tedavisi verilmeli, intoksikasyon s6z konusu ise
bunlara yonelik tedaviler, ileri evre kronik bobrek
hastalig1 varsa diyaliz tedavisi uygulanmalidir.

Kronik ve agir asidozu olmayan akut olgularda oral
alkali tedavi uygulanir. Genellikle tedaviye 3 gr/
giin dozunda oral sodyum bikarbonat ile baslanir.
Doz istenilen bikarbonat konsantrasyonuna gelin-
ceye kadar artirilir. Bu tedavi sirasinda verilen sod-
yuma bagli olarak su ve sodyum tutulumu olabile-
cegi i¢in diiiretik eklenebilir.

Altta yatan neden tedavi edilemez veya asidemi
cok agir (pH<7,10) ise paranteral alkali tedavi uy-
gulanmalidir. Bikarbonat tedavi ile arter pH’1 7,20
ye ¢ikarmak kardiyovaskiiler komplikasyon riskini
ortadan kaldiracagi i¢in yeterli olacaktir. Bikarbo-
nat tedavisi ile pH’1 normale getirmek hedeflen-
memelidir. Kan pH’sinin hizli bir sekilde 7,25’in
iistiine ¢ikarmak hayati risk olusturabilir. Bikarbo-
nat tedavisi ile kan pH’sinin hizli bir sekilde yiik-
seltilmesi sonucunda alveolar ventilasyon azalir
ve pCO2 basinct artar. Karbondioksit, kan beyin
bariyerini kolay geg¢tigi icin beyin-omurilik sivisi-
nin asiditesi artar ve ndrolojik bulgular derinlesir.
Yine, arter pH’sinin artmasi, hemoglobin disosias-
yon egrisini sola kaydirarak hemoglobinin oksijene
affinitesini artirmasi sonucu doku oksijenizasyonu-
nu bozulur ve hipoksi gelisir.
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Bikarbonat a¢iginin hesaplanmast:

HCO3 agigi= HCO3 dagilim hacmi x (hedeflenen
HCO3 - 6l¢iilen HCO3)

Hafif- orta metabolik asidozda; HCO3 a¢181=(0,5x
kuru viicut agirligi)x (24- 6l¢iilen HCO3)

Hafif metabolik asidozda, kanda artmis olan hid-
rojen iyonlart tim viicut suyunda tamponlanaca-
gindan, HCO3 acig1 hesaplanirken bikarbonatin
dagilim hacmi olarak viicut agirliginin %50-601
alinmalidir (erkeklerde viicut agirhiginin %601,
kadinlarda %50°1 sudur).

Ciddi bir metabolik asidoz oldugunda, hiicre dist
bikarbonat tamponlari biiyiik oranda ortadan kalka-
cag1 icin tamponlama kemiklerde ve hiicrelerde de
olacaktir. Bu nedenle, serum bikarbonat 10 mmol/
L’nin altina diistiigiinde, bikarbonatin dagilim hac-
mi viicut agirliginin yaklasik %70’ine ulasir ve se-
rum bikarbonat 5 mmol/L’nin altina diistiigiinde de
toplam viicut agirligini asar.

Bikarbonat agiginin hesaplanmasinda hedef bikar-
bonat diizeyinin ka¢ olmasi gerektigi konusunda
farkli goriisler olmakla beraber 10-12 mmol/L dii-
zeyine ulagmak yeterli olacaktir. Hesaplanan bikar-
bonat diizeyi hi¢cbir zaman direkt intravenoz (piise
olarak) uygulanmamalidir. Intravendz infiizyon yo-
luyla verilmelidir.

METABOLIK ALKALOZ

Metabolik alkaloz, primer olarak plazma bikarbo-
nat konsantrasyonun arttigi, hidrojen iyon konsant-
rasyonun azaldigi ve hiicre dig1 pH’nin arttig1 klinik
tablodur. Metabolik alkaloza kompansatuvar yanit
olarak alveolar hipoventilasyonun sonucunda plaz-
ma karbondiaoksit basinci artar. Metabolik alkaloz,
hastanede yatan hastalarda oldukga yaygin olan bir
asit-baz bozuklugudur. Yiiksek plazma bikarbonat
konsantrasyonu ve diisiik plazma klor konsantras-
yonu olan bir hastada ya metabolik alkaloz ya da
kronik solunumsal asidoz vardir. Serum pH’nin,
metabolik alkalozda yiiksek, solunumsal asidozda
azalmis olmasi nedeniyle ayirim yapilabilir.

Hastanede yatan hastalarda metabolik alkaloz en
sik kusma ve gastrik aspirasyon, asir1 diiiretik kul-
lanim1 ve ¢esitli nedenlerle mineralokortikoid ak-
tivitesinin arttig1 durumlarda goriiliir. Metabolik

Asit Baz Dengesi Bozukluklarina Genel Yaklagim

alkalozun hayati tehdit eden bir tablo ile karsimiza
¢cikmasi olduke¢a nadirdir. Ancak serum pH’1 7,55
istiine ¢iktiginda gerekli uygun tedavi yapilmadigi
takdirde hastalarin mortalitesinin oldukga yiiksek
oldugu da unutulmamalidir.

Metabolik alkalozlu bir hastaya degerlendirirken
iki soru oldukca dnemlidir. 1. Alkalozu baslatan al-
kali kazanilmasi ya da asit kaybinin kaynagi nedir?
2. Alkalozun neden devam ettigi ve fazla bikarbo-
nat ekskresyonunu 6nlemede hangi renal mekaniz-
malar rol almaktadir?

Alkalozu baglatan baslica 3 neden vardir.

1. Baz kaybi: bikarbonat ve bikarbonat dnciilerinin
(sitrat, asetat veya karbonat) alinmasi.

2. Asit kaybr:

Gastrointestinal kaynakli asit kaybi: Kusma, gast-
rik aspirasyon, villo6z adenoma

Renal kaynakli asit kaybi: Ditiretik kullanimi (6zel-
likle tiyazidlar ve loop ditiretikler), mineralokorti-
koid aktivitede artig (primer ve sekonder hiperal-
dosteronizm, cusing sendromu, Bartter sendromu,
hiicre dis1 hacim kaybr1)

3. Kronik hiperkapninin hizl diizeltilmesi

Bunlarin hepsi kandaki bikarbonat seviyesinin art-
mastyla sonuglanir. Primer neden ne olursa olsun
metabolik alkalozun devamindan hemen hemen
her zaman bobrekler sorumludur. Bobrek fonksi-
yonu korundugu siirece bikarbonatin fazlasi id-
rarla oldukga hizli bir sekilde atilir. Sonug olarak,
eger bikarbonat1 elimine etme yetenegi asagidaki
nedenlerden biri nedeniyle bozulursa metabolik al-
kaloz devam edecektir: hipovolemi, azalmis efek-
tif arteriyel kan hacmi, kloriir kaybi, hipokalemi,
azalmis glomeriiler filtrasyon hiz1 ve/veya hiperal-
dosteronizm. Burada aldosteron artis1 onemlidir.
Aldosteron tiibiillerden hidrojen atilimini arttirarak
alkalozun siirmesine katki saglar. Aldosteron artisi
primer ve sekonder olabilir. Primer hiperaldostero-
nizmde (endokrin bozukluklar) hacim genislemesi
varken, sekonder hiperaldosteronizmde (gastroin-
testinal kayiplar, ditiretikler gibi) hacim azalmasi
vardir.

Metabolik alkalozu olan hastalarda volim durumu-
nun dogru degerlenmesi ¢ok 6nemlidir. Bunun i¢in
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Kaynak Kitap-3

Tablo 3. Metabolik alkalozis siniflamasi

Sodyum Kloriir duyarlt Alkaloz

Sodyum Kloriir direngli Alkaloz

Disiik idrar CI (<10 mmol/L)

Yiiksek/ normal idrar Cl (>15-20 mmol/L)

Normotansive
Kusma
Nazogastik aspirasyon
Ditiretikler
Posthiperkapni
villoz adenom
Hipertansive

Liddle’s sendromu

Normotansive
Hipomagnezemi
Ciddi hipopotasemi
Bartter sendromu
Hipertansive
Primer hiperaldosteronizm
Cushing sendromu
Renal arter stenozu
Meyan kokii alimi

voliim durumunu bu hastalarda degerlendirirken
idrar sodyum konsantrasyonu kullanilmamalidir.
HCO3 ile birlikte Na da atilabileceginden dolay1
hastada hipovolemi olmasina ragmen idrar Na kon-
santrasyonu artmig olabilir. Bu nedenle idrar Na
yerine idrar Cl konsantrasyonu bakilmalidir. Idrar
Cl diizeyi, hipervolemide yiikselir (=20 mmol/L)
hipovolemide diiser (<20 mmol/L).

Metabolik alkaloz, sodyum kloriire duyarli me-
tabolik alkaloz (hacim azalmasi olan) ve sodyum
kloriire direngli metabolik alkaloz (hacim genisle-
mesi olan) olarak iki gruba ayrilir (Tablo 3 ).

Klinik Bulgular:

Metabolik alkalozlu hastalar ¢cogunlukla asempto-
matiktir ancak altta yatan nedene veya eslik eden
elektrolit bozukluklarina bagli semptomlar ortaya
¢ikabilir. Semptomlar 6rnegin hacim azalmasi var-
sa yorgunluga ve postiiral bas donmesine ya da hi-
pokalemiye bagl kas gii¢siizligiine, kardiyak arit-
milere neden olabilir.

Metabolik alkalozla dogrudan iliskili klinik bulgu-
lar nadirdir. Ancak Siddetli metabolik alkalozda
kas spazmlari, tetani, parestezi ve biling bulaniklig
ortaya ¢ikabilir. Bu bulgularin iyonize kalsiyum ve
magnezyum konsantrasyonlar1 azaldiginda orta-
ya ¢ikmasi beklenir. (Bartter sendromu, Gitelman
sendromu, kronik diiiretik kullaniminda oldugu
gibi).

Tedavi

Kusma, nazogastrik aspirasyon ve diiiretik kulla-
nimina bagli gelisen sodyum kloriire duyarli al-
kalozun tedavisinde izotonik replasmani yapilir.
Eger hastada hipokalemi varsa potasyum kloriiriir
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verilerek agik kapatilir. Hipomagnezemi, inatg1
hipokalemiye yol acabileceginden Mg replasmant
yapilmalidir. Miimkiinse diiiretikler kesilmeli ya da
azaltilmalidir. Konjestif kalp yetmezligi, karaci-
ger sirozu ve nefrotik sendrom tablosu olan 6demli
hastalarda loop ditiretik ve/veya tiyazid grubu diii-
retige bagl alkaloz gelisirse tedaviye spironolakton
eklenebilir. Eger bu tabloda bir bobrek yetersizligi
olursa diyaliz tedavisi gerekebilir.

Idrar kloriir diizeyi yiiksek ve hipertansiyonu olan
hastalarda mineralokortikoid fazlaligi (Primer al-
dosteronizm, adenom, bilateral adrenal hiperpla-
zi, Cushing sendromu) yoniinden arastirilmalidir.
Cerrahi agidan uygun olan hastalarda operasyonla
sorunun diizeltilmesi tercih edilebilir. Bilateral ad-
renal hiperplazi gibi opere edilemeyen hastalar spi-
ronolakton gibi potasyum tutucu diiiretiklere yanit
verebilir.

SOLUNUMSAL ASIiDOZ

Solunumsal asidoz, agir akciger hastaligi, solunum
kaslarinda yetersizlik ve solunum merkezi dep-
resyonu sonucu gelisen alveolar hipoventilasyon
durumunda ortaya ¢ikan bir klinik tablodur. Tipik
olarak hipoventilasyon sonucu pCO2 hizla yiikselir
ve 45mmHg’ nin Gstiinde ve kan pH’nin 7,35 in al-
tinda olmasi ile karakterizedir.

Karbondioksit ve HCO3 arasindaki bozuklugu te-
lafi etmek icin bdbrekler, hidrojen ve amonyum
seklinde daha fazla asit salgilamaya ve bikarbo-
nat formunda daha fazla bazin emilimin arttirarak
pH normallestirmeye ¢alisir. Solunumsal asidoz-
da kompansasyon hiicresel ve renal olmak iizere
iki sekilde olur. Akut solunumsal asidozda, renal
kompansasyon hemen saglanamaz. Hiicresel tam-
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Tablo 4. Solunumsal asidozun mekanizmasi ve nedenleri

Ust solunum yolu obstriiksiyonu

Ciddi laringeal veya trakeal bozukluklar (stenoz/timdrler/anjiyoddem/trakeomalazi), vokal kord paralizisi, epig-
lottit, yabanci cisim aspirasyonu, retrofaringeal bozukluklar, obstriiktif guatr

Solunum Merkezi depresyonu

aglik

flaglar (Sedatif overdose (&rnegin narkotik veya benzodiazepin, bazi anestezikler, trisiklik antidepresanlar), ok-
sijen tedavisi, pick-wick sendromu, ensefalit, stroke, obstriiktif uyku apne sendromu, hipotiroidizm , hipotermi,

Gogiis duvart ve solunum kaslart hastaliklar

Servikal omurga yaralanmasi veya hastaligi (6rn. travma siringomiyeli), amyotrofik lateral skleroz

Guillain-Barré sendromu, Frenik sinir yaralanmasi, Miyastenia gravis, Polimiyozit, Tetanos

Transvers miyelit (6rnegin multipl skleroz)

Gogiis kafesi bozukluklari; Kifoskolyoz, Torakoplasti, Ankilozan spondilit, Pektus ekskavatum

Metabolik bozukluklar, Hipofosfatemi, Hipomagnezemi, Hipotiroidizm, Hipertiroidizm

Toksinler, zehirlenmeler, ilaglar; Tetanos, , Botulizm, Organofosfatlar, Siiksinilkolin ve Prokainamid

81, laringospazm, aspirasyon,

Hava yolu obstriiksiyonu ve alveoler gaz degisim bozukluklar:
Pulmoner emboli, kronik obstriiktif akciger hastaligi, astim /bronkospazm, son donem interstisyel akciger hastali-

Respiratore bagl hastalarda yetersiz mekanik ventilasyon

ponlama sistemi dakikalar i¢inde devreye girerek
pCO2’deki her 10 mmHg’lik artis i¢cin plazma
HCO3 konsantrasyonu 1 mmol/L artar. Solunum-
sal bozukluk 48-72 saati gececek olursa bobrek-
lerde kompansasyon amactyla HCO3 sentezi artar.
Kronik solunumsal asidoz olarak tanimlanan bu
durumda pCO2’deki her 10 mmHg’lik artis igin
plazma HCO3 konsantrasyonu 3,5 mmol/L artar.

Korbondiaoksit {iretimini artiran faktorler, azalmis
dakika ventilasyonu ve/veya 06li boslugun artmasi
pCO2’i yiikseltebilir. Olii boslugu artiran akciger
hastaliklariin vakalarin ¢ogundan sorumlu oldugu
disiiniilmektedir (Tablo 4).

Klinik Bulgular

Klinik bulgular genellikle asidozun ciddiyetine,
gelisim hizina ve altta yatan nedene gore degisir.
Asidoz, serebral dolasim basta olmak tiizere sis-
temik vazodilatasyona neden olur. Vazodilatas-
yondan dolay1 artan kafa i¢i basing nedeniyle bas
agrist ve psodotiimor cerebri benzeri semptomlar
goriilebilir. Anksiyete, dispne, sag kalp yetmezligi,
goérme bozukluklari, flapping tremor, paranoya, ha-
liisinasyonlar, konfuzyon, uykuya egilim, asteriks
ve nobetler goriilebilir (CO2 narkaozu). Asidozun

siddeti arttikca papil 6demi olusabilir. Solunumsal
asidozu olan hastaya yiiksek miktarda oksijen ve-
rildiginde koma gelisebilir.

Tedavi

Solunumsal asidozda altta yatan hastalig1 diizelt-
mek Onemlidir. Akut solunumsal asidoz yasami
tehdit edici olabilir. Oda havasinda CO2 retansi-
yonu daima hipoksemi ile birlikte olacagindan te-
davinin temelini oksijen destegi olusturmaktadir.
Eger nazal kaniil veya maske ile oksijen istenilen
degerlere getirilemezse non invaziv mekanik ven-
tilasyona basvurulmalidir. Bu yapilanlara ragmen
hipoksi ve hiperkapni devam ediyorsa, hastanin
oksiirtik refleksi kaybolmus ve sekresyonlar arti-
yorsa endotrakeal entiibasyona gegilmesi gerekir.
Agir kronik obstriiktif akciger hastaligi ve spontan
soluyan kronik CO2 retansiyonu olan hastalarda
oksijen tedavisi ¢ok dikkatli ve aralikli olarak ya-
pilmalidir. Hiperkapninin hizli ve agresif tedavisin-
den kacimilmalidir. Ciinkii PCO2 deki hizli diisme
akut solunumsal alkalozda goriilebilen kardiak arit-
mi, serebral perflizyonda azalma, konviilziyon gibi
komplikasyonlari ortaya cikarabilir. Boyle bir du-
rumda potasyumkloriir destegi veya asetazolamid
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verilebilir.
SOLUNUMSAL ALKALOZ

Solunumsal alkaloz, alveoler hiperventilasyondan
kaynaklanan, pCO2’in 35 mmHg’ nin altina diistii-
gii HCO3/pCO2 orani ve pH‘m arttig1 bir tablodur.
Normal gebelerde ve yiiksek rakimda yasayanlarda
goriildiigi i¢in en sik karsilasilan asit baz bozuklu-
gudur. Korku, kayg1 gibi solunum sayisinin arttigi
primer hiperventilasyonda veya ekstrapulmoner
CO2 atilimimin arttig1 diyaliz, ekstrakorporyal do-
lagim gibi durumlarda primer hipokapni yaparak
goriilebilir (Tablo 5). Kritik hastalarda o6zellikle
pCO2’in 20-25 mmHg’nin altina diistigii durum-
larda kotii prognoz gosterebilir.

Akut solunumsal alkalozda renal kompansasyon
hemen saglanamaz. 5-10 dakika icinde bobrek
dist mekanizmalar devreye girerek plazma HCO3
diizeyini diistiriir. Hiicre i¢inden hiicre disina ¢1-
kan hidrojen iyonlarinin bikarbonata baglanmasi
sonucu, PCO2’deki her 10 mmHg’lik diisiis icin,
plazma HCO3 konsantrasyonu 2 mmol/L azalir.
Solunumsal bozukluk 48-72 saati gegecek olursa
kompansasyon amaciyla bobreklerde bikarbonat
sentezi azalir. Bu durum kronik solunumsal alkaloz
olarak adlandirilir ve pCO2’deki her 10 mmHg’lik
diisiis icin, plazma HCO3 konsantrasyonun 5
mmol/L azalmasi beklenir. Plazma HCO3 konsant-
rasyonunun 12 mmol/L’nin altina inmesi beklenen
kompansasyon degildir.

Klinik Bulgular

Parastezi, ekstremitelerde hissizlik, dispne , ser-
semlik, konfiizyon gibi genis klinik semptomlara
sahiptir. Kas kramplari, derin tendon refleksinde
artis, karpopedal spazm jeneralize ndbetler daha
nadir goriilen norolojik semptomlardir. Serebral hi-
poperfuzyon sonucu serebral iskemiye bagli beyin
hasar1 meydana gelebilir. Hafif ve orta hipokapni-

Kaynak Kitap-3

de hayati tehlike yaratacak durumlar nadirdir. An-
cak ciddi solunum alkalozu dedigimiz pCO2’in 25
mmHg’nin altinda oldugu durumlarda kalic1 beyin
hasar1 goriilebilmektedir. Solunumsal alkalozun
tanisinin konulmasi altta yatan sepsis, karaciger
yetersizligi, pulmoner emboli veya salisilat intok-
sikasyonun ortaya ¢ikarabilmesi agisindan dnemli-
dir. Ornegin genel durumu bozuk bir hastada solu-
numsal alkalozun varlig1 akla sepsisi getirmelidir.

Tedavi

Solunumsal alkalozda, PCO2 25 mmHg nin altina
inmedik¢e ve pH 7,50’nin iizerine ¢ikmadik¢a ha-
yati tehlike olusturmadigi i¢in pek ¢ok durumda te-
davi gerektirmiyor. Oncelikle solunumsal alkaloza
yol acan hastalik tedavi edilmelidir. Akut solunum-
sal alkalozda kese kagidi ve poset igine solunum
yaptirilarak pCO2 yiikseltilmeye c¢aligilir. Ancak
bu uygulama altta yatan solunumsal ve kardiyak
hastalig1 tetikleyebilecegi icin dikkatli bir sekilde
yapilmalidir. Mekanik ventilatore bagli hastalarda
tidal voliim ve/veya solunum sayis1 azaltilabilir.

Karisik Asit-Baz Bozukluklari

Iki ya da daha fazla asit-baz bozuklugun bir arada
olmasidir. Kombinasyonlar hastanin pH’sin1 belir-
ler. Ayn1 yonde olan kombinasyonlar 6rnegin hem
metabolik asidoz hem de solunumsal asidoz varsa
kan pH’s1 belirgin olarak asit tarafa kayar ve tehli-
keli degerlere diisebilir. Buna karsilik bazi kombi-
nasyonlar zit yonde 6rnegin metabolik alkaloz ve
metabolik asidoz birlikte oldugunda pH pek etki-
lenmeyebilir ve hatta normal kalabilir.

Hastada basit veya karigik asit-baz bozuklugunun
olup olmadiginin saptanmasi i¢in 6ncelikle primer
bozuklugun tanimlanmasi ve daha sonra kompan-
zasyon yanitinin uygun olup olmadigimin belirlen-
mesi gerekir. Kompanzasyon yaniti uygun degilse,
karigik bir asit-baz bozuklugunun varligini gosterir.

Tablo 5. Akut ve Kronik solunumsal alkalozun nedenleri

Hipoksemi

emboli, Aspirasyon(yiyecek , yabanct cisim)

Akut: Laringospazm, Karbonmonoksit zehirlenmesi, Akciger hastaliklar1 (pnémoni, akciger 6demi, pulmoner

Kronik:Akciger fibrozisi, ciddi anemi, yiiksek rakimda yasama

Solunum Merkezinin uyarilmasi

Akut: Ansiete- hiperventilasyon sendromu, ates, salisilat intoksikasyonu, merkezi sinir sistemi hastaliklari,
Kronik: Kronik anksiete, gebelik, kronik karaciger hastalig
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Tablo 6. Basit asit-baz bozukluklarinda beklenen kompansasyon yanitlari
Primer asit-baz primer defekt | pH kompesetuvar yanit beklenen kompansasyon
bozuklugu
metabolik asidoz HCO3 kaybi diisiik alveoler hiperventilasyon | pCO2= 1,5 x[HCO3]+8+2
pCO2= pH’nin son 2 rakamix100
pCO2=15+[HCO3]
metabolik alkalozis | HCO3 artist yiikksek [ alveoler hipoventilasyon | pCO2=15+[HCO3
Solunumsal asidoz | alveoler hipo- | diisiik renal HCO3 geri AAkut: pCO2’daki her 10
ventilasyon emiliminde artis mmHg’lik artis icin HCO3 1
pCO2 1 mmol/L artar
Kronik: pCO2’daki her 10
mmHg’lik artis icin HCO3 4
mmol/L artar
Solunumsal alkaloz | alveolar hiper- | yiiksek [ renal HCO3 geri Akut: pCO2’daki her 10
ventilasyon emiliminde azalma mmHg’lik diisiis icin HCO3 2
pCO2] mmol/L azalir
Kronik: pCO2’daki her 10
mmHg’lik diisiis icin HCO3 5
mmol/L azalir

Karigik asit-baz bozukluklarindan siiphelenilmesi
icin gerekli ipuglar1 asagida siralanmustir.

1- Primer asit baz bozuklugu i¢in kompansasyon
yanitinin olmamasi veya beklenenden fazla olmasi

2- pH ve HCO3 normal oldugu halde anyon agig1
yiiksek ise, hastada metabolik asidoza eslik eden ya
metabolik alkaloz ya da kronik solunumsal asidoz
vardir.

3- pH normale yakin iken HCO3 ve/veya
pCO2’ten biri veya her ikisi anormalse hem asidoz
hemde alkalozun karigik asit baz bozuklugu diisii-

niillmelidir.

4- pH disiik, HCO3 normal veya hafif diisiikse
karisik metabolik asidoz ve solunumsal asidoz akla
gelmelidir.

5- pH yiiksek, HCO3 normal ise karigik matobolik
alkaloz ve respiratuvar alkaloz s6z konusudur.

Solumsal alkaloz ve solunumsal asidozun birlikte
olamayacagi unutulmamalidir.

Kan Gaz Analizi
Baz fazlahg)/ baz eksikligi

37 0C sicaklikta 40 mmHg basing altinda pH “1
7.40’a getirmek i¢in ne kadar asit veya baz ekle-
mek gerektigini gosterir. Standart kan gazi analiz-
lerinde otomatik olarak hesaplanir. Normal degeri
-3 ile +3 araligindadir ve ihmal edilebilir. Sadece
metabolik asit baz bozukluklarinda kullanilabilir.

Baz fazlilig1 : <-3 Metabolik asidoz, >+3 metabo-
lik alkaloz olarak tanimlanir.

Kan gazi analiz algoritmasi

Asit baz denge bozuklugunu basamak basamak
incelemek hem taniya ulasmada hem de etiyolo-
jiye ulasmada kolaylik saglamaktadir. Ayrintili bir
anamnez almiz. Kusma, diyare, kanama, gibi sivi
kayiplari, solunum problemleri, kullandig ilaglart
detayl1 sorgulayiniz. Fizik muayenede voliim duru-
munu degerlendiriniz.

Arterial kan gazi degerlendirilirken temel olarak
dort laboratuvar parametresine bakilir.

Tablo 7. Arteriel ve vendz kan gazi degerleri

Arter kan gazi Venoz kan gazi

Santral

Periferik

pH  :7.35-7.45 (7.40)

[ Gok az veya hig artis olmaz [2ile 3 birim ekleyin ]

[Hco3 22-26 (24)

0,03 ile 0,05 birim ekleyin

0,02 ila 0,04 birim ekleyin
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1. pH,

2. Plazma HCO3 konsantrasyonu,
3. pCO2,

4. Anyon aci81

Basamak-1: pH; kan pH’sina bakarak asidoz veya
alkaloz olup olmadigma karar veriniz.

Basamak-2: Bikarbonat ve karbondioksit diizeyle-
rine bakarak primer patolojiyi belirleyiniz.

Basamak-3: Hastada ek bir asit-baz bozuklugu-
nun olup olmadigini anlamak i¢in kompansatuvar
yanita bakilir. Kompansasyon yanitin oldugu-
nu belirledikten sonra kompansasyon yanitininin
kompansasyon sinirlari iginde olup olmadigini he-
saplayimiz. Hastada basit mi yoksa karisik asit-baz
bozuklugu oldugunu belirleyiniz.

Basamak -4: Anyon agigini hesaplayiniz.
Basamak-5: Ayirici tan1 yapiniz

Basamak-6: Hastada acil tedavinin gerekli olup ol-
madigina karar veriniz.

Basamak-7: Altta yatan hastalig1 tedavisini planla-
yiniz.

Olgu-1: Yirmi bes yasinda erkek hasta agiz kurulu-
gu, ¢ok su icme yakinmasi ile acil servise getirili-
yor. Yapilan tetkiklerinde kan sekeri 570 mg/dl, iire
42 mg/dL, kreatinin 0,87 mg/dL, Na: 130 mmol/
dL, K:4.7 mmol/dL, Cl:101 mmol/dL saptand:.
Kan gazinda pH 7,21 HCO3 8 mmol/L, pCO2 20
mmol/dL, Hastanin kan gazini yorumlayiniz.

Basamak 1: pH: 7,21 Asidemi

Basamak 2: HCO3 8 mmol/L ve pCO2 20 mmol/
dL diisiik; temel patoloji metabolik asidoz

Basamak 3: Winters formiiliine gore, beklenen

HiPONATREMIi

Plazma sodyum konsantrasyonunun 135 mEq/L
altinda olmasidir. Hiponatremi, 6zellikle hastanede
yatan hastalarda olmak iizere en sik goriilen elekt-
rolit bozuklugudur ve mortalite olasiligini artiran
bir risk faktoriidiir. Hiponatremi taniminda verilen
rakam bir konsantrasyondur. Plazma Na diizeyinin
diisiik olmasi, total viicut Na’nun az oldugu anla-
mina gelmez. Hiponatremik bir hastada total viicut
Na‘u (aslinda ektraseliiler sivi volimii demektir)
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pCO2=1.5xHCO3+8(+2), (1.5%8)+8+£2=20+2
mmol/L’dir. Beklenen karbondiaoksit basinci 18-
22 mmol/L’dir. Bu hastada karbondioksit basinci
bekledigimiz degerde olduguna gore tek bir asit-
baz bozuklugu vardir.

Basamak 4: Anyon agig1i=[Na+]-([Cl-]+[HCO3-]),
130-(101+8) =21 artmis anyon acikli metabolik
asidoz vardir. Diyabetik ketoasidoza bagli artmis
anyon agiklt metabolik asidoz oldugu anlasiimak-
tadir.

Basamak 5-6-7: Bu hastaya izotonik sivi destegi
(%0,9NaCl) ve insiilin infiizyon tedavisi ile ketoa-
sidoz tablosu diizelir. Diyabetik ketoasidozun teda-
visinde riitin olarak sodyum bikarbonat tedavisinin
yeri yoktur. pH<6,9 oldugu diyabetik ketoasidoz
olgularinda bile sodyum bikarbonat verilmesi tar-
tismalidir.
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az, normal yada ¢ok olabilir.

Hiponatremi, esasen goreceli bir su fazlaligim
gosterir. Bu durumda plazma Na diizeyini ve do-
layisiyla osmolalitesini normale getirmek i¢in su
atilmasi beklenir. Nigin su atilamiyor? Renal su
ekskresyonunun temel belirleyecileri; kollektor
tiiplere gelen sivi miktar1 ve ADH etkisi ile kollek-
tor tiiplerde gergeklesen su reabsorbsiyonudur. Sik-
likla hiponatremide ya bdbrekte kollektor tiiplere
gelen s1v1 azalmistir, ya hipoozmalilite durumunda
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Tablo 8. Volim durumuna gére hiponatreminin siniflandirimasi

Hipovolemik hiponatremi:
Ekstra-renal kayiplar (idrar Na<10 mmol/L)

kompartman sendromu)
Renal kayiplar (idrar Na>20 mmol/L)

Gastrointestianal kayiplar (kusma, diyare, kanama),3. bosluga siv1 kayiplari (yanik, pankreatit, ileus,

Ditiretikler (tiazid grubu), Tuz kaybettiren nefrit, mineralokortikoid eksikligi (addison hastalig)

Normovolemik hiponatremi

Ilaclar: antidepresanlar (SRIs, Trisiklik, MAOI, Venlafaxine), antipsikotikler, NSAII, siklofosfamid,
Hipotroidizm, surrenal yetmezlik (izole glikokortikoid eksikligi), uygunsuz ADH salinimi sendromu, stres

Hipervolemik Hiponatremi

Akut ve kronik bobrek hastaligi, Nefrotik sendrom, Konjestif kalp yetmezligi, karaciger sirozu
Akut ve kronik bobrek hastaliginda idrar Na >20 mEq/L, digerleri>10 mEq/L

Uygunsuz ADH salinimi sendromu

baskilanmasi1 gereken ADH bir sekilde baskilanma-
mistir ya da bunlarin her ikisi s6z konusudur.

Hiponatremi nedenleri

Voliim durumuna gore hiponatreminin siniflandiril-
masi1 nedenleri Tablo 8 de belirtilmistir.

Normalde ADH salinimi hiperosmolalite ve hi-
pervolemiyle uyarilir. Uygunsuz ADH salinimi
demek, ne hiperosmolalitene de hipovolemi olma-
masina ragmen ADH’ nin gereksiz yere saliniminin
artmasidir. Hiponatremi, hipoosmolalitesi ve idrar
osmolalitesi 100 mosmol/kg’in iizerinde olan her
hastada SIADH’den siiphelenilmelidir. idrar Na’u
40 mEq/L’nin iizerindedir, serum potasyum kon-
santrasyonu normaldir, asit-baz bozuklugu yoktur
ve serum Urik asit konsantrasyonu siklikla diisiik-
tiir. Karsinomlar (akciger kiigiik hiicreli karsinomu,
duodenum, pankreas), akciger hastaliklar: (pndmo-
ni (viral, bakteriyel, tiiberkiiloz), apse), merkezi Si-
nir Sistemi hastaliklar1 (Felg, kanama, enfeksiyon,
travma ve psikoz) etiyojide diisiiniilmelidir.

Hiponatremide semptomlar

Hiponatremide semptomlar, serum Na diizeyi, hi-
ponatreminin gelisme hizi ve serum ozmolalitesi-
ne baglidir. Her hiponatremi klinik tablo gelismez.
Semptomlar genellikle akut hiponatremi (48 sa-
atten az siirede olan) durumlarinda goriliir. Akut
hiponatremide baslica klinik belirtiler: Serum Na
konsantrasyonu 125-130 mEq/L’nin altina diisti-
giinde bulant1 ve halsizlik goriilebilir. Serum Na
konsantrasyonu 115 ila 120 mEq/L’nin altina dii-
serse bas agrisi, uyusukluk, biling kayb1 ve sonun-
da nébetler, koma ve solunum durmasi meydana

gelebilir. Kronik hiponatremide serebral 6demin
derecesi ve dolayistyla ndrolojik semptomlarin sid-
deti ¢cok daha azdir.

Hiponatremide tedavi

Hiponatreminin siiresini belirleyin: Hiponatremi-
nin tedavisi kismen hastaligin siddetine baglhdir

Hiponatremi 48 saatten daha kisa bir siirede gelis-
tiyse buna akut hiponatremi denir. Akut hiponat-
remi genellikle postoperatif hastalarda, maraton
kosucularda, psikojenik polidipside goriilebilir.
Hiponatreminin 48 saat veya daha uzun stiredir
mevcut oldugu biliniyorsa veya sliresi belirsizse
(6rnegin evde hiponatremi gelisen hastalarda) buna
da kronik hiponatremi denir.

Hiponatreminin derecesi

Siddetli hiponatremi: Serum sodyum konsantras-
yonunun <120 mEq/L olmasi ciddi hiponatremi
olarak adlandirilir. Tedavi edilmeyen hiponatremi-
nin komplikasyonlar1 ve hiponatreminin asir1 dii-
zeltilmesinden kaynaklanan komplikasyonlar bu
grupta siktir.

Orta derecede hiponatremi; serum sodyum kon-
santrasyonu 120 ila 129 mEq/L’lik

Hafif hiponatremi; serum sodyum konsantrasyonu
130 ila 134 mEq/L’lik araliktadir.

Akut Hiponatremide ilk 6 saate; Asemptomatik ve
serum sodyumu <130 mEq/L olan hastalarda, se-
rum Na’unu daha fazla diigmesini 6nlemek i¢in ge-
nellikle 10-15 dakikada 50 cc’lik % 3 NaCl verilir.
Semptomlar hafif bile olsa, her biri 10-15 dakika
icinde uygulanacak 2 adet 150°ser cc’lik hiperto-
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nik NaCl (%3 NaCl) uygulanir. Bdylece serum Na
diizeyi 4-5 mEq/L kadar artmasi beklenir. Semp-
tomlar geginceye kadar saatte 2 mEq/L artim hizt
hedeflenir.

Kronik hiponatremide; Hafif, kronik hiponatremi-
si olan hastalarda (serum Na 130 ila 134 mEq/L),
%3 NaCl ile tedavi edilmesine gerek yoktur. Bunun
yerine, hiponatreminin altta yatan nedene yonelik
tedavilerin yanisira, suyu azaltmasi (su kisitlamasi,
diiiretik), katkida bulunabilecek ilaglarin kesilmesi
onerilir.

Kronik, hafif'ila orta siddette semptomlar ve intrak-
ranyal patolojinin olmamasi durumunda orta dere-
cede hiponatremisi (serum Na 120 ila 129 mEq/L)
olan hastalar siklikla hastaneye yatirilmaz. Ancak
bu tiir hastalarin hastaneye yatirilmasi durumunda
da hipertonik (%3 NaCl) salin onerilmemektedir.
Ancak siddetli hiponatremi semptomlar1 (6rn., no-
betler, biling kaybi, koma, solunum durmasi) ve
bilinen intrakraniyal patolojisi olanlara 150 cc’lik
%?3’liikk NaCl infilize edilmesi ve ardindan 20 daki-
ka sonra ikinci bir 150 mL bolus uygulanmalidir.

Kronik siddetli, hiponatremi varsa (serum sodyu-
mu <120 mEq/L), 15 ila 30 mL/saat hizinda intra-
vendz %3 NaCl baglanir. hipovolemi siiphesi olsun
olmasin hastalarda normal izotonik yerine %3’liik
NaCl verilmelidir.

Kronik semptomatik hiponatremide tedavi hiz1 ya-
vas, hedef serum Na 4 ila 6 mEq/L/giin artirmak
olmalidir. 8-10 mEq/L/giin iistiinde artigtan kaginil-
malidir. Hiponatreminin asirt hizli diizeltilmesini
onlemek i¢in de desmopressin verilebilir.

HIiERNATREMIi

Serum Na konsantrasyonunun 145 mEq/L’nin {s-
tinde olmasi durumudur. Serum Na konsantras-
yonundaki kiiglik artiglar bile susama merkezini
siddetle uyararak su almamizi saglar. Bundan do-
lay1 suya ulasabilen, suuru normal olan ve susama
merkezi fonksiyonlar1 bozulmamis bir kiside hi-
pernatremi gelismesi beklenmez. Yas ilerledikce
susam merkezinin hassasiyeti azaldig1 i¢in susuz
oldugunu anlayamayan ¢ok yaslilarda kii¢iik yas-
lardaki ¢ocuklarda ve suya ulayan kisilerde gelisir.
Yine yogun bakim, yanik ve travma initelerinde
risk vardir.
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Klinik

Sodyum konsantrasyonu 150 mEqg/L’nin iizerine
cikinca susuzluk hissi, 158 mEqg/L’nin {izerine ¢i-
karsa susuzlugu ek olarak norolojik tablo ortaya
cikar. Akut hipernatremide (24-48 saatte gelisen)
norolojik tablo uyusukluk, halsizlik ve sinirlilik ile
baglar ve segirme, nobet ve komaya kadar ilerleye-
bilir. 180 mEq/L’nin tizerindeki degerler, 6zellikle
yetiskinlerde yiiksek 6lim oramiyla iligkilidir. 24-
48 saatten uzun siiredir mevcut olan hipernatremi
olarak tanimlanan kronik hipernatreminin noérolo-
jik semptomlara neden olma olasilig1 cok daha dii-
siiktiir.

Volim durumu ne olursa olsun, hipernatremide
serbest s1vi kaybi s6z konusudur. Voliim degisikli-
ginin olmadig piir serbest su kayb1 dehidratasyon-
dur. Bu, hem sodyum hem de su kaybinin oldugu
hipovolemiden farklidir. Viicut sodyum igeri azal-
mis (hipovolemik hipernatremi), artmis (hipervole-
mik hipernatremi) klinik olarak degisiklik olmamais
(6volemik hipernatremi) olabilir (Tablo 9).

HiPOKALEMI

Serum K diizeyinin 3.5 mmol/L’nin altinda olma-
st olarak tanimlanir. Potasyumun en onemli iki
islevi, hiicrenin protein ve glikojen sentezi gibi
degisik islevlerinde rol almak ve kas-sinir hiicre
ileti sisteminde membran potansiyeli olusumun-
da diizenlemeler yapmak. Hipokalemi durumunda
hiicre membranlar1 hiperpolarize oldugundan uya-
rilabilirlikleri azalir. Serum K diizeyindeki azalma
derecesi ile iliskili olarak, asemptomatik durumlar-
dan yasamsal tehlikeye kadar ulasan klinik bulgu-
lar gelisebilir. Belirtiler hipokaleminin derecesine
ve gelisim hizimna baghdir. Serum potasyumu 3,0
mmol/L’nin altina diisene kadar semptomlar genel-
likle ortaya ¢ikmaz. Halsizlik, myalji ve kas glig-
siizliigii en sik goriilen yakinmalardir. Hipokalemi
agirlastikca alt extremite kaslarindan baglayan agir
olgulara iist extremite kaslari, solunum kaslari, géz
kaslarimi da kapsayan flask paraliziler ve paralitik
ileus gelisebilir. Rabdomyloiz eslik edebilir.

Hipokaleminin en ciddi sonuglarindan birisi de
artmis aritmi riskidir. Fakat hipokaleminin siddeti
ile 1yi bir korelasyon gdstermez. Erken degisiklik-
ler yani serum potasyumu 2.5 mmol/L’ye diisiince,
EKG de, T dalga diizlesmesi ve negatiflesmesi, T
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Tablo 9. Hipernatremi nedenleri

Hipovolemik hipernatremi
Renal kayiplar (idrar Na atilimi1 >20 mEq/L)

Ektra-renal kayiplar (idrar Na atilim1 <10 mEq/L

Ditiretikler( ozmotik loop ), post- obstriiktif dilirez, baz: tiibiilointerstisyel renal hastaliklar

Asirt terleme, yaniklar, diyare, gastrointestinal fistiiller

Ovolemik hipernatremiler (idrar Na atilimi >20 mEq/L)

Diabetes insipidus, hipodipsi (susuzluk merkezi yikimina yol acan sinir sistemi hastaliklart)

Hipervolemik hipernatremi (idrar Na atilimi >20 mEq/L)

hipertonik diyalizat ile diyaliz yapilmasi

Primer hiperaldosterinizm, Cushing sendromu, hipertonik sodyum bikarbonat soliisyonlar1 kullanimu,

dalgasinin sonunda ortaya ¢ikan U dalgasinin amp-
litiidiinde artis olur. ST segment depresyonu ve QT
intervali uzar. Serum potasyumu 2,5 mmol/L’nin
altina distiigiinde ise, PR intervali uzar, voltaj aza-
lir, QRS kompleksi genisler, ventrikiiler aritmi ve
kardiak arrest riski artar. Hipokalemide nitrik oksit
iiretimi azalir. Insiilin iiretimi azalarak diyabet geli-
simi kolaylasir (Tablo 10).

Ayiricl tani

Hipokalemik bir hastada idrarla potasyum atilimini
6l¢menin en dogru yontemi 24 saatlik idrar toplan-
mast ile dlglilen potasyumdur. Giinliik idrar potas-
yumu 25- 30 mmol/L iistiinde ve/veya spot idrarda
potasyum/kreatinin orant 13 mmol/gr (1.5 mmol
kreatinin) iistiinde olmasi renal kaybi, tersi durum
extra-renal kayiplari diistindiiriir.

Idrarla potasyum atiliminin yaygin olarak kullani-
lan bir diger indeksi, asagidaki sekilde tanimlanan
transtiibiiler potasyum gradyantidir (TTKG)

Renal potasyum kaynakli hipokalemi varliginda
TTKG’nin beklenen degeri 3 ila 4’ilin iistiinde ol-
masidir. Altinda olmasi ektra renal nedenleri dii-
siindiiriir.

Tedavi

Hipokalemide tedavinin amag1, yasami tehdit eden
komplikasyonlari (aritmiler, paralizi, rabdomiyoliz
ve diyafragma zayifligi) onlemek veya tedavi et-
mek, potasyum eksikligini gidermek ve altta yatan
nedeni diizeltmektir.

Hipokaleminin tedavisinde, replasman dozu ve
uygulama yolunu, potasyum diizeyi ile bulgularin
siddeti belirler. Kronik, semptomsuz K diizeyi 3.0

mmol/L’nin dstiinde olan risksiz olgularda tedavi
verilmesi tartismali olmakla beraber oral yolla te-
davi verilir. Oral tedavi alamayan hastalara intra-
vendz replasman yapilir.

Potasyum degeri 3.0-2.5 mmol/L olan orta dereceli
olgularda ise semptomlarin agirligina gore oral ve
paranteral verilebilir. Ancak 2,5 mEq/L olan agir
olgularda paranteral yol tercih edilmelidir. Oral
yolla 75 mmol’liik potasyum verilmesinden 60-90
dk sonra gecici olarak 1 ila 1.5 mmol/L’ye kadar,
125 ila 165 mmol’den sonra ise 2,5 ila 3.5 mmol/
L’ye kadar yiikselebilir. Oral verilen potasyum sit-
rat prepratlarin bir tabletinde 40 mmol K (1.56gr)
icermektedir. Oral tabletlerin yemek sirasinda veya
hemen sonrasinda 150-250 ml suyla birlikte alin-
masi gastrointestinal iilserasyon ve kanama riskini
azalttigindan onerilmektedir.

Paranteral tedavide en sik kullanilan Potasyum
kloriirdiir. %7.5’lik (10ml) ampullerde 10 mmol,
%22.5’lik (10ml) ampiilde ise 30 mmol potasyum
bulunur. Rutin uygulama 1000 ml %0.9 NacCl ice-
risine 20-40 mmol potasyum konularak 10 mmol/
saatte IV infuzyon olacak sekilde uygulanmasidir.

Idrar[potasyumu] x  serum osmolalitesi

TTKG =

serum[potasyumu] x  idrar osmolalitesi
1000 mL’lik %0.9 NaCl i¢ine maksimum 60 mmol
potasyum konulmalidir. Ciddi yasamsal tehlikesi
olan olgularda ve ozellikle siv1 yiiklenmesinden
cekiniliyorsa 100 cc %0.9 NaCl i¢ine maximum
40 mmol potasyum eklenebilir (Ya da 1 L. izotonik
icine 400 mmol poatasyum). Bu durumda periferik
venden degil santral venden replaman yapilmalidir.
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Kaynak Kitap-3

Tablo 10 Hipokaleminin nedenleri

Potasyum aliminin azalmasi
Alkolizm
Malnutrisyon

Potasyumun hiicre i¢ine kaymasi
Alkaloz
Insiilin kullanimi

Ailesel hipokalemik periyodik paralizi

Klorokin zehirlenmesi
Tirotoksikoz
Hipotermi

Stres veya beta agonistlerle (albuterol) sempatik sistemin uyarilmasi

Artmig gastrointestinal potasyum kaybi
Kusma
Diyare
Tiip drenaji
Uygunsuz laksatif kullanimi

Renal kayip
Ditiretikler
Primer hiperaldosteronizm
Renal tiibiiler asidoz
Hipomagnezemi
Amfoterisin B
Fankoni sendromu
Bartter veya Gitelman sendromu
Liddle sendromu

Poliiiri

Ter kaybinin artmast, diyaliz, plazmaferez

Maximal inflizyon hiz1 da yasamsal durum kontrol
altina alinincaya kadar 20 mmol/saat’tir. Dextroz
iceren sivilar, insiilin sekresyonu ile potasyumun
hiicre i¢ine gegisini kolaylastiracagindan kullanil-
mamalidir.

Hipokalemik tiim olgularda 6zellikle K 3.0 mmol/L
altinda, semptomatik, drengli olgularda magnez-
yum bakilmalidir. Hipomagnezmi saptanmasi du-
rumunda hemen IV 4 ml %50 magnezyum siilfat (8
mEq) 10 ml izotonik icerisinde diliie edilerek 20 dk
igcinde replasman yapilabilir.
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HiPERKALEMIi

Hiperkaleminin (hiperpotasemi), evrensel olarak
kabul edilmis bir tanimi yoktur. Serum potasyum
diizeyinin 5.5 mmol/L iistiinde olmasi hiperkalemi
olarak tanimlanir. Ancak bazi ¢aligsmalarda hiper-
kalemiye bagli olumsuz klinik olay riskinin 5.0
mmol/L’lik serum potasyum diizeyinden itibaren
arttigr gosterildiginden 5.0 mmol/L’nin {izerindeki
potasyum diizeyinin hiperkalemi olarak tanimlan-
mas1 gerektigi bildirilmistir. Serum potasyum dii-
zeyine gore hafif (5.0-5.5 mmol/L), orta (5.5-6.0
mmol/L), siddetli (6.0-6.5 mmol/L) ve ¢ok siddetli
(>6.5 mmol/L) hiperkalemi olarak smiflandirilmig-
tir.

Hastanede yatan hastalarin %1.1 ila %10’unda hi-
perkalemi saptanmis ve hiperkalemi daha yiiksek
mortalite oraniyla iliskilendirilmistir.

Etiyoloji

Hiperkalemi; yalanci hiperkalemi, artmig potasyum
alimi, yeniden dagilim ve idrarda potasyum atilimi-
nin azalmasi olmak tizere dort nedene bagl olarak
gelismektedir (Tablo 11). Hiperkalemi gelisiminde
esas olarak renal atilimin azalmasi sorumludur. An-
cak bobreklerden potasyum atiliminda sorun olma-
sa bile, asir1 potasyumun kisa siirede alinmasi da
hiperkalemiye neden olabilir.

Yalanci hiperkalemi: Yalanci hiperkalemi, kanin
Orneginin almmast iglemi sirasinda pargalanan
hiicrelerden potasyum c¢ikist sonucu goriilen, ger-
cek anlamda hiperkalemi olmayan bir tablodur.
Yalanci hiperkalemi, serum potasyum diizeyinin,
es zamanli yapilan analizde plazma 6rneginden 0.5
mmol/L’den daha yiiksek dl¢iilmesi olarak tanimla-
nir. Kan alma sirasinda uzamis turnike uygulamast
veya turnike takili iken el agma-kapama hareketi
yapilmasi, kiigiik delikli igne kullanilmasi hemoli-
ze neden olabilir. Ayrica 16kosit sayisinin >70.000/
mm3 veya trombosit sayisinin >1.000.000/mm3 ol-
mast halinde yalanci hiperkalemi goriilebilir.

Diyetle Artmis Potasyum Alumi: Incir, kuru fasulye,
avokado, kavun, patates, pekmez, findik, 1spanak,
domates, brokoli, pancar, hurma, turunggiller, muz,
kayist, kivi gibi potasyumdan zengin gidalarin asir
tiiketilmesinin tek bagina hiperkalemiye yol agmasi
zor olup, ozellikle bobrek yetmezligi, stirrenal bo-

Asit Baz Dengesi Bozukluklarina Genel Yaklagim

zuklugu gibi altta yatan diger bir neden varliginda
diyet kolaylastirici rol oynar.

Klinik bulgular

Belirti ve bulgular, hiperkaleminin derecesine ve
gelisim hizina baghdir. Belirtiler siklikla 6 mmol/
L’nin tizerindeki diizeylerde ortaya ¢iksa da serum
potasyum diizeyi ile klinik belirtiler arasinda iyi bir
iligki olmayabilir. Hafif-orta hiperkalemi siklik-
la asemptomatik olmakla beraber, bazi hastalarda
hafif bulanti-kusma ve ishal goriilebilir. Hiperkale-
minin en énemli klinik belirtileri uyarilabilir doku-
larda ortaya ¢ikar. Noromiskiiler belirtiler arasinda
kas gii¢siizliigii, agrilari, kol ve bacaklarda pares-
tezi ve fasikiilasyonlar sayilabilir. Kas gii¢siizIiigii
siklikla bacaklardan baslar ve daha sonra kollara
yayilir ve flask bir paraliziye yol agabilir. Gastroin-
testinal sistemin etkilenmesi paralitik ileusa neden
olabilir.

HiperkalemlIninin en ciddi etkisi kardiak toksisite-

dir. Genellikle serum potasyum diizeyi >6 mmol/L
oldugunda EKG degisiklikleri ortaya ¢ikar. Ancak,
serum potasyum diizeyi ile EKG degisiklikleri ara-
sinda iyi bir korelasyon yoktur. Dar tabanli ve sivri
T dalgas1, hiperkalemininin EKG’deki ilk ve en sik
bulgusudur. T sivriligi en iyi DII, DIII ve V2-V4
derivasyonlarinda goriilii. Bunu PR Uzamasi ve
QRS genisliginin artmasi, ST Segment Yiikselme-
si izler. Hiperkalemisi olan hastalarda P dalgasinin
kaybi, ST genislemesi, ST ¢okmesi, ventrikiiler ta-
sikardi, atriyoventrikiiler blok, dal bloklari, siniis
bradikardisi, ventrikiiler fibrilasyon, asistol gibi
bulgular da goriilebilmektedir.

Tedavi

Potasyum diizeyinin hafif yikseldigi (5.0-5.5
mmol/L) hastalarda, potasyumun yiikselmesine
neden olan durumun arastirilmasi, potasyumu yiik-
selten gereksiz takviye ve ilaglarin kesilmesi, di-
yetle alinan potasyum miktarinin sinirlandirilmasi
cogunlukla yeterli olacaktir. Serum potasyum dii-
zeyi >5.5 mmol/L olan hastalarda ilk olarak acil
tedavi gereksinimi olup olmadig arastirilmalidir.
Hiperkalemik hastada, serum potasyum diizeyi 6.5
mmol/L iistiinde olmasi, EKG degisikliklerinin (ta-
bani dar ve sivri T dalgasi, PR ve QRS’de uzama)
olmasi ve noromuskiiler anormalliklerin (kas glig-
siizliigii, ekstremitelerde uyusma) varligi acil teda-

59



KBB BBC Uzmanlik Egitimi

Kaynak Kitap-3

Tablo 1. Hiperkeleminin nedenleri

Yalanc1 Hiperkalemi

Potasyumun hiicreye girisinde azalma
Metabolik asidoz
Kontrolsiiz diabetes mellitus
Beta blokor kullanimi
Artmis hiicre ve doku yikimi
Agir egzersiz
Dijital toksisitesi
Hiperkalemik periyodik paralizi

Artmig potasyum alimi

Bobreklerden potasyum atiliminda azalma

Distale sodyum ve su sunumunda azalma

Ilerlemis bobrek hastalig:

Etkin dolagim hacminde azalma (konjestif kalp yetersizligi)

Hiporeninemik hipoaldosteronizm
Primer adrenal yetersizlik

Aldosteron etkisinin azalmasi (hipoaldosteronizm veya aldosteron direnci)

Anjiyotensin II olusumunu inhibe ederek aldosteron salinimini azaltan RAAS inhibitdrleri

Toplayici tiibiillerde sodyum geri emilimini ve potasyum sekresyonunu direkt olarak bloke

eden potasyum tutucu diiiretikler ( spironolakton, triamteren, amilorid

vi gerektiren durumlardir.

Acil tedavide ili¢ ana strateji vardir: 1) Membran
stabilizasyonu saglamak ve kardiyak etkileri anta-
gonize etmek (intraven6z kalsiyum), 2) Potasyumu
hiicre i¢ine sokmak (insiilin+ glikoz, sodyum bi-
karbonat, 32 agonistler) ve 3) Viicuttan potasyum
atilmi saglamak (diiiretikler, gastrointestinal po-
tasyum baglayicilar, diyaliz).

Hiperkaleminin acil tedavisinde ilk olarak hiper-
kaleminin kardiyak etkilerinin antagonize edilme-
sini gerekir. Bu amacla, 10 ml %10’luk kalsiyum
glukonat kardiyak monitorizasyon altinda periferik
bir damardan 2-3 dakikada infiize edilir. Etkisi 1-3
dakika i¢inde baslar ve 30-60 dakika kadar sonra
kaybolur. Uygulamadan 5-10 dakika sonra EKG
bulgularinda diizelme olmazsa veya diizelme ol-
duktan sonra tekrar hiperkalemi ile uyumlu EKG
degisikligi gelisirse, ayni doz tekrarlanabilir.

Hiperkaleminin kardiyak etkilerinin antagonize
edilmesi ile birlikte potasyumu hiicre i¢ine sokan
tedaviler de hizla baslanir. Bu amagla, ilk kullanil-
mas1 gereken insiilin+glukoz uygulamasidir. Kan
glukoz diizeyi >250 mg/dl olmadik¢a, hipoglise-
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miyi 6nlemek i¢in insiilin ile birlikte dekstroz da
uygulanmalidir. 10 iinite kristalize insiilin 500 ml
%10 dekstroz igine koyularak 50 ml/saat hizinda,
kan glukoz diizeyini yakindan takip ederek infiize
edilir. Bir diger uygulama da, 10-20 {inite kristalize
insiilin 500 ml %10 dekstroz igerisinde 60 dakikada
verilebilir. Ozellikle acil durumlarda 10 iinite kris-
talize insiilin bolus olarak verildikten hemen sonra
50 ml %50 dekstroz (25 gr) bolus olarak vermektir.
Etkisi 10-20 dakikada baslar ve 4-6 saat siirer. Ge-
rektiginde doz tekrarlanabilir.

Hiperkaleminin acil tedavisinde potasyumu hiic-
re igerisine sokan insiilin-glikoz uygulamasini tek
basma veya B2 adrenerjik ilaglar ve sodyum bi-
karbonat ile beraber kullanilabilir. B2-Adrenerjik
Agonistler; hiperkaleminin akut tedavisinde 6nem-
li fakat yeterince kullanilmayan bir ajan grubudur.
Segici bir B2 agonisti olan Salbutamol (Albuterol),
en yaygin kullanilanidir. 10-20 mg dozunda salbu-
tamol 4 ml izotonik i¢ine konularak nebiilizatorle
10 dakikada verilebilir. Etkisi 15-60 dakikada bas-
lar ve 2-6 saat siirer.

Hiperkaleminin acil tedavisinde, potasyumu hiicre
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icine sokan tedavilere ek olarak potasyumu viicut-
tan uzaklastiran tedaviler de uygulanir. Bunun i¢in
mevcut i yontem; ditiretikler, gastrointestinal kat-
yon degistiriciler (6rn., patiromer, sodyum polisti-
ren siilfonat ve sodyum zirkonyum siklosilikat) ve
diyalizdir. Medikal tedavilere yanit vermeyen du-

rumlarda acil diyaliz tedavisi gerekebilir.

Kronik tedavi: Altta yatan neden diizeltilmelidir.
Diyette potasyumunun kisitlanmasi (2gr/giin), hi-
perkalemiye yol acabilecek ilaglarin kesilmesi ve
potasyum baglayici ilaglar (sodyum zirkonyum
siklosilikat ve patiromerin) kullanilabilir.
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Uretral Sonda Takilmasi ve Bakim ilkeleri ATT 1
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URETRAL SONDA TAKILMASI VE
BAKIM iLKELERI

Endikasyonlar

Uretral kateterizasyon ya da sonda takilmast iglemi
terapotik ya da tanisal bir islem olarak uygulanabi-
lir. Terapotik uygulama, idrar yapamayan hastalar-
da (akut veya kronik idrar retansiyonu) mesanede
yliksek miktarda rezidii (artik) idrar kalmasi ya da
glob vezikale durumlarinda mesanenin bosaltilma-
st amactyla yapilir. Buna ilaveten, makroskopik ya
da gros hematiirisi olan hastalarda, 6zellikle bir ka-
nalindan serum fizyolojik verilebilen 3 yollu Foley
sonda ile yapilan mesane irrigasyonlari da terapo-
tik uygulamalar arasinda sayilabilir.

Tanisal olarak uygulanmasi ise en sik mesaneden
steril sartlarda idrar 6rnegi alinmasi ve ultrasonog-
rafik degerlendirme imkani olmayan kosullarda,
iseme sonrasi mesanede kalan idrar miktarimin 6l-
¢lilmesi amaciyla yapilir. Buna ilaveten, yatan has-
talarda ya da ameliyata alinan hastalarda, anlik ya
da belirli bir siire i¢in idrar takibi yapmak i¢in de
sonda takilabilir.

Kontrendikasyonlar

Uretral kateterizasyonun tek kesin kontrendikas-
yonu, pelvik ya da genel viicut travmasi olan bir
hastada tiretral meatusta kan goriilmesidir. Bunun
nedeni, goriilen kanm, iiretral yaralanmanin bir
belirtisi olabilmesidir. Eger hastada iiretrada kismi
ya da tam bir kopma durumu varsa, lretral kate-
ter (sonda) takilmasi yaralanmay1 daha da kotii bir
hale getirebilir. Travmatik {iretral yaralanmadan su
durumlarda siiphelenilmelidir; iiretral meada kan
goriilmesi, gros hematiiri varligi, perineal hema-
tom varlig1 ve parmakla rektal muayenede yiiksek
yerlesimli prostat saptanmasi. Boyle bir durumda,

tercihan {iiroloji konsiiltasyonu istenmeli ve sonda
takilmadan once mutlaka iiretrografi ¢ekilmelidir.

Goreceli (relatif) kontrendikasyonlar ise; tretra
darhigr Oykiisii, yakin zamanda gegirilmis {retra,
prostat veya mesane cerrahisi Oykiisii ve hasta-
nin saldirgan olmasi ya da koopere olmamasidir.
Duygu durum bozuklugu olan ya da demans bul-
gular1 olan bazi hastalar, sonda takilmasi sonrasi,
duyduklar rahatsizlik nedeni ile sonday1 ¢ekerek
iiretra travmasina ve ciddi hematiiri ve liretrorajiye
neden olabilmektedir. Boyle bir durumda, perine
bolgesine baski yapilarak tiroloji konsiiltasyonu is-
tenmelidir.

Sonda cesitleri

Hem tanisal, hem de tedavi amaci ile uygulanan
islemlerde kullanilmak iizere bir¢ok sonda tiirii
bulunmaktadir. Sonda {iiretiminde gecmisten gii-
niimiize en sik kullanilan materyal lateks olmakla
birlikte, baz1 hastalarda hayati tehdit eden alerjik
reaksiyonlar gelisebilmesi nedeni ile silikondan
iiretilen sondalar da siklikla kullanilmaktadir. Ayri-
ca, uzun sireli sondali kalacak olan hastalarda kul-

Resim 1. Yukaridan asagiya; nelaton sonda, 2 yollu silikon Foley
sonda, 2 yollu lateks Foley sonda, 3 yollu sonda
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Resim 2. Foley sonda ve Coude uclu sondalarin ézellikleri

lanilmak tizere antibiyotik ya da kimyasal madde
kapli sondalar da tiretilmektedir.

En sik kullanilan sonda tiirleri ve ayrintilar1 Re-
sim-1 ve Resim-2’de gosterilmistir. Mesanenin
direne edilmesi amaci1 ile en sik kullanilan sonda
tiirli 2 yollu Foley sondadir. Sondalarin ebatlar1 ge-
nellikle French (F) cinsinden verilir. French 6l¢ii-
st mm cinsinden sondanin ¢evresinin uzunlugunu
ifade eder. Kabaca iice boliinerek sondanin ¢api
bulunabilir. Erkeklerde en sik kullanilan ebat 16-
18 F, kadinlarda ise 14-16 F’tir. Daha kiigiik ¢apl
sondalar tiiretra darlig1 olanlar ve ¢ocuklarda, daha
biiyiik capli olanlar ise hematiirisi olan hastalarda
piht1 drenaj1 ve hematiiri takibi i¢in kullanilir.

Standart Foley sonda diginda, biiyiik prostati olan
erkeklerde, sondanin daha kolay ge¢mesi i¢in ucu
yukart dogru kivrilmig olan Coude ya da Tiemann
uclu sondalar, mesanenin tek seferlik bosaltilmasi
ya da mesaneye ilag verilmesi i¢in kullanilan tek
yollu nelaton kateterler ve mesanenin devamli irri-
gasyonu i¢in kullanilan 3 yollu sondalar da hastane
pratiginde diger sik kullanilan sondalardir.

Sonda Takilmasi
Anatomi

Erkek tiretrasi yaklagik 18-20 cm uzunlugundadir.
On iiretra, yaklasik 16 cm’dir ve penis igerisinde,
korpus kavernosumlarin birlesiminin hemen alt
tarafinda ve korpus spongiosum iginde seyreder.
Proksimale dogru bulber fiiretra olarak, korpus
spongiosum destegi artarak devam eder. Uretral
sfinkter ve sonrasindaki yaklasik 4 cm uzunlugun-
daki prostatik {iretra ise “posterior liretra” adini

Uretral Sonda Takilmasi ve Bakim ilkeleri

alir. Kadin tiretrasi ise yaklasik 4 cm uzunlugunda-
dir ve perinede, klitorisin hemen altinda, vajen 6n
duvarinda yer alir.

Erkek hastalarda tiretra, anatomik pozisyonu gere-
&1 mesane boynundan iiretral meatusa kadar dogal
bir “S” seklindedir. Bu nedenle sonda takilirken,
sondanin daha kolay gegmesi i¢in penisin elle tu-
tularak hastanin karnina dogru ¢ekilmesi, liretranin
daha diiz bir hal almasini ve sondanin daha kolay
gecmesini saglar. Kadin hastalarda ise, sonda ta-
kilmas1 daha kolaydir. Asir1 obezite, iiretral mea
darlig1, genital atrofi ya da liken sklerozus gibi du-
rumlar olmadig: siirece bir sorun olmadan sonda
takilabilir.

Gerekli Malzemeler

Bu malzemeler, zaman kaybi olmamasi, hastanin
ve iglemi yapan kisinin rahatinin saglanmasi ve ste-
rilizasyon sartlarinin optimal olabilmesi acgisindan
onceden hazir edilmelidir. Ozellikle gelismis saglik
sistemlerinde, bu malzemelerin tamaminin oldugu
steril paketler miidahale odalarinda hazir halde bu-
lunmaktadir.

1. Steril olmayan eldiven

2. Steril eldiven

3. Steril spang

@O REDMINOTE 95
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Resim: 3-4
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4. Antiseptik soliisyon (povidon-iyodin veya klor-
heksidin)

5. Tek kullanimlik plastik forseps
6. Foley kateter (Standart 16F)

7. Kayganlastiricr jel (Igeriginde kayganlastirici,
antiseptik ve anestetik [lidokain] bulunan)

8. Igerisinde 10 cc steril su bulunan enjektdr
9. Idrar torbasi

10. Sondanin veya torbanin sabitlenmesi igin
tibbi flaster

Teknik
Erkek Hasta

1. Hasta supin pozisyona alinarak, rahatlamasi
saglanir ve islemle ilgili hastaya bilgi verilir.

2. Penis, iiretral meatustan baslanarak dairesel ve
disa dogru hareketlerle, antiseptik soliisyonla te-
mizlenir (Resim-3 ve Resim-4).

3. Steril eldivenler giyilerek delikli steril ortii, pe-
nis acikta kalacak sekilde ortiiliir (Resim-5).

4. Kayganlastirici jelin az bir kismi takilacak olan
sondanin ucuna, kalani ise yavasca {liretral meadan
iceriye sikilarak bosaltilir (Resim-6).

5. Sonda steril olarak dominant (sag) ele alinir, faz-
lalik kism1 avug i¢inde muhafaza edilir. Penis, do-
minant olmayan (sol) el ile tutulur ve hastanin kar-
nina dogru hafifce gergin sekilde ¢ekilir (Resim-7).
Sonda, iiretral meadan igeriye yavasca ilerletilir
(Resim-8 ve Resim-9). Foley sondanin ¢atal kismi-
na kadar ilerletilmesine dikkat edilir (Resim-10).

6. Sondadan idrar geldigi goriildiikten sonra, balon
kismi 10 cc sivi ile sigirilir. Bazen, kayganlastirict
jel, sondanin liimenini tikayabilir ve bu nedenle id-
rar gelmeyebilir. Boyle bir durumda, bir cam uglu
enjektor ile sondadan 15-20 cc serum fizyolojik
verilip geri ¢ekilirse tikanikligin agildigi goriile-
cektir. Sonda balonunun hava ile sisirilmesi uygun
degildir ¢ilinkii bu durumda hava ile dolu balon me-
sanedeki idrar iizerinde ylizer ve tam drenaj sagla-
namaz.

7. Sonda geriye dogru cekilerek idrar torbasi takilir
ve hastaya uygun sekilde tespit edilir.
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Resim: 10

Resim: 11

Resim: 12

Resim: 13

Uretral Sonda Takilmasi ve Bakim ilkeleri

Kadin Hasta

1. Hasta litotomi pozisyona aliarak, ya da supin
pozisyonda bacaklar agilarak (kurbaga pozisyonu)
rahatlamasi saglanir ve islemle ilgili hastaya bilgi
verilir.

2. Perine, vajen girisi ve iiretral meatus dairesel ve
disa dogru hareketlerle, antiseptik soliisyonla te-
mizlenir (Resim-11).

3. Steril eldivenler giyilerek delikli steril ortii, va-
jen agikta kalacak sekilde ortiiliir (Resim-12).

4. Kayganlastirici jelin bir miktar1 sondanin ucuna
stirtiliir, bir miktar jel de liretral meadan iceri enjek-
te edilir (Resim-13). Sonda steril olarak dominant
(sag) ele alinir, fazlalik kismi1 avug icinde muhafaza
edilir. Dominant olmayan (sol) elin bas, isaret ve
orta parmaklariin yardimi ile labia majora ve mi-
noralar agilarak sonda, liretral meadan igeriye ya-
vasca ilerletilir (Resim-14). Erkek hastadan farkli
olarak, kadinlarda Foley sondanin catal kismina
kadar ilerletilmesine gerek yoktur, 8-10 cm ilerle-
dikten, ya da idrar geldigi goriildiikten sonra balo-
nu sisirilebilir.

Sonda takilmasi sirasinda zaman zaman zorluklar
yasanabilmektedir. En sik karsilagilan sorun, biiyiik
prostatt olan erkeklerde, prostatik iiretranin basi
altinda olmasi nedeni ile sondanin gegmemesidir.
Bu durumda yapilmasi gereken oOncelikle uygun
miktarda ve nitelikte kayganlastirici jelin liretranin
icine enjekte edilmis oldugundan emin olunmasi-
dir. Zaman zaman, iyotlu antiseptik soliisyonlar,
antibiyotikli kremler, vb. maddeler sonda takilma-
st i¢in kullanilmaktadir. Bu tiir, jel disi maddeler
hem sondanin geg¢isini zorlastirir, hem de iiretraya
hasar vererek ileride liretra darligimma neden olabi-
lir. Sonrasinda, ilk yapilacak alternatif manevra
olarak, daha sert (tercihan silikon) ve daha biiyiik
(18F-20F) sonda takilmas1 denenebilir. Bu konuda,
yaygin kaninin aksine, daha kiigiik ¢apli sondalar,
direnglerinin daha az olmasi sebebiyle daha kolay
gecmemekte, aksine daha da zorlanilmasina sebep
olmaktadir. Yine basarili olunamazsa, Coude uglu
kateter ile prostatik iiretradaki basi altindaki bolge
gecilmeye calisilir. Bu tiir kateterler takilirken, yu-
kar1 dogru kivrik olan ucunun siirekli tavan hizasi-
na bakmasi 6nemlidir. Bu manevralarin hi¢birinde
basarili olunamadi ise tiroloji konsiiltasyonu isten-
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melidir. Nadiren, sistoskopi yapilarak bir kilavuz
tel gonderip iizerinden Seldinger yontemi ile sonda
takilmasi gerekebilir.

Sonda takilmasi zor olan diger olgular, mea darligi,
fimozis, liretra darligi, gecirilmis tirolojik cerrahisi
olan hastalar ve kadinlarda obezite, genital atrofi
ve liken sklerozus gibi durumlardir. Bu durumlarda
da, sonda takilmaya caligilmadan iiroloji konsiil-
tasyonu istenmesi en dogrusudur. Sonda takilmasi
konusunda en ¢ok dikkat edilmesi gereken nokta,
ilerlemeyen sondanin zorlanmamasi ve kuvvetle
itilmeye ¢alisilmamasidir.

Sonda takilan hastalarda en sik goriilen komplikas-
yon idrar yolu enfeksiyonudur ve hastane kaynakli
enfeksiyonlarin en sik nedeni triner kateterlerdir.
Her ne kadar sonda kaynakli enfeksiyonlarin ¢ogu
asemptomatik olsa da, gerekli durumlarda uygun
antibiyotik tedavisi yapilmali, gereklilik ortadan
kalkar kalkmaz sonda ¢ekilmeli ya da degistirilme-
lidir. Diger komplikasyonlar arasinda en sik gorii-
leni, sonda takilmasina bagli liretra yaralanmasi ve
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sonrasinda gelisen iretral darliklardir. Cok uzun
siire sonda kullanan hastalarda, kanser gelisimi de
goriilebilmektedir. Nadiren, sondanin balonu gekil-
mek i¢in indirilmeye ¢alisildiginda indirilemeyebi-
lir. Bu durumda, balon kismi kesilerek mekanik bir
sorun varsa giderilmeye ¢aligilir. Eger indirileme-
diyse, suprapubik ultrasonografi kilavuzlugunda
igne ile patlatilarak ¢ekilmesi i¢in iiroloji konsiil-
tasyonu istenmelidir.
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TOTAL PARENTERAL BESLENME

Giris

Dengeli beslenme doku ve organ islevierinin siir-
diiriilmesi, yenilenmesi ve tedavi edilmesi icin ge-
rekli tiim besin ogelerinin yeterli miktarda alinmasi
olarak tanimlanir. Beslenmesi bozuk ya da yetersiz
olan hastalarda immiin sistem islevlerinde bozul-
ma, yara iyilesmesinde gecikme ve kas giiciinde
azalma gibi sorunlar ortaya ¢ikar. Beslenme giinti-
miizde bir tedavi parametresidir ve yetersiz beslen-
meyi onlemek veya tedavi etmek icin oral, enteral
veya parenteral yolla yapilabilir. Klinik beslenme
gereksinimine yonelik Amerikan Parenteral ve
Enteral Niitrisyon Dernegi (ASPEN: American
Society for Parenteral and Enteral Nutrition) ve
Avrupa Klinik Beslenme ve Metabolizma Dernegi
(ESPEN: European Society for Clinical Nutrition
and Metabolism) kilavuzlar: ¢ocuk ve eriskin yas
gruplarinda ve bobrek yetersizligi, karaciger yeter-
sizligi, hiperglisemi, obesite, demans, kanser gibi
cesitli hastaliklara ve yogun bakimda kritik hasta-
lara yonelik beslenme gereksinimi ve yontemleri-
ne yonelik ayrintili kilavuzlar yayinlamistir ve bu
kilavuzlar yiiksek kaliteli randomize ¢calismalar ve
bunlarin dahil edildigi meta analizler ve sistematik
derlemeler ile kanita dayali olarak siirekli giincel-
lenmektedir (1, 2).

Bu kitap daha ¢ok cerrahi brans hekimlerine yo-
nelik oldugu i¢in bu boliimde total parenteral bes-
lenmenin (TPN) genel ilkelerine deginilecek ve
oncelikli olarak cerrahi hastalarda perioperatif
donemde TPN gereksinimi ve kullanimina yonelik
degerlendirmelere yer verilecektir.

Beslenme durumu iyi olan hastalarda hastaneye
yatiglariin ilk 5-7. giiniine kadar enteral veya pa-

renteral beslenme gerekmeyebilir ve 2-3 g/kg/gilin
glukoz destegi yeterli olabilir. Ancak beslenme du-
rumu degerlendirilmis ve malniitrisyon saptanmis-
sa yatigindan itibaren verilecek beslenme destegi
tedavinin 6nemli bir par¢asi olacaktir (3).

Beslenme i¢in oral yol kullanilamiyorsa enteral ya
da parenteral yol kullanilabilir. Parenteral beslen-
me hastanin klinigini olumlu etkilemesine ve hayat
kurtarict bir tedavi olabilmesine ragmen uygun-
suz kullanim1 morbidite, mortalite ve maliyet ar-
tiglarina yol agabilir. Parenteral beslenme, perife-
rik veya santral venlerden uygulanabilir. Periferik
parenteral beslenme siklikla beslenme durumu iyi
olup ytiiksek kalori gerekmeyen hastalarda enteral
yolla geciste ya da santral yol ile beslenmesi ge-
reken hastalar i¢in de kisa stireli bir koprii olarak
kullanilir. Uzun siire enteral beslenemiyecek, hi-
perkatabolik ve yiiksek kalori ihtiyact olan hastalar
icin yetersizdir. Periferik parenteral beslenme igin
verilen soliisyonlarin osmolalitesi 900 mOsm/L’yi
asmamali, kalsiyum iceren soliisyonlar dikkatli ve-
rilmeli, maksimum diliisyon i¢in periferik kateter
genis venlere yerlestirilmeli ve uygulama bolgesi
flebit agisindan sik kontrol edilmelidir. Santral ven-
lerden yapilan parenteral beslenme ile uzun siireli
olarak tiim besin gereksinimi karsilanabilir. Hasta-
ya gerekli kalori miktari, sivi miktar1 ve beslenme
desteginin tahmin edilen siiresine gore periferik ya
da santral parenteral beslenme uygulanir. TPN ile
glikoz, protein, vitamin, yag, elektrolit ve siv1 ge-
reksinimi dolasima verilir. TPN’nin amac1 yeterli
beslenemeyen hastalarda beslenmeyi saglamak,
pozitif nitrojen dengesini korumak, kas kiitlesinin
azalmasini 6nlemek, kilo alimimi saglamak ve iyi-
lesmeyi hizlandirmaktir. Ayrica TPN, bagirsakla-



KBB BBC Uzmanlik Egitimi

rin dinlenmesini ve antijenik mukozal uyaricilarin
uzaklagmasini saglar (3, 4)

TPN uygulamasi i¢in steril sartlarda tercihen ultra-
son esliginde subklavian, internal juguler, bazilik
veya brakial vene tek liimenli poliiiretan veya sili-
kon bir kateter yerlestirilir (3).

Cerrahi Gec¢irecek Hastalarda Klinik Niitrisyon

Beslenme bir tedavi parametresidir ve eksikligi bii-
yiik ameliyatlardan sonra komplikasyon riskini ar-
tirir. Bu nedenle, 6zellikle iist gastrointestinal cer-
rahi gegirenler ve beslenme riski altindaki herhangi
bir cerrahi hasta i¢in erken beslenme 6nemlidir (5).

Cerrahi girisim metabolik ve fizyolojik bozukluga
neden olan ve viicut hiicre kiitlesi kaybina yol agan
Onemli bir stres faktoriidiir. Viicut strese karsi ba-
zal metabolizma hizin1 artirarak, nitrojen depolari-
n1 kullanir ve negatif azot dengesi olusturur. Akut
faz proteinleri sentezinin yan1 sira glikoneogenez-
de artis olur. Ayrica, cerrahi siirecte bagirsak gecir-
genliginin artmasi ve villus yiiksekliginde azalma
malabsorbsiyona, bagirsaklarin endojen bakterilere
ve toksinlere karsi bariyerinin bozulmasina neden
olur. Malniitrisyon komplikasyon riskini artira-
rak hastanede kalis siiresini uzatir, maliyetleri ve
mortaliteyi artirir. Bu nedenle perioperatif beslen-
me katabolik durumu azaltarak ameliyatin basari-
sin1 artiran, morbidite ve mortalite oranini azaltan
onemli faktorlerden biridir. Hastalarin preoperatif
donemde beslenme durumunun degerlendirilmesi
ameliyat sonrasi komplikasyon gelisme riski yiik-
sek olan hastalara beslenmenin erken baslanmasina
yardimet olabilir (4).

ASPEN yatan hastalarda bakim kalitesini artirmak,
klinik sonuglart iyilestirmek ve maliyetleri azalt-
mak icin yetersiz beslenmenin ele alinmasi ve bu
yonde ulusal bir hedef belirlenmesi gerektigini bil-
dirmistir (6).

Malniitrisyon, postoperatif metabolik temel degi-
siklikler ve komplikasyonlar i¢in bir risk faktorii-
diir. Herhangi bir yaralanma ile olusan metabolik
strese bagli starvasyon, fizyolojik acliktan farklidir.
Cerrahi girisim, girisimin boyutuna gore inflamas-
yon ve metabolik stres yanita yol agar. Uygun ve
fonksiyonel iyilesme elde etmek i¢in metabolik bir
yanit gereklidir, ancak bunun i¢in 6zellikle beslen-
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me yetersizligi varliginda ve stres/inflamatuar yanit
uzadiginda beslenme tedavisi gerektirir. Kritik cer-
rahi hastalarda uzun stireli kalori ve protein eksik-
likleri sonuca olumsuz etki eder. Ameliyatin basa-
ris1 sadece cerrahi teknik becerilere degil, hastanin
metabolik yiikii tasiyabilmesi i¢in uygun beslenme
ile ilgili metabolik girisimsel tedaviye de baglhdir

7).

Ameliyat, herhangi bir yaralanma gibi, stres hor-
monlar1 ve inflamatuar mediatorlerin dolasima sa-
linmasi ile bir dizi reaksiyon ortaya ¢ikarir. Glikoz,
serbest yag asitleri ve amino asitlerin dolasima
salimmasiyla glikojen, yag ve proteinin kataboliz-
masina neden olurlar. Boylece substratlar normal
periferik protein (6zellikle kas) kiitlesini koruma
amaglarindan, iyilesme ve bagisiklik yaniti olustur-
maktan sapar. Optimal rehabilitasyon ve yara iyi-
lesmesinde biiyiik 6l¢iide kas ve yag dokusundan
tiiretilen substratlar1 harekete gecirerek akut faz
proteinleri, beyaz hiicreler, fibroblastlar, kollajen
ve diger doku bilesenlerinin sentezlenebilmesi igin
viicudun iyi beslenmesi gerekir (5, 8).

Protein katabolizmasi sonucu, kas dokusu kaybi
olur ve fonksiyonel iyilesme bozulur. Protein de-
polarini yedeklemek i¢in lipoliz, lipid oksidasyonu
ve azalmis glikoz oksidasyonu onemli sagkalim
mekanizmalaridir. Beslenme tedavisi, optimal iyi-
lesme i¢in enerji saglayabilir, ancak erken posto-
peratif donemde kas katabolizmasina ¢ok az karsi
koyabilir veya hi¢ koyamayabilir. Periferik protein
kiitlesini diizeltmek igin viicudun cerrahi travma
ve olas1 enfeksiyonla bas edebilmesi gerekir. Bes-
lenme destegi ve fiziksel egzersiz, periferik protein
kiitlesi/viicut hiicre kiitlesini yeniden olusturmak
igin On sartlardir.

Ayrica, yeterli immiin yanita etki eden kardiyo-pul-
moner fonksiyon, anemi, alkol, ila¢ istismar1 gibi
akut ve kronik zehirlenmeler, anti-inflamatuar ve
sitotoksik ilaglarla tedavi gibi beslenme dis1 diger
metabolik faktorler de dikkate alinmali ve miim-
kiinse ameliyattan once diizeltilmeli veya iyilesti-
rilmelidir.

Cerrah, ameliyatin kapsamini beslenme durumuna,
inflamatuar aktiviteye ve beklenen konakg¢1 yanitina
gore dengelemelidir. Onceden var olan siddetli inf-
lamasyon ve sepsis iyilesmeyi olumsuz etkiler ve
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ayni zamanda beslenme tedavisinin yararini azaltir.
Agir malniitre hastalarda hipotermi, 16kopeni, uyku
hali, yara iyilesmesinde kotiilesme ve inflamasyon
ile birlikte sepsis ortaya ¢ikabilir ve bu da yavas
yavas bozulmaya ve mortaliteye yol acar. Bu du-
rumda beslenme tedavisi kas kiitlesini siirdiiremez,
ancak yeterli bir stres tepkisini restore edebilir ve
iyilesme sansini artirabilir. Inflamatuar stres yanit
yetersiz ise komplikasyonsuz iyilesme i¢in cerrahi
travmanin boyutunu smirlamak gerekebilir. Ciddi
tehlike altinda olan hastalar, daha uzun siireli peri-
operatif beslenme tedavisi almali veya akut girisim
gerektiginde, miimkiinse cerrahi sinirlandirilmali
veya minimal invaziv girisimsel teknikler tercih
edilmelidir (5).

Perioperatif beslenme desteginin temel hedefleri,
kas, bagisiklik ve biligsel islevi siirdiirmek ama-
cryla agliktan kaginarak negatif protein dengesini
en aza indirgemek ve postoperatif iyilesmeyi artir-
maktir. Hafif malniitrisyonlu hastayi optimize et-
mek i¢in kisa donem (7-10 giin) beslenme uygun-
dur. Agir malniitre hastalarda daha uzun beslenme
periyotlar1 gereklidir ve bu direng egzersizleri ile
birlestirilmelidir. Enfekte hastada sepsisin odagi
oncelikle bulunmali ve biiylik bir ameliyat yapil-
mamali (riskli anastomozlar, genis diseksiyonlar
vb.), sepsis yeterince tedavi edildikten sonraya er-
telenmelidir. Boylece, cerrahi stresi azaltmak igin
alinan onlemler cerrahi tedavi boyunca insiilin
direncini, katabolizmay1 en aza indirebilir, anabo-
lizmay1 destekleyebilir, postoperatif beslenmenin
tolere edilmesini gelistirebilir ve biiyiik ameliyat-
lardan sonra bile daha iyi ve hizli iyilesmeyi sag-
layabilir. Bu onlemler preoperatif hazirlik ve ilag
tedavisi, s1vi dengesi, anestezi ve postoperatif anal-
jezi rejimleri, perioperatif beslenme ve mobilizas-
yonu igerir (5, 8).

Hizli iyilesme (Fast Track) cerrahisi i¢in bu tiir
programlar daha sonra Ameliyat Sonrasi Gelisti-
rilmis lyilesme (ERAS: enhanged recovery after
surgery) haline gelmis, stresi en aza indirmek ve
islevin geri doniisiinii kolaylastirmak icin bir ara-
ya getirilmis bir dizi bilesen tanimlanmigtir. Bunlar
arasinda preoperatif hazirlik ve ilag tedavisi, sivi
dengesi, anestezi ve postoperatif analjezi, ameliyat
oncesi ve sonrasi beslenme ve mobilizasyon vardir.
ERAS programlari kolon operasyonlarinda gelisti-

Total Parenteral Beslenme

rilmis ve artik bir¢ok iilkede perioperatif yonetim-
de, bir¢ok cerrahi bransta biiylik ameliyatlarda bir
standart haline gelmistir. ERAS programlar ayrica
gastrektomi, pankreas rezeksiyonlari, pelvik cerra-
hi, histerektomi, jinekolojik onkoloji sonrast hizl
“fonksiyonel” iyilesmeyi saglamada basarili ol-
mustur. ERAS protokolleri yaslilarda da giivenli ve
yararlidir. ERAS programi saglik harcamalarimin
azaltilmasina da katki saglar (5, 9).

Metabolik ve beslenme acisindan, perioperatif
bakimin temel yonleri:

* Hastanin genel yonetimine beslenmenin enteg-
rasyonu

* Ameliyat oncesi uzun siireli agliktan kaginma

e Ameliyattan sonra miimkiin oldugunca erken
oral beslemeye baglama

¢ Beslenme riski varsa beslenme tedavisine erken
baslama

» Metabolik kontrol (6rnek: kan sekeri)

» Strese baglh katabolizmay1 siddetlendiren veya
gastrointestinal fonksiyonu bozan faktorleri azalt-
ma

* Postoperatif donemde mekanik ventilator yone-
timi i¢in paralitik ajanlar1 en az siire kullanim

* Protein sentezini ve kas fonksiyonunu kolaylas-
tirmak i¢in erken mobilizasyon

“Terapotik” endikasyonun basarisi igin kriterler
mortalite, morbidite ve hastanede kalis siiresi gibi
“sonu¢” parametreleridir, ekonomik sonuglar da
dikkate alinir. Beslenme durumunun iyilestirilmesi
ve yasam kalitesi dahil fonksiyonel iyilesme, pos-
toperatif ge¢ donemde en 6nemli beslenme hedef-
leridir.

Bariz beslenme bozuklugu olmayan hastalarda
bile, hastanin perioperatif uygun oral besin alama-
yacagl veya uzun siire alamayacagi ongoriiliiyor-
sa beslenme tedavisi gecikmeksizin baglatilabilir.
Hastaliga bagli ciddi malniitrisyon gelisinceye
kadar beklenmemesi, beslenme riski ortaya ¢iktigi
anda beslenme tedavisine erken baglanmasi 6nemle
onerilmektedir (5).

Cerrahi hastada beslenme degerlendirilmesi ve
tedavisi

Cerrahi hastada beslenme ag¢isindan; ayrintili bir
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Sekil 1. Beslenmeyi degerlendirme, beslenme tedavisi ve izleme sireci (1)

Kaynak Kitap-3

beslenme durumu ve tibbi ge¢mis degerlendirmesi,
beslenme plani, duruma gore cerrahi planin degis-
tirilmesi, uygun direng egzersizi, klinik sonuglarin
acik ve dogru kaydi, degerlendirilmesi 6nemlidir.
Bu nedenle, hastaneye yatan tiim hastalarda sis-
tematik bir beslenme riski taramasi (NRS: Nutri-
tional Risk Screening) temel bir gerekliliktir [30].
NRS; Viicut kitle indeksi (VKI) <20.5 kg/m2, 3
ay i¢inde >% 5 kilo kaybi, gida aliminda azalma
ve hastaligin ciddiyetinden olusur. Yaglilarda kap-
samli geriatrik degerlendirme gereklidir ve mutla-
ka NRS i¢cermelidir. Agir malniitrisyon riski de, su
kriterlerden en az biri mevcut olmasi ile tanimlanir:
6 ay icinde kilo kayb1 >% 10-15; VKI <18 kg m2;
subjektif global degerlendirme, Grade C; karaciger
veya bobrek fonksiyon bozuklugu olmadan serum
albiimin <30 g/L. Gida alim1 bilinmeli ve gerekti-
ginde beslenme danismanligi saglanmalidir (5, 8,
10).

Malniitrisyon hastalarinda niitrisyon taramasi, de-
gerlendirme ve tedavisi beslenme bakiminin temel
bilesenleridir. ASPEN, beslenme taramasini “kotii
beslenmis veya malniitrisyon riski tastyan bir kisi-
yi ayrintilt beslenme degerlendirme siireci” olarak
tanimlanmistir (11). ABD’de saglik hizmetlerinin
kalitesini ve gilivenligini arttirmaya odaklanmig

70

YATIS Risk Altinda Degil ‘
4
Evet Hayir
HastaYatisi ____,  Taburculuk Plani/
Siirmeli mi? Tedaviye Devam
A
y Risk Altinda Degil
Hasta Periyodik Tekrar
Tarama Tarama »  Hasta Hedefe Ulagma
& Izlemi
Risk D
urumda
Altinda Degisiklik
\
) Hasta. Beslenme .y Beslenme Hasta Tekrar = = Wi
Degerlendirme Plani Plani Degerlendirme Tedaviyi
Geligtirme Uygula ve Beslenme . Sonlandirma
Planini i
A Giincelleme

uluslararast akreditasyon hizmetleri sunan JCI,
hastaneye kabulden sonraki 24 saat i¢inde beslen-
me taramasini zorunlu tutar (12). Beslenme deger-
lendirmesi, beslenme, tibbi ve ilag dykiisii, giincel
klinik durum, fizik baki, antropometrik 6l¢iimler
ve laboratuvar verileri ve ekonomik bilgiler ile be-
sin gereksinimlerinin hesaplanmasi ve bir tedavi
planinin se¢ilmesini kapsar (11).

Spesifik hastaliklar ve durumlar i¢in kanita dayali
klinik kilavuzlar, bu kosullara uygun degerlendir-
me parametrelerini tanimlayabilir (5, 8, 11). Ayrica,
yeniden degerlendirme ve izleme yontemleri genel
beslenme bakimi i¢inde degerlendirme siirecinin
bir uzantisidir (Sekil 1)(11).

Cerrahi hastalarinda beslenme destek tedavisi i¢in
genel endikasyonlar, ameliyattan 6nce yetersiz bes-
lenmenin diizeltilmesi ve postoperatif, uzun aglik
ve/veya ciddi katabolizma siireleri beklendiginde
beslenmenin siirdiiriilmesidir. Modern cerrahide,
hastalar 1-3 giin i¢inde normal gidaya gectiklerinde
hizli iyilesmeleri 6ngoriiliir. Boylece, rutin perio-
peratif beslenme ¢ogu zaman gerekli degildir. Mal-
niitrisyonlu, beslenme riski olan, 6énemli kilo kay-
b1, VKI diisiik (yasa bagli olarak <18.5-22 kg/m2)
veya inflamatuar aktivite sergileyen hastalar gibi
postoperatif komplikasyon geligsme riski tasiyan ve
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enfeksiydz komplikasyonlar gelisen hastalara bes-
lemme tedavisi gerekir (5, 8).

Malniitrisyon, kanser gibi altta yatan hastalik veya
kronik organ yetmezligi ile iliskili olarak sik go-
riiliir; 14 glinden uzun siiren oral alim yetersizli-
ginde mortalite yiiksektir. Hastanin 5 giinden fazla
oral gida alamayacagi ongoriiliiyorsa, perioperatif
beslenme tedavisi baslatilmalidir. Mide barsak yo-
lunda sorun yoksa enteral yol tercih edilir. Oral ve
enteral 7 glinden fazla siire (kalori gereksiniminin
<%50’si) gida alamayacaksa, enteral-parenteral
kombine beslenme Onerilir. Beslenme tedavisi ge-
rekiyorsa ve enteral yol kullanilamiyorsa, parente-
ral beslenme miimk{in olan en kisa siirede baglanir.
Oral/enteral beslenemeyen veya tolere edemeyen
malniitre hastalarda, en az 7 glin boyunca oral/en-
teral giday1 alamayacak cerrahi hastalarda erken
parenteral niitrisyon baslanmasi onerilir.

Cerrahi hastalarin prognozu agisindan TPN’nin
oral/enteral standart beslenmeye kiyasla etkisi tar-
tismalidir. Ozellikle malniitrisyonlu hastalara TPN
uygulandiginda komplikasyon orani ve mortalitede
azalma gozlenmistir.

TPN icin beklenen siire <4 giin ise kombine TPN
ve EN gerekli degildir, 4-7 giin slirmesi bekleni-
yorsa, beslenme periferik bir kateter yoluyla uygu-
lanan 2 g karbonhidrat ve 1 g amino asit’kg ve 7-10
giinden fazla slirmesi muhtemelse, santral vendz
kateter yerlestirilmesi onerilir (5).

Uluslararas1 Konsensus Kilavuz Komitesi, yetis-
kinlerde etiyolojiye dayali yetersiz beslenmenin
tanisi i¢in bir yaklasim onermistir (13):

(1) Starvasyon iligkili malniitrisyon, inflamasyon-
suz kronik starvasyon,

(2) Kronik hastalik iliskili malniitrisyon, inflamas-
yon kronik ve hafif - orta dereceli,

(3) Akut hastalik veya yaralanma, akut ve siddetli
inflamasyon.

Hastalik veya yaralanma ile iligkili inflamasyon ve
ilgili kompansatuar mekanizmalar, viicut kompo-
zisyonu ve stres metabolizmasinda anoreksi ve de-
gisikliklere neden olabilir. Inflamasyon ile iliskili
metabolik degisiklikler baskin olarak sitokin ara-
cilidir ve inflamatuar uyaran mevcut oldugu siirece
devam eder. Bu metabolik degisiklikler arasinda
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yliksek enerji tiikketimi, yagsiz doku katabolizmasi
(proteoliz), hiicre dis1 kompartmana sivi kaymasi,
akut faz protein degisiklikleri ve hiperglisemi bu-
lunur. Negatif akut faz proteinlerinin sentezinin
azalmasi, kotii sonucun giiclii gostergeleri olan
serum alblimini, transferrin, prealbiimin ve retinol
baglayici protein konsantrasyonlarinin azalmasina
neden olacaktir. Bu nedenle, temelde inflamatuar
metabolizmanin belirtegleri olduklarindan albiimin
ve prealblimin’in beslenme durumunu degerlendir-
mek i¢in tek basina kullanilmasi 6nerilmez. Hipo-
albliminemi agik bir cerrahi risk faktoriidiir, ancak
beslenme yetersizliginden ziyade hastalik iliskili
katabolizmay1 ve hastalik siddetini yansitir. C-re-
aktif protein (CRP) gibi pozitif akut faz proteinleri
de morbidite ve mortalitenin gii¢lii prediktorleridir
ve inflamasyon varliginda yiikselir (5, 11).

Beslenme durumu icin antropometrik oSl¢iimler,
diyet, hastalik ve travma siddeti veya fiziksel ve
psikolojik degiskenlerin yer aldigi NRS gibi bazi
tarama ve “mini niirtisyonel degerlendirme”, “sub-
jektif global degerlendirme” gibi degerlendirme
araglar1 kullanilir. Malniitrisyon, hastalik ve trav-
ma ile tetiklenen inflamatuar yanitin neden oldugu
metabolik degisikliklerle iligkilidir. Bu araglar ye-
tersiz beslenmeyi tahmin etmek i¢in gelistirilmistir.
Asir1 beslenme ve obezite ise genellikle viicut kitle
indeksi ve/veya bel ¢gevresi kilavuzlari ile degerlen-

dirilir (11):

Obezite Smiflamasi ve Risk: VKI, kg/m2: zayif:
<18.5, Normal: 18.5-24.9, fazla kilolu: 25-29.9,
Obezite simif I: 30-34.9, Obezite simif II: 35-39.9,
Obezite smif III:> 40, Yiiksek Risk: Bel cevresi,
Erkek >102 ¢cm, Kadin > 88 cm.

Preoperatif donemde;

Ameliyat Oncesi degerlendirme patofizyolojiye
gore risk degerlendirmesidir. Malniitrisyon genel-
likle aglik ve yiyecek eksikligi ile iliskili kabul
edilir. Obezitenin artig1 nedeniyle genellikle dnemi
iyi anlasilmamaktadir. Hastalik Iliskili Malniitris-
yon tanimi, Diinya Saglik Orgiitii’niin (WHO) VKI
<18.5 kg/m?2 ile yetersiz beslenme tanimindan daha
inceliklidir. Sisman hastalarda hastaliga bagl kilo
kaybi, diisiik VK1 ile iliskili olmak zorunda degil-
dir. Bununla birlikte, bu kilo kaybi, viicut kompo-
zisyonunda, yagsiz kiitle kaybiyla, bilyiik bir kan-
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ser ameliyat gegiren hastalarda “metabolik risk”
olusturur. Ayrica, kronik diisiik dereceli inflamas-
yon yetersiz beslenmenin bir bileseni olabilir (5).

ESPEN iki secenege gore yetersiz beslenme igin
tam kriterleri tanimlamistir. 1. Segenek: VKI <18,5
kg/m2, 2. Secenek: kombine: 3 ay siirede >%10
kilo kayb1 veya >%5 ve azalmis VKI veya diisiik
yagsiz kitle indeksi seklindedir. Azalmis VKI, 70
yasindan kii¢iik ve bliylik hastalarda sirasiyla <20
veya <22 kg/m2’dir. Diisiik yagsiz kitle indeksi
kadinlarda ve erkeklerde sirasiyla <15 ve <17 kg/
m2°dir.

Hastalik iliskili Malniitrisyon siklikla taninmadi-
gindan ve bu nedenle tedavi edilmediginden, cer-
rahi morbidite ve sonucun analizi igin metabolik
faktorler genellikle dikkate alinmaz. Metabolik
risk 6zellikle de yaslilarda hastane liimleri i¢in bir
faktordiir. Gliniimiizde ortalama yasamin uzamasi
nedeniyle daha geriatrik olan popiilasyonun, major
cerrahi ve kanser hastalarinin hastane komplikas-
yon orani daha yiiksektir. Hastalik iliskili Malniit-
risyona bagli metabolik risk “Beslenme Risk Sko-
ru” ile saptanabilir (5, 14).

Bu veriler 15181nda klinik uygulama i¢in; hastaneye
kabulde malniitrisyon taramasi, oral alimin gézlen-
mesi, diizenli kilo ve VKI takibi ve beslenme da-
nismanlig1 onerilmektedir.

Preoperatif serum albiimini, ameliyat sonrasi
komplikasyonlar i¢in prognostiktir. Hipoalbiimi-
nemi inflamatuar aktiviteyi yansitir ve bu neden-
le postoperatif enfeksiyoz komplikasyonlarin ve
mortalitenin bir risk gostergesidir. Ayrica beslenme
bozuklugu ile de iligkilidir. Bu nedenle, “karaciger
veya bobrek islev bozuklugu olmaksizin preopera-
tif serum alblimin <30 g/L” olmas1 “agir beslenme
riski” kriterlerinden birisidir.

Erken postoperatif enfeksiydz komplikasyonlari
olan hastada, metabolik ve beslenme durumunun
diizelmesi igin re-operasyonun en az 6 hafta ve ba-
zen daha uzun stire ertelenmesi uygun olur. Ciddi
metabolik risk varsa, viicut kompozisyonu veya
serum albiimin diizeyinde bir degisiklik olmaksi-
zin 10-14 giinliik beslenme tedavisi yararli olabi-
lir. Postoperatif sonuglar1 iyilestirmek amaciyla
hastanin ameliyat Oncesi fonksiyonel kapasitesi-
nin artirilmasi i¢in “prehabilitasyon” uygulamaya
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konmustur. Prehabilitasyon, beslenme, egzersiz,
tibbi ve farmakolojik optimizasyon ve gevseme
teknikleri gibi fonksiyonel rezerv faktorleri igeren
interdisipliner multimodal bir yaklasimdir. Inspira-
tuar kaslarin egitimi de postoperatif akciger komp-
likasyonlarinda azalma saglar. Fonksiyonel kapa-
sitedeki anlamli degisiklikler 4-5 hafta 6nceden
prehabilitasyon gerektirir. Yasl, zayif, sarkopenik
ve kanser hastalar1 gibi fonksiyonel ve fizyolojik
rezervleri diisiik hastalar, prehabilitasyondan diger
hasta gruplarindan daha fazla yararlanabilirler.

Hastanin “metabolik kondisyonu” insiilin diren-
cinin dnlenmesi ve tedavisine odaklanir ve bu da
major cerrahi sonrasi komplikasyonlar1 azaltan bir
onlemdir. Ameliyat oncesi karbonhidratlar insii-
lin direncini azaltabilir, hipoglisemiyi Onleyebilir
ve stresi azaltabilir. Stres kaynakli inflamasyonun
biiytikliigli ve hastanin yeterli bir konake1 yaniti
olusturabilmesi “immiin niitrisyon” kavramina yol
acmistir. Pre- ve probiyotiklerin kullanildig1 “eko-
immiinoniitrisyon” bagirsaktaki mikrobiyomu ve
mukozal bagisikligin artirilmasini amaglamaktadir
(5, 8).

Cerrahinin stresini azaltmak ic¢in aliman 6nlemler
postoperatif insiilin direncini en aza indirebilir,
muhtemelen normal beslenmenin tolere edilmesi-
ni gelistirebilir, bilylik ameliyatlardan sonra bile
hastalarin daha hizli iyilesmesini saglayabilir. Bu
onlemler preoperatif hazirlik ve ilag tedavisi, sivi
dengesi, anestezi ve postoperatif analjezi rejimleri,
perioperatif beslenme ve mobilizasyonu igerir (8).

Preoperatif TPN gereksinimi;

Agir malniitrisyonlu hastalarda 7-10 giinliik preo-
peratif PN postoperatif sonucu iyilestirir. Tersine,
iyl beslenmis veya hafif beslenmemis hastalarda
kullaniminin higbir faydasi olmadig1 veya morbi-
dite artis1 ile iligkili oldugu gdsterilmistir. Ayrica,
preoperatif parenteral niitrisyon maliyetlidir ve
genellikle sadece hastanede uygulanabilir ve hasta-
nede kalig siiresini uzatir. Baslangigtaki beslenme
durumuna bakilmaksizin spesifik bagisiklik modii-
le edici substratlar ile zenginlestirilmis preoperatif
oral besin takviyeleri postoperatif sonugta dnemli
iyilesmeler saglamistir. Bu yaklagim TPN’den daha
ucuzdur ve hastalar evde tedavi edilebilir. Oral tak-
viyeler veya besin igeceklerinin hastalar tarafindan
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Sekil 2. Cerrahi doku travmasi ve strese sempatoadrenal ve hipotalamo-hipofizer aks yaniti (15 uyarlama)

CERRAHI DOKU TRAVMASI VE STRES
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N

alindigindan emin olmak igin ilave dikkat gerekir
(8).
Cerrahi sirasinda;

Cerrah, ameliyatin biiyiikliigiinii, hastanin kardiyo-
pulmoner kapasite, inflamasyon varligi, enfeksiyon
ve sepsis i¢in viicudun metabolik yiikle basa ¢ikma
yetenegi ile dengelemelidir. Ameliyatin kapsami ve
riski, hastanin yeterli bir yanit tiretme kapasitesine
gore ayarlanmamissa, anastomoz kacagi, bulasicl/
septik komplikasyonlar ve mortalite i¢in yiiksek bir
risk vardir.

Barsak fonksiyonlariin erken dénmesi iyilesmeyi
hizlandirdigindan nazik ve miimkiin olan minimal
cerrahi teknikler yani sira liberal bol sivi rejimi
yerine limitli ya da hedefe yonelik siv1 stratejileri
onerilmektedir (5).

Postoperatif donem;

Insiilin direnci, daha ¢ok glikoz oksidasyonu in-
hibisyonundan kaynaklanan agliga kars1 bir tepki
mekanizmasidir. Her ameliyattan sonra bir miktar
insiilin direnci gelisir, ancak siddeti ameliyatin bii-
yiikligli ve komplikasyon gelismesi ile iliskilidir.
Postoperatif agr1 tedavisi, hastanin ameliyattan 2-3

~

Hipotalamo-hipofizer aks

.

Hipotalamustan CRH salinimi

'

Hipofizden ACTH salinimi

\

Adrenal kortekste stimilasyon

Kortizol
Kasta proteoliz  Glikojenoliz ~ Asiri hepatik

glukoneogenez

/-

HIPERGLISEMI

saat once karbonhidrat ile hazirlanmasi, postope-
ratif erken enteral besleme insiilin direncini azal-
tabilir. Belirgin insiilin direnci varsa hiperglisemi
gelismeden insiilin kullanilmalidir.

Oral veya EN toleransin1 bozan bir diger faktor,
postoperatif ileustur; opiatlar ve sivi yonetiminde-
ki hatalarla daha da artabilir. Opioidler yerine epi-
dural analjezi ile bu 6nlenebilir veya azaltilabilir.
Kusma ve/veya abdominal meteorizm, CRP gibi
inflamatuar belirteglerin ylikselmesi ile birlikte,
anastomoz sizintis1 veya karin i¢i apse gibi karma-
sik bir siirecin ilk sinyalleri olabilir.

Metabolik iyilesmeyi degerlendirmek i¢in CRP/
alblimin oran1 umut verici yeni bir prognostik pa-
rametredir. Bir bagka Onemli parametre hastanin
“doniim noktasma” ulasip ulasmadigidir. Olaysiz
iyilesmede 2-3 giin sonra s1vi dengesi pozitiften ne-
gatife degisir. Cerrahi travmanin inflamatuar etkisi
ile interstisyuma kacan sivi, elektrolitler ve plazma
proteinleri inflamasyon azaldiginda damar igine
geri doner ve bu asir1 hidrasyon, bobrek-kalp fonk-
siyonlari iyi ise idrar ¢ikisi artar. Bu cerrahi sonrasi
albiimin konsantrasyonundaki hizli diisiisti aciklar
ve olaysiz major cerrahiden 3 giin sonra artar. Bu
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Sekil 3. Hipergliseminin iyilesme stirecine etkisi (15)

Kaynak Kitap-3

HIPERGLISEMI
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nedenle, kalic1 olarak diisiik, hatta azalan veya ar-
tan bir serum albiimin konsantrasyonu, iyilesmenin
basarili olup olmadigmin iyi bir parametresidir.
CRP ile gosterilen postoperatif sistemik inflama-
tuar yanitin biiylikligii, ameliyat sonrast kompli-
kasyonlardan veya hastalik evresinden bagimsiz
olarak ameliyat sonrasi uzun dénem sonuglarla bile
anlamli sekilde iligkili olabilir.

Cerrahi hastalarda beslenme tedavisine iliskin ka-
nitlarda, heterojenite ve tutarsizlik vardir. Kanitlar
heniiz diisiik kalitededir ve ikna edici degildir, daha
iyi tasarimli randomize kontrollii caligmalara ihti-
yag vardir (5).

Ameliyat oncesi oral alim kisitlamast

Ameliyat dncesi gece yarisindan itibaren ag-susuz
kalmak ¢ogu hastada gereksizdir ¢iinkii berrak si-
vilar mideden 60-90 dakika icinde bosalir. Ozel bir
aspirasyon riski olmayan hastalar (mide bosalmasi
geg, reflii riski olanlar gibi), anesteziden 2 saat 6n-
cesine kadar berrak sivilar igebilir. Anesteziden 6
saat oncesine kadar kati maddelere izin verilebilir.
Acliktan kacinmak ERAS’in da 6nemli bir bilese-
nidir. Kahve ve ¢ay gibi berrak sivilara izin vermek
susuzluk ve bas agrisi gibi yoksunluk semptomlari-
n1 en aza indirir (5).

Hiperglisemi

Cerrahi travma ve stres, sadece diyabetes mellituslu
kisilerde degil, diger hastalarda da glikoz seviyele-
rini artirir. Hiperglisemi (kan sekeri >200 mg/dL),
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bol miktarda endojen glikoz iiretimi ve insiiline ba-
gimli dokularda bozulmus glikoz alimi1 nedeniyle
bir¢ok viicut yanit ve islev bozukluguna yol agabi-
lir. Immiin yanit baskilanir, inflamatuar mekanizma
ve cerrahi sonrasi iyilesme bozulur. Karmagik me-
tabolik ve endokrin degisiklikler, bireyin ameliyat
oncesi saglik durumu, cerrahi endikasyon, cerrahi
girisim ve postoperatif siire¢lerin bir sonucu olarak
ortaya ¢ikar. Perioperatif kan sekeri diizeyleri ya-
kindan izlemelidir.

Cerrahi doku travmasi ve iligkili stres, endokrin
sistemi aktive eder. Sonucta hepatik glukoz fireti-
mi artar, insiilin sekresyonu veya etkisi inhibe olur
ve insiilin direnci hiperglisemiye yol acar. Adrenal
korteksin uyarilmasi, kas proteolizi, glikojenoliz ve
asir1 hepatik glukoneogenezin bir sonucu olarak hi-
perglisemiye neden olan kortizol salinimina neden
olur (Sekil 2) (15).

Normalde, hipergliseminin azaltilmasin1 sagla-
yacak bir feed back mekanizmasi vardir, ancak
katekolaminlerin uyarilmasi bu siirece miidahale
eder. Hiperglisemi gelistik¢e veya siddetlendikee,
bagisiklik sistemi tehlikeye girer ve iyilesme bozu-
lur. Anormal glikoz diizeyleri hastanede ve yogun
bakim yatis siireleri, cerrahi alan enfeksiyonlari,
norolojik olaylar ve mortalite ile iliskili bulunmus-
tur 10 (Sekil 3) (15).

Hiperglisemiden kaginmak i¢in, kritik hastalara yo-
gun insiilin tedavisi 6nerilse de serviste postopera-
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tif gozden kagan hipoglisemi riski nedeniyle riskli-
dir. Bu nedenle, kan sekeri 180 mg/dL’yi astiginda
TPN’deki glikoz bazli kalori miktar1 azaltilmalidir.
Cok dengesiz ve yiiksek glikoz seviyelerine sahip
hastalar yogun bakim iinitelerinde izlenmelidir.
TPN, kan dolagim1 enfeksiyonu riski nedeniyle ¢ok
siseli sistem yerine tiimii i¢inde (ii¢lii torba veya
hazir preparat) tercih edilmelidir (5).

Elektif hastaya ameliyat oncesi karbonhidrat
tedavisi ile metabolik hazirlik

Postoperatif insiilin direnci ve hastanede kalist
azaltmak icin, major cerrahi oncesi karbonhidrat-
lar diisiintilebilir. Elektif cerrahi d6ncesinde yeterli
karbonhidratli normal bir yemekten sonra olusana
benzer bir insiilin tepkisi ortaya ¢ikar. Bu tedavi
cerrahi travma stresinin baglamasindan once ve-
rildiginde insiilin duyarlilig1 artar. Postoperatif do-
nemde protein dengesinde iyilesme, yagsiz viicut
kiitlesi, kas giiciiniin korunmasi ve hastanede kalig
stiresinin azalmas1 gibi olumlu etkiler bildirilmistir.
Serbest sivi alabilen hastalarda, uygun karbonhid-
rath icecekler giivenle kullanilabilir. Bu tedavinin
insiilin direncini, postoperatif hiperglisemiyi, pro-
tein, yagsiz viicut kitlesi ve kas fonksiyonu kay-
b en aza indirdigi, ortopedik ve genel cerrahi-
de anksiyeteyi ve postoperatif bulanti ve kusmay1
azalttig1 ve kalp cerrahisinde kardiyoprotektif ol-
dugu gosterilmistir. Oral igecek yaklasik %12.5
konsantrasyonda kompleks karbonhidratlarin, yani
maltodekstrinlerin bir karigimidir. Anksiyete dahil
perioperatif rahatsizligi azaltmak igin, ameliyat
oncesi gece 800 mL ve ameliyattan iki saat 6nce
400 mL oral karbonhidrat igecegi yararlidir ve as-
pirasyon riskini artirmaz. Ancak, siddetli diyabetli
hastalarda 6zellikle gastroparezi varsa aspirasyon
ve hiperglisemi riski nedeniyle verilmemelidir.

Preoperatif oral sivi ve gida alamayanlar igin, 5
mg/kg/dk glikoz inflizyonu, ana metabolik sonug
degiskeni olan insiilin direnci ile ilgili olarak ben-
zer etkilere sahip olacaktir, ayrica protein metabo-
lizmas1 ve kalp koruma i¢in yararlidir. Yeterli bir
insiilin cevab1 saglamak i¢in %20 gibi daha yiiksek
konsantrasyonlu bir glikoz ¢ozeltisi ile karbonhid-
rat yiiklemesi intravendz yapilir. Normal glikoz
toleranst olan saglikli hastada, glikoz uygulamasi
insiilin salinimin1 indiikler ve bu da daha fazla mik-

Total Parenteral Beslenme

tarda glikoz inflize edildiginde glikoz kontroliinii
saglar.

Elektif cerrahi dncesi enteral veya intravendz kar-
bonhidrat tedavisi ile metabolizmanin degistirilme-
sinin, daha az stres yaniti, artmis insiilin duyarlilig
ve hiperglisemi gelismeden postoperatif beslen-
meye izin verme gibi ¢esitli faydali etkileri oldugu
gosterilmistir.

Parenteral niitrisyon i¢in ESPEN kilavuzu, enteral
olarak beslenemeyen hastalarda, ameliyat Oncesi
200 g glukozun intravendz uygulanmasini Onerir.
Ameliyat 6ncesi 1.5-2 g/kg glikoz ve 1 g/kg amino
asitlerin parenteral inflizyonundan sonra postope-
ratif stres adaptasyonu iizerine pozitif etkiler bildi-
rilmistir (5, 8).

Glutamin ve Arginin Takviyesi

Parenteral glutamin takviyesi, enteral yeterince
beslenemeyen ve 6zel TPN gereken hastalarda
diisiiniilebilir. Immun yanita katkis1 da sorgulan-
mistir, ancak, onermek i¢in ikna edici yeterli kanit
yoktur. Benzer sekilde sadece arginin takviyesi i¢in
de kanitlar yeterli degildir.

Bas ve boyun kanseri nedeniyle ameliyat edilen
hastalara, farkli dozlarda (6.25-18.7 g/L) ve ayrica
diger maddelerle kombine arginin ile peri/posto-
peratif enteral takviye alan 397 hastayla yapilan 6
caligmay1 iceren bir meta-analiz yapilmistir. Fistiil-
lerde ve hastanede kalig siiresinde bir azalma goz-
lenmis ancak yara yeri veya diger enfeksiyonlar-
da azalma goriilmemistir. Perioperatif argininden
zengin diyet uygulanan 32 bas ve boyun kanseri
hastasinda 10 yillik bir gézlem, genel olarak daha
uzun, hastaliga 6zgii daha iyi sagkalim ve daha az
lokal-bolgesel tiimor niiksii gostermistir, ancak ha-
yatta kalma farkliliklarini gdstermede giicii yeter-
sizdir (5).

Omega-3 yag asitlerinin intravenoz takviyesi

Postoperatif enteral yeterince beslenemeyen has-
talarda, parenteral Omega-3-yag asitleri takviyesi
postoperatif enfeksiyon orani ve hastanede yatis
siiresini azaltma acisindan yararlidir. Elektif cer-
rahi oncesi 72 saat boyunca perioperatif omega-
3-yag asiti inflizyonunun olas1 yararlar1 i¢in daha
fazla ¢aligsma gereklidir.
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Major kanser cerrahisi uygulanan malniitrisyonlu
hastalara immiinonutrientlerle (arginin, omega-3-
yag asitleri, riboniikleotitler) zenginlestirilmis spe-
sifik formiiliin peri- veya en azindan postoperatif
verilmesi uygundur. Genel cerrahi ve bas ve boyun
kanseri cerrahilerinde, immiin modiile edici beslen-
me formiillerinin perioperatif uygulanmasi ameli-
yat sonras1 komplikasyonlarm ve hastanede kalig
stiresinin azalmasina katkida bulunur ve maliyet
etkin bulunmustur.

Perioperatif verilen arginin ile zenginlestirilmis bir
diyetle 32 bas-boyun kanseri hastasinda 10 yillik
bir gézlemde, genel olarak daha uzun, hastaliklara
0zgli sagkalim daha iyi ve girisim grubunda daha
az timor niiksii goriilmiistii. Ozellikle siddetli
travma veya yanikli kritik hastalarda, glutamin ile
zenginlestirilmis enteral formiiller yararli bulun-
masina ragmen, bilylik karm kanseri veya bas-bo-
yun cerrahisi sonrasi hastalar i¢in halen giiglii veri
yoktur (5).

Sinbiyotikler

“Ekoimmiinoniitrisyon” kavrami lif ve Lactobacil-
lus ile sinbiyotik iceren formiilleri ifade eder. Kolo-
rektal cerrahi, pankreato-hepatobiliyer rezeksiyon
ve karaciger nakli sonrasi pnomoni, cerrahi alan
enfeksiyonlar1 ve anastomoz kagaginda 6nemli bir
azalma gosterilmistir. Ayrica, hepato-biliyer cerrahi
sonrasi kiimiilatif antibiyotik tedavisi ve hastanede
kalis siiresi agisindan yararli bulunmustur (16).

Elektif cerrahi hastalarda probiyotik ve simbiyotik
kullanimi ile postoperatif sepsisin azaldigi da gos-
terilmistir. Travma hastalarinda da nozokomiyal
enfeksiyonlarin ve yogun bakimda kalma siireleri
acisindan onemli faydalar gdstermistir. Ancak, en
uygun probiyotik tiirii heniiz aydinlatilamamistir.
Bu nedenle yeterli giice sahip daha yiiksek kaliteli
klinik ¢alisma gereklidir (5).

Niitrisyonel riske gore preoperatif beslenme teda-
visinin siiresi

Ameliyat 6ncesi TPN’nin belirgin bir avantaji gos-
terilememistir. Ozellikle malniitrisyonlu hastalarda
TPN ile daha disiik enfeksiyon, hastanede yatig
siiresi ve mortalite oranlari bulunmustur. Multimo-
dal tedavi goren kanser hastalarina 6zel olarak, bir
diyetisyenin destegi ¢ok erken entegre edilmelidir.
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Agir malniitre hastalarda hiperalimentasyondan ka-
¢mmak i¢in, potasyum, magnezyum, fosfat ve tia-
min dikkatli karsilanmali, laboratuvar ve kardiyak
izleme ile PN kademeli olarak artirilmalidir (5).

Ameliyat oncesi parenteral beslenme ne zaman
endikedir?

Ameliyat oncesi enteral beslenme/oral besin tak-
viyeleri gereksiz hastaneye yatigtan kagimmak ve
hastane enfeksiyonlari riskini azaltmak ig¢in terci-
hen hastaneye yatistan 6nce verilmelidir.

Preoperatif TPN sadece enerji gereksinimi EN ile
yeterli kargilanamayan malniitre veya agir beslen-
me riski olan hastalara 7-14 giin uygulanir. Posto-
peratif komplikasyonlar ve mortalite azalmasina
onemli katkis1 vardir. TPN ile ilk 7 giin icinde fiz-
yolojik islevler ve toplam viicut proteininde iyiles-
me goriiliir, ikinci haftada daha da 6nemli iyilesme
saglanir. Gastrointestinal cerrahi sonrasi TPN ile
komplikasyon orani %45°ten %28’e dnemli 6l¢iide
azalmistir (5, 17).

Postoperatif beslenme

Erken oral beslenme baslanamayan ve oral alimin
7 glinden fazla yetersiz kalacagi (<% 50) hastalar-
da erken enteral beslenme (24 saat iginde) baslatil-
malidir. Major bas ve boyun veya gastrointestinal
kanser cerrahisi, beyin hasar1 dahil olmak iizere
ciddi travmasi olan hastalar ve ameliyat sirasinda
belirgin malniitrisyonu olan hastalar 6zel risk grup-
laridur.

Primer faringeal kapatma ile total larenjektomi
uygulanan hastalarda, postoperatif ilk giin oral
beslenmenin baslamasinin giivenli bulunmustur.
Bas - boyun ve abdominal kanser (larinks, farinks
veya Ozofagus rezeksiyonu, gastrektomi, parsiyel
pankreatektomi) nedeniyle biiyiik cerrahi gegiren
hastalar siklikla septik komplikasyon gelisme risk
tasirlar. Ameliyat sonrasi oral alim genellikle sislik,
tikanma veya mide bosalmasi nedeniyle gecikir ve
beslenme gereksinimlerini karsilamay1 zorlastirir.
Beslenme tedavisi TPN, EN ve bagisiklik modii-
le edici formiillerin koruyucu etkisi ile morbiditeyi
azaltir.

Hastanede kalis sirasinda beslenme durumunun
diizenli olarak yeniden degerlendirilmesi ve gerek-
tiginde taburcu olduktan sonra nitelikli diyet danis-
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manlig1 da dahil olmak {izere beslenme tedavisinin
devam etmesi, perioperatif beslenme tedavisi alan
ve hala enerji gereksinimlerini oral yoldan karsi-
layamayan hastalar i¢in 6nerilmektedir. Preoperatif
beslenme tedavisine ragmen, postoperatif kompli-
kasyon gelisen hastalar kilo kaybeder ve beslenme
durumu daha da kétiilesebilir. Bu hastalara taburcu
olduktan sonra siirekli beslenme takibi gerekir.

Beslenme durumu VKI ile izlenebilir, ancak, viicut
kompozisyonundaki farkliliklara duyarli degildir.
Biyoelektrik Empedans Analizi ayakta tedavi go-
ren hastalar i¢in de uygun, non-invaziv bir aragtir
(%)

Organ nakli

Malniitrisyon, nakil sonrasi sonucu etkileyen
Onemli bir faktordiir, bu nedenle beslenme durumu
izlenmelidir. Nakilden once bekleme listesindeki
hastalar1 izlerken, beslenme durumu nitelikli diyet

Tablo 1. Erigkinler icin total parenteral beslenme endikasyonlari (8, 18)
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danmigsmanlig: ile diizenli olarak degerlendirilmesi
gerekir. Yasayan dondr ve alict i¢in Oneriler, major
abdominal cerrahi geciren hastalar gibidir. Kalp,
akciger, karaciger, pankreas ve bobrek naklinden
sonra 24 saat i¢inde normal yiyecek veya erken
enteral niitrisyon onerilir. ince bagirsak naklinden
sonra bile, enteral beslenme erken baslatilabilir, an-
cak ilk hafta icinde dikkatli bir sekilde arttirilmali-
dir. Gerekirse enteral ve parenteral beslenme kom-
bine edilir. Uzun siireli beslenme takibi ve nitelikli
diyet danigmanligi tim nakiller i¢in &nerilir (5).

Bariatrik cerrahi

Bariatrik cerrahi sonrasi erken oral beslenme konu-
sunda fikir birligi vardir. Yonetimi diger {ist gast-
rointestinal cerrahilerdeki gibidir. Bariatrik cerrahi
geciren hastalarda beslenme bakimi perioperatif
stirenin ¢ok Otesine uzanir. Preoperatif, malniit-
risyon, vitaminler ve eser elementlerde eksiklik

Gastrointestinal sistem fonksiyonlarinda bozulma

Oral 5 giinden uzun siire beslenemeyecek hasta

Beslenme gereksiniminin en az %50’sini 7 giinden uzun siire oral alamayacak hasta

Ince barsak transplantasyon reddi

Kontrol edilemeyen kusma, daire

rumlar

Intestinal obstriiksiyon, psddoobstruksiyon, dismotilite sendromu, bagirsagin dinlenmesi gereken du-

Kalin bagirsak sendromu, agir malabsorbsiyonlu paralitik ileus

Yiksek ¢ikish enterik fistiil (24 saate 500 mL’den fazla kayip varsa oral alim kisitlanmalidir)

Beslenmenin enteral yolla karsilanamamasi (agir malniitrisyon yada katabolik durum varligi, 5 giinden
uzun siire postpilorik tiipe ragmen enteral beslenemeyen hasta)

Masif gastrointestinal kanama

Pankreatit (Siddetli akut nekrotizan pankreatit, EN yetersiz kalmast)

Peritonit tablosu

Anoreksiya nervoza

Ameliyat sonrasi yasl hastalar vb. gibi yeterli beslenmenin stirdiiriilemedigi durumlar

kotiilegmesi)

Siddetli sokta bozulmus splanknik perfiizyon, hemodinamik dengesizlik (sistolik kan basincinin <70
mm Hg, yiliksek vazopressor dozu ihtiyaci, ventilator destek ihtiyact artisi, mide barsak intoleransinin

Iskemik barsak varlig:

Perioperatif list gastrointestinal kanser

Kemik iligi nakliyle birlikte siddetli bulanti, kusma veya mukozit

Graft versus host varligi

Yatistan 6nce TPN almakta olan hastanin tedavisine devam edilmesi
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taramasini icermelidir. Siiperobez hastalarda pre-
operatif kilo kayb1 saglanirsa komplikasyon orani
azalir. Ameliyat sonrasi erken gida alimi Onerilir
ve giinliik 60 g protein/giin ihtiyaci kargilamak i¢in
protein tozlartyla takviye onerilir. Standart oral tak-
viyeler yiiksek glikoz orani igerdiginden bu hasta-
larda damping sendromuna neden olabilecegi unu-
tulmamalidir. Diyet danismanligy, kilo kaybi izlemi
ve kemik sagligina 6zel 6nem veren mikrobesin te-
mini i¢in 6zel bir ekip tarafindan postoperatif bes-
lenme takibi sarttir. Fiziksel egzersiz de gii¢lii bir
sekilde tesvik edilir. Komplike olmayan bariatrik
cerrahide parenteral beslenme gerekli degildir (5).

Postoperatif TPN gereksinimi;

Postoperatif TPN, enteral beslenmenin uygun ol-
madig1 veya tolere edilmedigi malniitrisyonlu has-
talarda, en az 7 giin yeterli miktarda oral/enteral
beslenme alamayan ve postoperatif komplikasyon-
lar1 olan hastalarda yararlidir.

Enteral ve parenteral beslenme kombinasyonlari,
beslenme destegi i¢in bir endikasyonun bulundugu
ve enerji ihtiyacinin %60’mdan fazlasiin enteral
karsilanamadig1 hastalarda, 6rn. yiiksek ¢ikisl en-
terokutanoz fistiillerde veya kismi obstriiksiyon ya-
pan benign veya malign gastrointestinal lezyonlari
olan hastalarda uygundur. Tam obstriiktif lezyon-
larda, aspirasyon veya peritonite yol acan siddetli
barsak distansiyonu riski nedeniyle cerrahi ertelen-
memelidir.

Uzun siireli gastrointestinal yetmezligi olan hasta-
larda PN hayat kurtaricidir. Bas-boyun ve abdomi-
nal kanser (larinks, farinks veya 6zofagus rezeksi-
yonu, gastrektomi, pankreato-duodenektomi) igin
major cerrahi geciren hastalar genellikle ameli-
yattan Once niitrisyonel tiikkenme igindedir, septik
komplikasyon gelisme riski daha yiiksektir. Posto-
peratif oral alim genellikle sislik, tikanma, bozul-
musg mide bosalmasi veya paralitik ileus nedeniyle
ertelenir ve beslenme gereksinimlerini karsilama-
y1 zorlagtirir. Bu hastalarda, ameliyat sirasinda bir
beslenme jejunostomisi yerlestirmelidir.

Anestezi tekniklerinin gelisimi, agr1 kontrolii ve
postoperatif erken iyilesme protokolleri ¢cogu has-
tanin ameliyattan kisa bir siire sonra oral beslen-
meye donmesini saglar. Bu nedenle, postoperatif
niitrisyonel destege ihtiya¢ duyan hasta sayis1 gi-
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derek azalmaktadir. Tablo 1’°de erigkin hastalar i¢in
parenteral beslenme endikasyonlar1 goriilmektedir

(8).
Gastrointestinal sistem fonksiyonlarinda bozulma

Oral 5 giinden uzun siire beslenemeyecek hasta

Beslenme gereksiniminin en az %50’sini 7 giinden
uzun siire oral alamayacak hasta

Ince barsak transplantasyon reddi
Kontrol edilemeyen kusma, daire

Intestinal obstriiksiyon, psddoobstruksiyon, dis-
motilite sendromu, bagirsagin dinlenmesi gereken
durumlar

Kalin bagirsak sendromu, agir malabsorbsiyonlu
paralitik ileus

Yiiksek cikisl enterik fistiil (24 saate 500 mL’den
fazla kayip varsa oral alim kisitlanmalidir)

Beslenmenin enteral yolla kargilanamamasi (agir
malniitrisyon yada katabolik durum varligi, 5 giin-
den uzun siire postpilorik tiipe ragmen enteral bes-
lenemeyen hasta)

Masif gastrointestinal kanama

Pankreatit (Siddetli akut nekrotizan pankreatit, EN
yetersiz kalmast)

Peritonit tablosu
Anoreksiya nervoza

Ameliyat sonrasi yasli hastalar vb. gibi yeterli bes-
lenmenin siirdiiriilemedigi durumlar

Siddetli sokta bozulmus splanknik perfiizyon, he-
modinamik dengesizlik (sistolik kan basincinin
<70 mm Hg, yiiksek vazopressor dozu ihtiyaci,
ventilator destek ihtiyaci artis1, mide barsak intole-
ransinin kotiilesmesi)

Iskemik barsak varlig:
Perioperatif list gastrointestinal kanser

Kemik iligi nakliyle birlikte siddetli bulanti, kusma
veya mukozit

Graft versus host varlig

Yatistan once TPN almakta olan hastanin tedavisi-
ne devam edilmesi
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Perioperatif donemde enerji ve protein
gereksinimleri

Glinliik istirahat ya da bazal metabolizma gereksi-
nimlerinin hesaplanmasi i¢in hastanin yas, cinsiyet,
boy, agirlik ve hastalik faktorii i¢in ek enerji ge-
reksinim katsayilarini hesaba katan Schofield veya
Harris-Benedict formiilleri kullanilabilir. Bununla
birlikte, 25 kcal/kg ideal viicut agirligir formiilii,
giinliik enerji harcamasi ve gereksinimlerinin yak-
lagik bir tahminini verir ve pratik oldugu i¢in yay-
gin olarak kullanilir. Siddetli stres kosullarinda 30
kcal/kg ideal viicut agirhigina yaklasabilir.

Hastalik/stresli kosullarda, 1.5 g/kg ideal viicut
agirhigma (veya toplam enerji gereksiniminin yak-
lasik %20’si) protein alimina esdeger bir gilinliik
azot iletimi genellikle azot kayiplarini sinirlamak
icin etkilidir. Protein/yag/glikoz kalori oran1 yakla-
sik %20/30/50’ye kadar olmalidir.

Akut ve kronik hastalikta istirahat metabolizma
hiz1, Harris-Benedict denkleminden hesaplanan de-
gerlerin iizerine ¢ikar. Hipermetabolizma derecesi
farklilik gosterir, ancak ortalama olarak tahmin edi-
len %110-120°den fazla degildir. A¢ik yanik yara-
lar1, siddetli akut sepsis ve kafa travmasi gibi agir
stres kosullarinda bu deger kisa siireler i¢in %160-
180’¢e kadar yiikseltilebilir.

Obez hastalarda 25 kcal/kg ideal viicut agirligi de-
geri, glinlik enerji tiikketimini ciddi sekilde abar-
tabilir. Obezite prevalansinin artmasi nedeniyle,
enerji gereksinimlerini hesaplarken ideal viicut
agirligini dikkate almak ve miimkiin oldugunda ka-
lorimetri kullanmak akillica olacaktir (8).

Parenteral beslenmede yag ve karbonhidratlar
uygulanirken, hastay1 asirt beslememek de ¢ok
o6nemlidir. Hiperalimtasyon enerji harcanmasi, ok-
sijen tiikketimi ve karbondioksit {iretimini artirir.
Ozellikle kalp ve solunum rezervi diisiik hastalar-
da zararlidir. Ayrica, hiperalimantasyon karaciger
yaglanmasi ve kolestazi indiikleyebilir ve bagisik-
lik fonksiyonu iizerine zararh etkileri olan hipert-
rigliseridemiye yol acabilir. Sepsis ve daha hafif
kronik inflamatuar durumlar, hipertrigliseridemiye
ve yaglh karacigere neden olan trigliseritlerin hid-
rolizine yol agar. Uzun siireli parenteral niitrisyon
gerektiren hastalar genellikle safra asitlerinin en-
terohepatik dongiisiinde rahatsizliklara yol acan
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kisa bir bagirsaga sahiptir. Digkida safra asidi kay-
b1 safra asidi havuzunu azaltarak karacigeri toksik
etkilere daha savunmasiz hale getirir. Bakteriyel
asirt ¢ogalma, hepatotoksik etkileri olan sekonder
safra asitlerinin olusumuna yol agabilir ve kolestaz
yapar. Birgok hastada bozulmus yag temizligine
yol agan altta yatan ek bir faktor veya eslik eden
metabolik sendrom vardir. Yaglh karacigeri olan
hastalarin bir kisminda, sonugta karaciger sirozu
ve yetmezligine ilerleyebilen bir hepatit-steatohe-
patit gelismeye devam eder. Lipid emiilsiyonunun
kendisi hipertrigliseridemi ve karaciger steatozunu
siddetlendirebilir.

Bunun tersine, 24 saatte 25 kcal/kg’lik bir alim, ¢ok
diisiik yag kiitlesi nedeniyle diisiik viicut agirlikli
hastalarda gereksinimleri karsilamayabilir. Hafif
yetersiz beslenmenin zararl etkilerini gdsteren veri
olmasa da, kasektik hastalarda hiperalimante bes-
lenme destegine verilen yaniti degerlendirmek ve
bu tiir hastalarin hipermetabolizma belirtileri gos-
termeden kilo almasini saglamak i¢in viicut agirligi
ve yasamsal bulgular dikkatle izlenmelidir. Bu tiir
kasektik hastalarda kalori ve protein miktar1 ya-
vasca artirilmali ve yeniden beslenme sendromunu
onlemeye calisilmalidir. Asirt kagekside, indirek
kalorimetri, enerji gereksinimi degerlendirilmesine
yardimci1 olabilir (8).

Protein/amino asitler

Stresli/travmatize/enfekte hastalarda, protein ve
esansiyel amino asitlerin par¢alamasi normal kisi-
lerden daha fazla oldugundan TPN’deki amino asit
gereksinimleri daha fazladir. Bu immiin sistemin
aktivitesini de artirir. Bu amacla daha fazla glu-
tamin ve alanin gereklidir. Bu siiregte irreversibl
bozulan ve protein sentezi i¢in tekrar kullanilama-
yan, dall1 zincirli amino asitlerden, amino gruplarla
karbon iskeletlerin transaminasyonu ile tiretilirler.
Kas proteini bozulmasi TNF-a, interlokin-6 ve di-
gerleri gibi pro-inflamatuar modiilatorler tarafin-
dan diizenlenir ve bu nedenle beslenme ile tersine
cevrilemez. Beslenme desteginin degeri, kasta ve
en dnemlisi karacigerde protein sentezini destekle-
mesindedir. Akut faz proteinleri ve bagisiklik sis-
teminde travma veya hastaliga yanitta 6nemli olan
16kositlerin olusumunu saglar ve boylece net viicut
protein kaybini smirlar. Enerji i¢in protein/azot ge-
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reksinimleri ideal viicut agirlig1 veya viicut agirligi
diizeltmesi temelinde hesaplanmalidir. Hasta hipe-
ralimante olmadig1 siirece fazla nitrojen alimimin
zarar1 gosterilemese de maliyet agisindan israftir.
Amino asidin toplam kalori miktarina dahil edilip
edilmeyecegi hekimin bakis agisina baglidir. Bes-
lenme fizyolojisinin klasik 6gretimi, saglikli bir
bireyin toplam enerji ihtiyacini belirledikten sonra,
kalori gereksinimlerinin, karbonhidrat, yag ve pro-
tein yiizdelerdeleri verilerek karsilandigini belirtir.
Ancak, bu ifade, saglikli ve kotii kosullarda kalori/
azot oraninin her zaman ayni oldugunu varsayar.
Bu, protein gereksinimlerinin enerji tiiketimindeki
artis1 ast1g1 ameliyat sonrasi veya bir¢ok yaralanma
sonrast ortamda dogru degildir. Ote yandan, kritik
kosullarda hastalarin asir1 beslenmesinin de olum-
suz sonuglar1 vardir. Bu nedenle hastaya uygulanan
kaloriler dikkatli bir sekilde hesaplanmali, yalnizca
karbonhidratlar1 ve yaglari degil, toplam kalori yii-
kiine katkilar1 nispeten az olsa da amino asitleri de
hesaba katmalidir (8).

Ideal glikoz/lipit oram

Glintimiizde, bazen eslik eden hiperlipidemi ve
kolestaz yoluyla ve bazi hastalarda alkolsiiz stea-
tohepatite ilerleyebilen karaciger yaglanmasi ile
ilgili problemlerden dolay1 non-protein kalorilerin
glikoz/yag kalori oranin1 50/50 ila 60/40 veya hatta
70/30 arasinda artirma egilimi vardir.

Yagl karaciger ve hipertrigliseridemiden kaynak-
lanan siroz tam bilinmemektedir. Hipertrigliseride-
minin arteriyoskleroz gelisimi igin bir risk faktori
oldugu ve uzun zincirli trigliseritler (LCT) igeren
lipit emiilsiyonunun akut infiizyonunun arteriyel
vaskliler yatagin gevseme yetenegini azalttigi sap-
tanmigtir. Bu kosullarin bagisiklik yanitint bozdu-
gu endigesi ise kanitlanmamigtir. Bununla birlikte,
kesin veriler olmasa da, 5 mmol/dL’den yiiksek
trigliserit seviyesinden kaginilmasi 6nerilmektedir.
Bu seviyeye ulasildiginda, parenteral besinin yag
igeriginin (6zellikle n-6 ¢oklu-doymamis yag asit-
leri (PUFA: polyunsaturated fatty acids) azaltilma-
s1 veya gegici olarak yaglarin ¢ekilmesi onerilir. Bu
durumda, enerji agig1 daha fazla glikoz eklenerek
degistirilmemelidir, ¢ilinkii bu hastanin oksidatif
kapasitesini asabilir (8).

Ideal TPN Kkarisim

Parenteral niitrisyon karigiminin tiim bilesenleri
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ayn1 anda 24 saat i¢inde verildiginde optimum azot
koruyuculuk elde edilmistir. Ucii bir arada karigim-
lar uygundur ve gerekli tiim bilesenler stirekli bir
sekilde uygulanir. Ancak, karistirma islemi karma-
siktir ve deneyim gerektirir. Kompozisyon emiilsi-
yon stabilitesini ve partikiil boyutunu etkileyebilir.
Bu nedenle, hastane eczanesinde karistirma yapi-
lirken treticilerin ve uzman eczane birimlerinin
onerilerine uyulmalidir. Servislerde karistirilma-
malidir. Piyasada bulunan “hazir” beslenme kari-
stmlari, onerildigi gibi buzdolabinda tutulmali ve
uygulamadan hemen 6nce bdlmeli torbalar agilarak
karigtirilmalidir (8).

Bireysellestirilmis beslenme mi
standart beslenme mi?

Ciddi komorbiditesi olmayan hastalarda bireysel
beslenme genellikle gereksizdir. Standart beslenme
desteginin uygulanamadigi birkag durum vardir:

- Kalp yetmezligi olan hastalar, gereksinimlerin
daha diisiik bir hacimde yerine getirildigi daha
konsantre beslenmeden yararlanabilir. Bu hastalar
bazen sodyum kisith bir rejime ihtiya¢ duyarlar.

- Kronik bobrek yetmezligi ve oligiiri hastalar1 ge-
nellikle diisiikk toplam hacimde sinirlt bir sodyum
ve potasyum rejimi gerektirir. Protein/azot kisitla-
mast genellikle onerilmez, ¢ilinkii siklikla kronik
bobrek yetmezligine eslik eden yetersiz beslenmeyi
agirlastirabilir. Bobrek replasman tedavisi, amino
asit miktarlar1 liberal oldugunda bile bir dereceye
kadar etkili bir sekilde temizleyebilir ve beslenme
rejimine dahil edilir.

- Karaciger yetmezligi olan hastalar gegmiste diisiik
proteinli diyetlerle tedavi edilmistir. Ancak, normal
miktarda protein igeren diyet alirken ¢ok az hastada
hepatik ensefalopati gelisir. Aslinda, kisitlama, iire
dongiisiinde enzimleri asag1 regiile ederek bir kisir
dongiiyii indiikler. Bu nedenle ¢cogu hasta normal
veya hatta liberal miktarlarda protein/amino asit-
lerden yararlanir. Parenteral beslenmede, ensefalo-
patinin diyetteki amino asitler tarafindan indiiksi-
yonu nadirdir ve ideal viicut agirligina gore 1,2-1,5
g protein/kg/giin miktarlar giivenle verilebilir. Dalli
zincirli amino asitlerle zenginlestirilmis TPN’nin
karaciger hastalarinda ve mevcut norolojik bulgu-
lar1 olanlarda yararli olabilir. Bununla birlikte, bu
hastalar miimkiinse ameliyat edilmemelidir, ¢iinkii
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karaciger yetmezligi enfeksiydz komplikasyon ge-
lisme riskini gli¢lii bir sekilde artirir.

- Bagirsak yetmezligi veya yiiksek cikis fistiilii olan
hastalarda, normal beslenme karisiminin ¢esitli bi-
lesenleri ile takviyeyi gerekli kilan ¢ok sayida me-
tabolik ve elektrolit bozuklugu olabilir. Ozellikle
eser elementler, elektrolitler (6zellikle sodyum ve
magnezyum) ve vitaminler eksik olmaya egilimli-
dir. Standart beslenme bazen hala miimkiin olabilir,
ancak karisim gerektigi gibi desteklenmelidir (8).

Standart TPN ye spesifik besinler eklenmesi

Kritik cerrahi hastalar i¢in en uygun TPN rejimi
muhtemelen tamamlayici n-3 yag asitlerini icerme-
lidir. Ancak, bu tiir 6neriler i¢cin daha fazla prospek-
tif randomize ¢aligmalar gereklidir.

Lipidler: TPN’de enerji kaynaginin bir pargasi ola-
rak bir lipit emiilsiyonunun eklenmesi, ¢dzeltinin
genel karbonhidrat yiikiinli ve ozmolaritesini azal-
tir. Bununla birlikte, glikoz tiirevi kalorileri lipit
kalorileri ile degistirmenin metabolik etkileri var-
dir. Standart lipit emiilsiyonlar1 yillardir n-6 PUFA
bakimindan zengin soya fasulyesi bazli emiilsi-
yonlar olmustur. Bununla birlikte, n-6 PUFA’larin
pro-inflamatuar bir etkiye sahip olma egilimi vardir
ve c¢alismalar, bu yag asitlerinden daha azim ige-
ren TPN alan hastalarda daha diisiik komplikasyon
oranlar1 goriilme egilimindedir. Buna gore, net bir
lipit kalori kayb1 olmadan uzun zincirli PUFA ige-

Tablo 2. Yetiskinlerde parenteral vitaminler igin gtinlik gereksinimler (8).

Total Parenteral Beslenme

rigini azaltma diigiiniilmiistiir. Bu, lipidin bir kismi-
n1 orta zincirli trigliseritlerle (MCT) degistirerek,
MCT veya LCT ile rastgele esterlestirilen bir gli-
serol omurgasindan olusan sentetik lipitlerin uygu-
lanmasiyla yapilmistir. Boylece LCT ve MCT sag-
lanmasina veya PUFA’ nin n-9 LCT (zeytinyagi) ile
onemli Olclide degistirilmesine yonelik baska bir
yol saglar. Bu tiir emiilsiyonlar, daha diisiik miktar-
larda n-6 yag asitleri igerir ve daha az immiinolojik
etkiye sahiptirler (8).

N-6 PUFA’lara kiyasla, n-3 PUFA’larin nispeten
antiinflamatuar bir etkisi vardir ve gama linolenik
asit ile birlikte enteral verildiginde, pulmoner infla-
masyonu iyilestirdigi, ventilator giinlerini ve yogun
bakimda kalis siiresi kisalttig1 gosterilmistir. Sag-
likl1 bireylerde n-3 yag asitleri TPN’ye eklendigin-
de, endotoksine fizyolojik yanit1 koreltmistir. Arti-
rilan n-3 PUFA dozu, major batin cerrahisi sonrast
yogun bakim ve hastanede kalis siiresi azaltmistir.
Ancak halen daha net 6neri igin gii¢lii randomize
caligsmalara halen ihtiya¢ vardir (8).

Amino asitler: Stresli hastalarda TPN i¢in bir¢ok
farkli amino asit kompozisyonu denenmistir. Cid-
di travmatize veya kritik hastalar i¢in dalli zincirli
aminoasitler ile zenginlestirme Onerilmis, ancak
belirgin bir klinik yarar ya da zarar bildirilmemistir.

Glutamin ve arginin, TPN alan cerrahi hastalarda
klinik sonucun potansiyel modiilatorleri olarak de-
gerlendirilen iki amino asittir. Glutaminin ¢ozelti

Vitaminler Gereksinim
Tiamin (B1) 6 mg
Riboflavin (B2) 3.6 mg
Niasin (B3) 40 mg
Folik asit 600 pg
Pantotenik asit 15 mg
Piridoksin (B6) 6 mg
Siyanokobalamin (B12) S5ug
Biotin 60 pg
Askorbik asit (C) 200 mg
Vitamin A 3300 IU
Vitamin D 200 IU
Vitamin E 10 IU
Vitamin K 150 pg
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Tablo 3. Eriskinlerde eser elementlerin intraventz ginlik gereksinimleri (8]

Eser element Gereksinim
Krom (Cr) 10-15 pg
Cu (Bakir) 0.3-0.5 mg
Fe (Demir) 1.0-1.2 mg
Mn (Mangan) 0.2-0.3 mg
Se (Selenyum) 20-60 pg
Cinko (Zn) 2.5-5 mg
Molibden (Mo) 20 g

Iyot (I) 100 pg
Flor (F) 1 mg

icinde kararsiz olmasi ve ¢oziiniirligliniin diistik
olmasi sorununu asmak igin, glisin ve alanin ile
glutamin peptitleri insa edilmistir. Stresli durumlar-
da viicut, alinan proteinlerden glutamin ve alanin-
den daha zengin bir amino asit karigim1 olusturur.

Glutamin, bagisiklik sistemi ve ince bagirsak i¢in
Oonemli bir substrattir. Ayrica bir stres sinyal mole-
kiilii olabilecegi ve bazi yararlarinin metabolik ya-
kit etkisinden bagimsiz olabilecegi diistiniilmekte-
dir. Glutamin, major cerrahiyi takiben ince bagirsak
anatomisi ve fonksiyonunun korunmasina yardim-
ct olur ve T-lenfosit yanitin1 korur. Batin cerrahisi
geciren hastalarda postoperatif TPN’nin glutamin
dipeptid (20-40 g/giin) ile takviye edildiginde azot
dengesini ve kisa donem sonuglarini iyilestirdi-
gi gosterilmistir. Bununla birlikte, iyi beslenmis
kanser hastalarinda, perioperatif iv glutamin kisa
stireli sonug i¢in bir avantaj saglamamistir. Yogun
bakimda glutaminden zengin TPN veya EN alan
cerrahi hastalarinda mortalite, enfeksiyon ve organ
yetmezligi azalmistir. Ancak, kesin kanitlar heniiz
mevcut degildir.

Arginin de T hiicre fonksiyonu uyaricist ve nitrik
oksidin bir onciisii oldugu ig¢in, diger immiino-
modiilator besinlerle birlikte verildiginde, batin
cerrahisi geciren kanser hastalarinda postoperatif
enfeksiyon insidansini ve hastanede kalis siiresini
azaltmistir. Ancak bu konuda da daha gii¢lii kanit-
lara ihtiyag vardir (8).

Perioperatif TPN’de vitaminler/eser elementler

Postoperatif 5. giinde, oral veya enteral beslene-
bilen ve malniitrisyonu olmayan hastalarda, vita-
minlerin ve eser elementlerin intravendz takviyesi
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gerekli degildir. Ameliyattan sonra enteral beslene-
meyen ve total veya totale yakin parenteral niitris-
yon gereken hastalara giinliikk bir dizi vitamin ve
eser element eklenmelidir.

Kisa siireli standart mikro besin takviyesi, ameli-
yattan sonra plazma antioksidan durumunu restore
etmez. Cerrahi stres sirasinda normalden fazla as-
korbik asit, alfa-tokoferol ve eser elementler gerek-
li olabilir. Kritik hastalarda TPN’nin vitaminler ve
eser elementlerle takviyesi yararli iken, komplike
olmayan hastalar i¢in veri yoktur. Malniitrisyonlu
hastalarda iyi beslenenlere goére mikrobesinlerin
gerekli oldugunu bildiren ¢alisma da yoktur. Er-
ken oral/EN, TPN ile birlestirildiginde, intravenoz
vitamin takviyesi gereksiz olabilir. TPN’de, mikro
besinlerin/antioksidanlarm giinliikk desteklenmesi
gereklidir. Tablo 2 ve 3’te parenteral vitaminler ve
eser elementlerin glinliik gereksinimleri verilmistir.

Total parenteral beslenmeyi kesmek icin bir ayir-
ma siirecine (weaning) gerek olmadig1 saptanmistir

(8).
Total parenteral beslenme sirasinda bazi kompli-
kasyonlar goriilebilir. Bunlara kars1 dikkatli olmali

gerekli onlem ve tedavileri gecikmeden yapilmali-
dir. Bu komplikasyonlar:

* Kateter Yerlestirme Komplikasyonlar1 (ar-
ter yaralanmasi, pnomotoraks, hemotoraks, kateter
ucunda embolizasyon, hava embolisi, torasik kanal
yaralanmasi, kateterin yanlis yerlesmesi, kardiyak
aritmi, mediastinal hava/hematom, kalpte perforas-
yon, brakiyal pleksus hasar)

+ Kateterle Ilgili Komplikasyonlar (subklavian



Genel KBB

ven, juguler ven ya da siiperior vena cava trombo-
zu, kateter bolgesi enfeksiyonu, septik flebit, kate-
ter iliskili kan akim1 enfeksiyonu)

* Metabolik Komplikasyonlar (Hiperglisemi
veya hipoglisemi, ketoasidoz, elektrolit dengesiz-
ligi, hipertrigliseridemi, metabolik asidoz, hepatik
fonksiyon bozuklugu, asir1 sivi yliklenmesi, koagii-
lopati4.

* Enfeksiyon: Hipertonik glikoz sivilar1 bakte-
rilerin liremesi i¢in uygun bir ortam saglar. Ayrica
kateterler, s1v1 setleri, filtreler ve verilen sivilar da
enfeksiyona yol agabilir. TPN siirecinde asepsi ve
antisepsiye uyulmali, kateter girig yeri pansumani
2-3 giinde bir degistirilmelidir. Katetere bagl kan
dolasim1 enfeksiyonu gelisirse kateterin ¢ekilmeli
ve uygun antibiyotik tedavisi yapilmalidir (3, 18).

TPN Uygulamalarinda Bakim

Santral kateterin tikanmamasi i¢in gerektiginde he-
parin veya izotonik soliisyon ile yikanmali, trom-
boz riski yiiksek hastalara gilinliik subkutan hepa-
rin tedavisi verilmelidir. Enfeksiyon bulgularina
dikkat edilmelidir. TPN soliisyonu i¢ine heparin
eklenmemelidir. TPN uygulanan kateterden ilac,
kan ve kan {rlinleri verilmemeli, kan 6rnegi alin-
mamali ve santral vendz basing Ol¢lilmemelidir.
Hastanin aldigi-¢ikardigi sivi takibi yapilmalidir.
Karaciger fonksiyon testleri, tam kan sayimi, iire,
kreatinin, pre-alblimin ve albiimin diizeyleri ve kan
lipid diizeyleri gibi parametreler diizenli olarak in-
celenmelidir. Klinik takipte serum trigliserid diize-
yinin 400 mg/dL’nin altinda tutulmasi hedeflenir.
Hastanin giinliik elektrolit ihtiyaci giinliik plazma
elektrolit diizeyi kontrol edilerek karsilanir. Sant-
ral kateter i¢in hazirlanan TPN soliisyonu, periferal
venden verilmemelidir. TPN soliisyonu torbasin-
daki bolmeler birlestirildikten sonra oda isisinda
24 saat, buzdolabinda ise 4°C’de 3-4 giin saklanir.
Ug bdlmeli hazir TPN sivilar1 uygulamadan hemen
once karigtirilmali, eklenmesi gereken diger besin
Ogeleri (vitamin, eser element vs.) varsa daha sonra
eklenmelidir. Karisimda uyumsuzluk olusmama-
st i¢in lipid bolmesi en son karistirllmalidir. TPN
sollisyonu inflizyon pompasi ile verilmelidir. TPN
sivist eger buzdolabinda bekletildiyse hastaya uy-
gulamadan 2-4 saat Oncesinde oda 1sisina getiril-
melidir. Her 24 saatte bir TPN setleri degistirilmeli-

Total Parenteral Beslenme

dir. TPN baslangicinda hiperglisemiyi 6nlemek i¢in
ilk giin toplam uygulanmasi gereken miktarin 1/3,
ikinci giin 2/3 ve tiglincii giin ise tamami verilmeli-
dir. Beslenmeye ara verilmesi gereken durumlarda
hipoglisemiyi 6nlemek amaciyla %5-10 dekstroz
verilmelidir. Sik glikoz takibi yapilmalidir. Derin
ven trombozu riskini dnlemek igin alt ekstremite
venlerinden TPN verilmemelidir. Beslenmeye ara
verildiginde setler en az 10 mL serum fizyolojik
ile yitkanmalidir. Hastaya uygulanan diger ilaglarin
TPN ile gecimi dikkate alinmalidir. TPN uygula-
malari, diyetisyen, eczaci, hemsire ve hekimlerden
olusan beslenme destek ekibinin multidisipliner
yaklagimiyla yapilmasi, komplikasyon gelismesi
ve maliyetleri dnemli Ol¢lide azaltilabilir. Ancak
maalesef giiniimiizde gelismis iilkelerdeki hastane-
lerinin bile %5’inden azinda boyle ekipler bulun-
maktadir (3, 18).

Tibbi Beslenmenin Etik yonii (19)

Beslenme tedavisinin her tibbi uygulamada oldugu
gibi etik yonii vardir. Uluslararasi kabul géren etik
cerceve “Ozerklik, yararlilik, zararsizlik ve adalet’-
tir. Bunlar birbiriyle iliskilidir ve tibbi karar alma
stirecinde uygulanmalidir. Yapay beslenme dahil
her tiirli tibbi tedavide yasam kalitesi her zaman
dikkate alinmalidir.

Yetkin bir hasta, oliimiine yol agsa bile yeterli bil-
giden sonra tedaviyi reddetme hakkina sahiptir.
Onam ve karar verebilen yetigkin hastanin iradesi-
ne daima sayg1 gosterilmelidir. Beslenmeyi reddet-
me, kiginin kendi yasamina yonelik 6zerk bir karar
yoluyla 6liim hakkinin bir ifadesi olarak kabul edi-
lebilir, ancak agir depresyon veya hastaliga bagh
istahsizlikla karigtirllmamalidir.

Hastanede yatan hastalar malniitrisyona veya uy-
gunsuz beslenme risklerine agiktir. Siipheli her du-
rumda, yasam desteklenir. Bir hasta icin bir teda-
vinin riskleri ve ytikleri potansiyel yararindan agir
basarsa, doktor tedaviyi vermemekle ylikiimliidiir.
Yapay beslenme ve hidrasyon durdurulacak olsa
bile, hastaya miimkiin olan en iyi yasam kalitesini
saglamak i¢in standart bakim siirdiiriilmelidir.

Yapay beslenme palyatif bakimin bir pargasi haline
gelmistir, norolojik veya kanser gibi se¢ilmis hasta-
larda sag kalimi ve yagam kalitesini artirma potan-
siyeli olan uzun siireli evde EN ve TPN beslenme
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programlari diisiiniilmelidir.

Yapay beslenmenin etkinligi belirsiz oldugunda,
deneme tedavisi olarak uygulanir. Komplikasyon
durumunda veya istenen basartya ulasilamazsa,
tedavi kesilir. Yapay beslenmeyi durdurma karari,
“beslememe” emri olarak yanlis anlasilabilir. Ozel-
likle yasam sonu tibbi kararlarda uygun terminoloji
dikkatle se¢ilmelidir. Kalic1 vejetatif durum teshisi
konduktan sonra, hastanin 6nceden verdigi direktif
veya hastanin varsayilan iradesi dikkate alinmali-
dir.

Her birey miimkiin olan en iyi bakimi alma hakkina
sahiptir. Kaynaklar herhangi bir ayrim gozetmeksi-
zin adil dagitilmalidir. Ote yandan, bosuna ve sa-
dece ac1y1 ya da oliim siirecini uzatan tedavilerden
kagimilmalidir. Stirlt kaynaklar, etik agidan uygun,
seffaf ve dogru kullanilmalidir.

Her tibbi girisimde gecerli oldugu gibi, hasta ve
yetkili temsilcisi olas1 komplikasyonlar ve riskler
de dahil olmak tizere 6nlemin niteligi, 6nemi ve
kapsami hakkinda bilgilendirilmelidir. Hasta me-
deni hukuk uyarinca yasal olarak yetkin olmasa
bile, yine de isteklerini ifade etme ve karar verme
stirecine katilma yetenegine sahip olabilir.

Bir hastanin onam ve karar verememesi durumun-
da, temsilci, hastanin varsayilan iradesine uygun
olarak (iilkelerin yasalarina ve uygulamalarina
bagl olarak) karar alir. Temsilcilerin karar1 ertele-
nirse, doktor kanita dayali tibbi endikasyona gore
beslenme tedavisine baslamalidir. Karsilikli kabul
edilebilir bir ¢6ziim veya uzlagma elde etmek i¢in
ikinci bir goriis, etikte bir vaka tartismasi, klinik
etik danigmanlig1 veya bir klinik etik komitesinin
oOnerilerini almak gibi tiim segenekler kullanilma-
lidir.

Bir endikasyon olmamasi ve tedavinin amacina
ulagamamasi veya rizanin olmamasi durumunda,
beslenme tedavisi kesilmelidir. Bu, aile liyeleri
veya ekip tlyeleri (doktor, hemsire ve diger saglik
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personeli) arasinda bireysel duygusal ve/veya etik
catigmalara yol agabilir.

Saglik personelinin hastalar1 manevi ihtiyaclaria
uygun sekilde tedavi etmelerini saglayacak farkin-
dalik ve zorunlu egitim olmalidir. Hastalarin ve ai-
lelerinin dini, etnik ve kiiltiirel yapisina saygi gos-
terilmelidir.

Izin verebilen veya karar verebilen hastanin irade-
sine kars1 zorunlu beslenme yapilmasi genellikle
yasaktir. Bazi iilkelerde yasal durum farklilik gos-
terebilse de, Diinya Tabipler Birligi, aclik grevin-
deki insanlar1 yonetmekle ilgilenen doktorlar igin
acik yonergeler belirlemistir. Tokyo Diinya Tabip-
ler Birligi Bildirgesine gore zihinsel agidan yetkin
olan aclik grevcilerinin zorla beslenmesine izin
verilmez. “Aclik grevcilerine, reddettikleri zorla
tedavi verilmemelidir. Bilgili ve goniillii bir reddin
aksine zorla besleme haksiz bir uygulamadir. Aglik
grevinin acik veya zimni rizasiyla yapay besleme
etik olarak kabul edilebilir” (19).

SONUC

Beslenme tedavisi, hastanede kalis siiresi, enfek-
siyonun azaltilmasi ve gelisebilecek diger kompli-
kasyonlar agisindan cerrahi hastalarda kilit rol oy-
nar. Malniitrisyon yatan hastalarda sik goriliir ve
mortalite, morbidite iizerinde olumsuz sonuglara
neden olabilir. Hastanin yatigini takiben malniitris-
yon agisindan degerlendirilerek beslenme durumu
ortaya konmalidir. Malniitrisyonlu ve malniitrisyon
riski olan hastalara ilk 24 saatten itibaren uygun
beslenme destegi mortalite ve morbiditeye olumlu
yansir. Beslenme destegi i¢in ilk tercih enteral yol-
dur. Ancak enteral yol kullanilamiyorsa gecikme-
den TPN baslanmalidir. Giiniimiizde hasta bakimi
ve tibbi teknolojideki ilerlemeler sayesinde TPN
giivenle kullanilabilir. Bunun i¢in doktor ve hemsi-
reler bilgili, egitimli ve deneyimli olmalidir. Hasta-
larin beslenme diizeylerinin yeterli olup olmadigim
kontrol etmeli ve gelisebilecek komplikasyonlar
acisindan hasta yakindan izlenmelidir.
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Giris

Niikleer Tip lilkemizde multidisipliner ¢aligma ge-
rektiren gesitli fonksiyonel goriintiileme ve tedavi
uygulamalarini yiiriiten bir Anabilim Dali’dir. Bag
boyun bolgesinde geleneksel goriintiileme ¢alisma-
lari/tedavileri yaninda yenilik¢i/6zellesmis uygu-
lamalara da sahiptir. Bu yazida bir KBB Anabilim
Dali uzman hekiminin gereksinimleri dikkate ali-
narak alani ile ilgili bilgi birikimi ve yetkinligi arti-
racagini diisiindiiglimiiz Niikleer T1ip uygulamalari
icin 0z bilgilere yer verilmistir.

GORUNTULEME CALISMALARI
Tiroid sintigrafisi

Tiroid sintigrafisi bas-boyun bolgesinde yer alan
tiroid bezinin geleneksel fonksiyonel goriintiileme
yontemidir. Tc-99m perteknetat’in tiroid bezi tara-

findan yakalanmasimin veya Radyoiyot’un (I-131,
[-123) tiroid bezinde organifikasyonunun ardindan
gama kamera ile sintigrafik goriintiileme calismast
yapilir.

Uygun goriintilleme islemi igin tetkik Oncesin-
de hasta sorgulanmali/bilgilendirilmeli ve gerekli
hasta hazirligi yapilmis olmalidir. Gebelik kont-
rendikedir. Emziren hastalara tetkik yapildiginda
tetkik sonrasinda annenin Tc-99m perteknetat i¢in
12 saat, 1-131 i¢in 3 hafta ve 1-123 i¢in 2-3 giin
bebegini emzirmemesi (siit sagilarak atilir) onerilir.
Diyet kisitlamasi Tc-99m perteknetat kullanildigin-
da gerekli degildir. Radyoiyot kullaniliyorsa diistik
iyotlu diyet uygulanir, gastrointestinal emilimin et-
kilenmemesi i¢in goriintiileme &ncesinde 3-4 saat
ve sonrasinda 1 saat kat1 gida yememesi gerektigi/
su icebilecegi sdylenir. Tiroid bezinde aktivite tu-

Tablo 1. Tiroid sintigrafisinde Tc-99m perteknetat tutulumunu etkileyen ilaglar ve onerilen kesilme streleri

Kesilme siiresi Uygulama

1 hafta Propiltiourasil, Perklorat, Sulfonamidler, Tapazole, Tiyosiyanat, Penisilin, Nitratlar,
Antihistaminikler, Antikoagiilanlar

2 hafta Triiyodotironin

2 hafta Iyot igeren oksiiriik suruplar1 ve vitamin preparatlar

1-3 hafta Intravendzkontrast ajanlar

2-3 hafta Oral kolesistografik ajanlar

2-9 hafta Iyot soliisyonlar1 (topikalsolusyonlar, sa¢ boyalari)

4-6 hafta Tetraiodotironin

3-6 ay Amiodarone

6-12 ay Bronkografi

2-10 y1l Miyelografi
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tulumunu etkileyen ilaglar sorgulanma, varsa test
oncesi uygun siire kesilmelidir (Tablo 1). Tiroid
sintigrafisi tercihen biyopsi Oncesi yapilmalidir.
Sayet biyopsi yapilmissa yara iyilesmesi i¢in hasta
1-2 hafta sonra goriintiillenmelidir (1-3).

Cesitli klinik rehberlere gore tiroid sintigrafisinin
yararli oldugu durumlar su sekilde 6zetlenmektedir.
Amerikan ekoliinde hastanin tiroid uyarict hormon
(TSH) seviyesi normalin alt sinirinda veya daha
diisiikse ve ultrasonografik boyutu >10-15 mm no-
diile sahipse tiroid sintigrafisi rutin 6nerilmektedir
(4). Alman ekoliinde TSH diizeyine bakilmaksizin
>10 mm tiim tiroid nodiilleri i¢in sintigrafik ¢alis-
ma yapilmasi tavsiye edilmektedir (5). Uluslararasi
ortak caligsma gruplarinin bildirisinde tiroid sintig-
rafisi TSH diizeyi normalin alt siirmin altindaki
hastalar i¢in uygun bulunurken iyot yetmezligi olan
bolgelerde bu sinirin yiikseltilmesi (TSH <1.0-1.5
mUI/L) gerekliligine vurgu yapilmaktadir (6).

Tiroid sintigrafisinin yararli bilgi tirettigi baslica
kullanim alanlar1 su sekilde 6zetlenebilir;

e Tiroid nodiillerinin fonksiyonel karakterlerinin
belirlenmesi ve takibi i¢in

e Tirotoksikoz olgularinda ayirict tan1 amaciyla
(6rnegin; Graves hastaliginin toksik nodiiler gu-
atr veya subakut tiroidit’den ayirimi icin)

e Ektopik tiroid dokusu varligmin tespitinde (6r-
negin; lingual tiroid)

e Tiroid kanserli hastalarda postoperatif boyun
degerlendirilmesi amactyla

e Servikal ve mediastinal kitlelerin orijininin ay-
dinlatilmast ve tiroid bezi ile iligkisinin ortaya

Anterior 100K Duration:201sec

KBB ve BBC'de Nukleer Tip Uygulamalari

konmasi amaciyla kullanilmaktadir.

Normal simirlarda tiroid sintigrafisinde (Resim 1);
tiroid bezi normal lokalizasyon, biiytikliik ve sekil-
de izlenir. Tiroid bezinde aktivite tutulumu homo-
jen gortinlimdedir. Ancak, doku inceligi nedeniy-
le siklikla isthmus bdlgesindeki aktivite tutulum
diizeyi, diger bez bdlgelerine gore daha diisiik
yogunluktadir.

Tiroid bezi sintigrafisinde izlenen patolojik bul-
gular genis bir kategoride dagilim gostermektedir
(1,7). Anlama/6grenme kolaylig1 acisindan bu ya-
zida anormal bulgular bir siniflama kapsaminda
asagida sunulmaktadir;

e Tiroid nodiilleri (Soliter/multinodiiler guatr)

Soguk nodiil: Tiroid bezi diger dokularma gore
azalmig aktivite tutulumu izlenen veya hi¢ aktivite
tutulumu olmayan iyi sinirl nodiiler alan bulgusu
vardir (Resim 2). Bazi olgularda da bez konturunda
diizensizlige yol acan hipoaktif ¢entiklenme bulgu-
su seklinde de izlenebilir.

1lik nodiil: Tiroid fonksiyon testleri normalken, bir
tiroid nodiilii tiroid sintigrafisinde ¢evre doku akti-
vite tutulumuna benzer goriiniim gosterebilir. Ger-
cekte bu nodiillerin ¢ogu derin yerlesimli soguk no-
diillerdir. Oblik goriintiiler ayirimda yararli olabilir.

Sicak nodiil: Tiroid bezi diger alanlarina gore belir-
gin artmis aktivite tutulumu gosteren iyi sinirli no-
diiler alan goriniimiidiir. Cevre tiroid bezi dokulari
sicak bir nodiil tarafindan baskilaniyorsa bu alan-
larda aktivite ¢cok diisik yogunlukta tutulur veya

Anterior 100K Duration:201sec

Resim 1. Tiroid bezi normal anatomik lokalizasyonunda, bayukluk ve sekilde izlenmektedir. Tiroid bezinde aktivite tutulumu homojen gorinimde

ve beklenen yogunlukta gerceklesmistir.
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Resim 2. Tiroid sintigrafisi tiroid nodullerinin fonksiyonel durumunu resmeder. A. Tiroid bezi sag lob orta pol lokalizasyonunda soguk nodile
ait hipoaktif alan bulgusu izlenmektedir. B. Resim tiroid bezi sag lob Ust pol ve alt pol lateral kesimlerde yerlesik soguk karakterdeki noduler
lezyonlarin olusturdugu hipoaktif ¢centiklenme bulgusunu géstermektedir. C. Tiroid bezi sag lobunun bayik kismini kapsayan ve normal tiroid
bezi dokularini baskilayan aktif adenoma ait tipik sintigrafik gérantimdir. D. Tiroid bezi sag lobunda ve sol lobunda yerlesik aktif nodullerde
yogun fokal aktivite artigi (toksik multinodiler guatr) bulgusu gorilmektedir. Geri kalan bez alanlari baskilanmis olup bu alanlarda belirgin
aktivite tutulumu gdzlenmemektedir.

hic aktivite tutulumu gézlenmez. Bu durum toksik
nodiil/aktif adenom olarak da isimlendirilmektedir
(Resim 2).

Uyumsuz nodiil: Tc-99m perteknetat ile sicak, rad-
yoiyot (I-131 veya I-123) ile soguk goriiniimde
olan tiroid nodiiliinii tanimlar. Bu nodiiller radyo-
aktif maddeyi tuzaklar ancak organifiye edemez.
Hastalarin yaklasik %5’inde goriiliirler. Hasta yo-
netiminde soguk nodiil kabul edilirler. Tc-99m per-
teknetat ile tiroid sintigrafisinin temel sinirliligini
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olusturmaktadir.
e Basit guatr

Tiroid bezinde aktivite tutulumu normal sinirlarda
veya tikiiriik bezi aktivitesine gore hafif yiiksek
diizeyde gergeklesir. Tiroid bezinde aktivite tutulu-
mu homojen goriiniimdedir. Tiroid bezi hiperplazik
olup boyut artis1 mevcuttur.

o Toksik diffiiz guatr (Basedow-Graves hastaligi)

Tiroid bezinde aktivite tutulumu homojen gorii-



Genel KBB

KBB ve BBC'de Niikleer Tip Uygulamalari

Tablo 2. Radyoiyot uygulamasi dncesinde kesilmesi gereken ilaclar ve énerilen kesilme streleri

Kesilme Siiresi Uygulama

3-5 giin Anti-tiroid ilaglar (Propiltiourasil, metimazol, karbimazol vb.)

1 hafta Nitratlar, perklorat, multivitamin kompleksleri, sulfonamidler, tiyosiyanat
2-3 hafta Iyot soliisyonlari, iyot igeren antiseptikler, oksiiriik suruplari ve vitaminler
3-4 hafta Tiroid hormon preparatlar1 ve ekstreleri

1 ay Suda ¢oziinen intravendz kontrast ajanlar

3-6 ay Amiodaron

niimdedir. Tiroid bezi aktiviteyi yiiksek miktarda
tutar. Bez alanlarinda aktivite tutulumu tikiiriik
bezi aktivitesine gore belirgin artmis olup ¢evre do-
kulardaki zemin aktivite diizeyi belirgin diisiik/si-
lik goriiniimdedir. Tiroid bezi boyutu normal veya
artmis gorlinlimde olabilir (Resim 3).

e Asiri iyot yiiklenmesi

Iyot igeren ilaclarin kullammi veya iyot iceren
kontrast ajanlarla gerceklestirilen radyolojik
gorlintiileme caligsmalarint takiben olusan bir
tablodur. Asir1 iyot yiiklenmesi nedeniyle tiroid
bezinde aktivite tutulumu diiser. Tiroid bezinde
homojen/non-homojen alanlar seklinde, diisiik yo-
gunlukta aktivite tutulumu izlenir.

e Tiroiditis

Subakut tiroiditlerde  sintigrafik  gOriiniim
degiskendir. Tiroid bezinin tamaminda veya sa-
dece bir lobunda aktivite tutulumunda azalma ya

da hi¢ aktivite tutulumu olmamasi seklinde bulgu
verebilir.

Kronik tiroiditlerde sintigrafik bulgular hastaligin
evresi ile uyumlu olarak degiskenlik gosterir. Has-
taligin erken donemlerinde tiroid bezinde diffiiz ak-
tivite artis1 izlenir. Hastaligin ilerleyen evrelerinde

Tablo 3. Radyoiyot uptake'inin arttigi ve dustiga tirotoksikozlar

bu bulgu yerini azalmig aktivite tutulumuna birakir.
Gec¢ donemde bezin bir kisminda, bir lobunda veya
tamaminda diizensiz/parcali azalmig aktivite tutu-
lumu alanlar1 sonucu sintigrafide yamali tutulum
deseni izlenir.

e Ektopik tiroid dokusu

Ektopik tiroid dokular1 boyunda, dil kdkiinde, me-
diastende (substernal/planjon guatr) veya pelviste
(struma ovari) lokalize olabilmektedir. Dil kokii ve
boyunda yerlesik ektopik dokular tiroid sintigrafisi
ile kolaylikla taninabilmektedir. Derin yerlesimli
ektopik tiroid dokusu varliginda radyoiyot ile ya-
pilan goriintiilleme daha iyi sonug vermektedir. Me-
diastinal veya substernal kitle varliginda goriintii
alanimin artirilmasi i¢in kolimator yiiksekliginin en
uygun seviyeye ayarlanmasi ve isaretleme kulla-
nilarak anatomik konumun netlestirilmesi gerekir.
Radyoiyot ajanlari ile goriintiileme daha iyi olan
secenektir. Yine de torasik ektopik tiroid dokusu-
nun boyun boélgesinde bulunan ektopik tiroid do-
kusu kadar yogun aktivite tutulumu gostermedigi
bilinmektedir. Bu nedenle tutulum goézlendiginde
ektopik tiroid dokusu varligi net olarak sdylenebi-
lirken, tutulum gézlenmemesi durumunda ektopik
tiroid dokusu yoklugundan bahsedilemez.

Tiroid bez hiperfonksiyonu
Graves hastalig1

Toksik nodiiler guatr
Hishitoksikozis

Mol hidatiform

Trofoblastik tiimorler
Koriokarsinoma

Metastatik tiroid kanseri

Hiperfonksiyonsuz tiroid bezi

Subakut tiroiditler (Graniilomatdz, sessiz, postpartum)
Iyot tirotoksikozu (Jod-Basedow)

Amiodaron tirotoksikozu

Tirotoksikozis factitia

Struma ovari

Hamburger toksikozisi

Fonksiyone follikiiler kanser
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Resim 3. Tiroid bezi normal anatomik lokalizasyonunda ve se-
kildedir. Tiroid bezi asimetrik hiperplazik géranimdedir. Tiroid
bezi aktiviteyi yogun ve homojen gérinimde tutmaktadir. Cev-
re dokulardaki zemin aktivite dlzeyi ¢ok disuk yogunluktadir.
isthmus bélgesi (st kesiminden yukariya uzanan piramidal
loba ait disik yogunluklu aktivite tutulumu izlenebilir hale
gelmistir.

Resim 4. Tiroid sintigrafisi postoperatif bakiye tiroid dokulari-
nin degerlendirilmesinde yararli bir yéntemdir. A. Rezidl tiroid
dokusu izlenmeyen total tiroidektomi ile uyumlu sintigrafik go-
rinim izlenmektedir. B. Tiroid bezi sag lob lokalizasyonunda
rezidi tiroid dokusu gértlmektedir. C. Tiroid bezi sol lob dst
kesiminde piramidal lob rezidiisu ve Ustte sol submandibuler
bez alt kesiminde ektopik tiroid dokusu ile uyumlu postoperatif
sintigrafik gérantm izlenmektedir. D. Tiroid bezi loju Ust kesi-
minde orta hatta, thyroglossal kanal trasesinde rezidi tiroid
@ dokusuna ait yogun lineer aktivite tutulumu géralmektedir.
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Anterior 20 DK 89K

Anterior 3 SAAT 93K

Resim 5. Resimde tiroid bezi isthmus alt kamsulugunda erken planar ve pinhol statik gérintlerde izlenen yogun fokal aktivite tutulumunun geg
gdrintalerde de yuksek yogunlukta sebat ettigi goralmektedir. Bu paratiroid adenomu varligi igin tipik bir gérinimdur.

e Rezidi tiroid dokusu

Tiroid bezi cerrahisi sonrasi rezidii dokunun de-
gerlendirilmesi 6zellikle tiroid kanserli hastalarda
kritik 6nem tasimaktadir. Tiroid bezi loju, pira-
midal lob ve thyroglossal kanal trasesinde kalan
postoperatif bakiye/rejeneratif tiroid dokulari ti-
roid sintigrafisi ile basit ve giivenilir bir sekilde
degerlendirilebilmektedir (Resim 4).

Radyoiyot uptake testi

Radyoiyot uptake (RAIU) testi tiroid bezi fonksi-
yonunu sayisallastirmak i¢in kullanilan bir indeks
Olciim yontemidir. Bu test viicuda verilen belirli
miktarda radyoiyotun (I-131 veya [-123) tiroid bezi
tarafindan belirli bir siirede ne kadarinin alinabile-
cegini Olger. Diger bir degisle tiroid bezinin den-
gelenmis diyet iyodu ile iligkisini resmeder. Clinkii
radyoiyot tiroid bezi tarafindan tuzaklanirken do-
lasimdaki diyet iyodu ile yarisa girmektedir (1,3).

Olgiim 6ncesi hasta hazirliginin uygun sekilde

yapilmast gerekmektedir. Radyoiyot’un yeterli
gastrointestinal emilimin saglanmasi i¢in uygula-
ma Oncesinde en az 4 saat ve uygulama sonrasinda
2 saat aclik Onerilir. Hastanin kusma, diyare prob-
lemi varsa yeterli gastrointestinal emilim saglana-
mayacagindan 6nlem alinmali veya test tedavi son-
rasia ertelenmelidir. Baz1 merkezler 3-10 giinliik
iyottan fakir diyet nermektedir. Bu uygulama bez-
de iyot aclig1 yaratacaginda tiroid bezinde tutulum
artacaktir. Renal yetmezlik varliginda sabit iyot
havuzu artacagindan tiroid bezinde tutulum aza-
lacaktir. Bu 6zel durumlar sonucun yorumlanma-
sinda dikkate alinmalidir. Cesitli ilaglarin ve iyotlu
radyokontrast maddelerin RAIU 6l¢iim sonucunu
etkiledigi bilinmektedir. Hasta bu yonde sorgulan-
mal1 ve 6l¢lim glivenligi i¢in test dncesi bu ilaclarin
tavsiye edilen siirelerde kesilmesi/kullanilmamasi
saglanmalidir (1,8,9) (Tablo 2).

RAIU olgiimi ic¢in ozellestirilmis tiroid uptake
6l¢iim sistemleri glinlimiizde yaygin olarak kulla-
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Resim 6. Erken planar ve pinhol statik gérintlerde tiroid bezi sag lob alt pol komsulugunda inferior yerlesimli fokal aktivite tutulumu izlen-
mektedir. Ge¢ goruntulerde tiroid bezinde ve bu alanda aktivite tutulumu zemin aktivite dizeyine gerilemistir. Bu gérinim bazi paratiroid
adenomlarin radyoaktif maddenin paratiroid adenomundan erken dénemde hizli ve gucli bir sekilde temizlenmesi nedeniyle (degisken Tc99m

sestamibi kinetigi) olusmaktadir.

nilmaktadir. Bu sistemler radyoaktivite sayimi ya-
pan bir sintilasyon probu ve hesaplama yapan bir
bilgisayar iinitesinden olugsmaktadir. Klasik olarak
radyoiyot alimini takiben 4-6 saat sonra ve 24 saat
sonra hastanin boyun ve uyluk boélgesinden birer
dakika siireyle radyoaktivite sayimi yapilir ve su
formiille uptake degeri hesaplanir (3); %RAIU=-
Boyun sayimi-uyluk sayimi/Standard sayim (fan-
tom sayimi-zemin aktivite sayimi) x 100.

RAIU testi i¢in baslica endikasyonlar1 sunlardir
(1,3,8,9):

e Otonom hiperfonksiyone tiroid bezi disfonksi-
yonunun, saglam pitiiiter-tiroid aksl tiroid bezi
disfonksiyonundan ayirt edilmesinde (Tirotok-
sikozis ayirict tanisi, Tablo 3) yararlidir.

e Primer hipertiroidizmli hastalar i¢in radyoaktif
I-131 (RAI) tedavi dozunun belirlenmesinde pa-
rametre olarak,

92

e lyi diferansiye tiroid kanseri hastalarinda tiroid
cerrahisi sonrasi-RAI tedavisi 6ncesi donemde
hastalik yayginliginin degerlendirilmesi, RAI
tedavisi sonrasinda tedavi etkinliginin degerlen-
dirmesi ve takip periyodunda rekiirrent/persitan
hastalik arastirmasinda,

e Tiroid cerrahisi sonrasinda bakiye tiroid dokusu
miktarinin belirlenmesi amaciyla kullanilabilir.

Tiroid bezinin iyot alimini etkileyecek pek ¢ok
faktor ve degisken vardir. Genel olarak hiperfonk-
siyone tiroid bezi varliginda RAIU artarken, bez
hiperfonksiyonu olmayan tirotoksikozlarda RAIU
diismektedir (Tablo 3). Hastalarin biiyiikk ¢ogun-
lugunda 24. saatte RAIU degeri bez hiperfonksi-
yonunu gostermek i¢in idealdir. Ancak, hizli iyot
devinimi (6rnegin; Graves hastalig1) veya organifi-
kasyon defekti (6rnegin; Hashimoto tiroiditi) olan
hastalarin bazilarinda 4-6. saat 6l¢iimii 24. saat 6l-
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Resim 7. ki fazli paratiroid sintigrafine ait statik gérintileri Resim 5'te verilen hastanin SPECT gériintilemesine ait resimdir. SPECT gériintii-
leme derin ve ektopik yerlesimli lezyonlarda Ug¢ boyutlu gérintileme ve gelismis rekonstriksiyon algoritmasi sayesinde lezyon ve tiroid bezi

iliskisini daha net olarak ortaya ¢ikarabilme becerisine sahiptir.

climiinden belirgin yiiksek olabilmektedir. Bu du-
rum hem hizli tutulum hem de atilim veya sadece
giiclli iyot atilimu etkisiyle olabilmektedir. Bu hasta
grubunda erken dl¢timler tan1 kolayligi saglamakla
birlikte doz hesabinda 24. saat 6lgiimlerinin kul-
lanilmas1 Onerilmektedir (1,8). Genel kitabi bilgi
olarak ¢ocuk ve erigkin i¢in normal aralik degeri;
4-6. saat ol¢imi i¢in %6-18 ve 24. saat Ol¢imii
icin %10-30 olarak belirtilmektedir (1). Bunumla
birlikte, normal deger araliginin 6l¢iimiin yapildi-
g1 merkez tarafindan olusturulan standart yontem
(kullanilan radyoiyot formu, hastaya verilen doz,
Olciim cihazi, Ol¢timiin tipi vb.) ve demografik
ozellikler tizerinden belirlenmesi daha yararli bir
uygulamadir. Biz klinigimizde 4. saat 6l¢iimii i¢in
%15-25 ve 24. saat Ol¢limii i¢in %25-35 referans
araliklarini kullanmaktayiz.

Paratiroid sintigrafisi

Paratiroid patolojilerinin preoperatif lokalizasyonu
ve preoperatif donemde rekiirrent/persistan hastalik
aragtirmasinda kullanilan fonksiyonel bir goriintii-

leme yontemidir. Paratiroid sintigrafisi ve boyun
ultrasonografisi paratiroid patolojilerinin preopera-
tif lokalizasyonunda en iyi yontemler olarak bilin-
mektedir. Glinlimiizde goriintiileme amaciyla yay-
gin olarak Tc-99m sestamibi (Tc-99m MIBI) tercih
edilmektedir. Katyonik lipofilik isonitril tiirevidir
ve ayn1 zamanda onkolojik/kardiyak goriintiileme
calismalarinda da
bezlerine 6zgii olmayan bu ajanin paratiroid bezle-
rinde tutulum mekanizmasi hakkinda farkli goriis-
ler bulunmaktadir. Bu goriintiileme ajani hem tiroid
hem de paratiroid bezlerinde tutulum gostermekte-
dir. Bununla birlikte, her iki organda birikim ve ati-
Iim kinetigi farklilik gosterir. Bu 6zellik biiylimiis
paratiroid bezlerinin goériintiilenebilmesine olanak
saglar (1,10).

kullanilmaktadir. Paratiroid

Zaman icerisinde geleneksel paratiroid sintig-
rafisi i¢in iki temel planar goriintiileme teknigi
iretilmistir. Bunlar; ¢ift izotop ¢ikartma ve iki fazli
goriintiileme teknigidir. ilkinde; hem tiroid hem de
paratiroid dokularinda tutulum gosteren bir radyo-
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Resim 8. iki fazli planar sintigrafisinde paratiroid adenomu izlenemeyen hastanin SPECT gériintilemesi izlenmektedir. Koronal ve sagital SPECT
gdrintuler birkag kesitte tiroid bezi sag lob alt pol lokalizasyonunda izlenen posterior yerlesimli fokal aktivite tutulumunu agida gikardi. Boyun
ultrasonografisi de ayni bolgede kigtik boyutlu (6x7x9 mm) hipoekoik lezyonu dogruladi. SPECT géruntileme kiiglk boyutlu ve posterior yerle-
simli paratiroid adenomlarinin gérintilenmesinde planar gorintilemeye ilave katki saglama glciine sahiptir.

aktif madde (6rnegin; Tc-99m MIBI) ile elde edilen
goriintiiniin sadece tiroid bezinde tutulum gdsteren
bir radyoaktif madde (6rnegin; Tc-99m pertekne-
tat) ile elde edilen goriintiiden bilgisayar yazilimi
kullanilarak cikartilmasi sz konusudur. ikincisin-
de ise; Te-99m MIBI'nin tiroid ve paratiroid doku-
sunda farkli kinetik géstermesi esasina dayanilarak
radyoaktif madde enjeksiyonu sonrasinda erken
fazda (15-20. dakika; tiroid+paratiroid fazi) ve gec
fazda (2-3. saat; paratiroid fazi) goriintiilleme yapi-
lir. Bu teknikte paratiroid adenomunun ge¢ goriin-
tilleme de sebat etmesi tipik bulgudur (Resim 5).
Kiigiik bir hasta grubunda ise radyoaktif maddenin
paratiroid adenomundan erken temizlenmesi s6z
konusu olabilmekte ve bu durum akilda tutulmali-
dir (Resim 6). Her iki yonteminde ¢esitli avantaj ve
dezavantajlart bulunmaktadir. Her iki ¢alismanin
dogruluk oranlar1 birbirine yakin olup goriintiileme
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merkezlerinin tercihi ve deneyimine bagl olarak
biri veya her ikisi rutin uygulamada kullanilabilir
(1,10).

Daha yeni bir goriintiileme teknigi olan SPECT
(Single Photon Emission Computed Tomography),
gorilintli ¢ozlinlirliglini iyilestiren 6zellikleri (ite-
ratif rekonstriiksiyon algoritmasi) ve ii¢ boyutlu
goriintii olusturulmasi sonucu anatomik lezyon lo-
kalizasyon dogrulugunu artirmasi nedeniyle parati-
roid lezyonlarinin goriintiilenmesinde rutin olarak
kullanilmaya baglanmigtir. Temel teorik avantaji
ozellikle postoperatif olgularda tiroid/paratiroid
organ sinirlarinin ve iligkisinin daha iyi degerlen-
dirilebilmesi, kiigiik boyutlu, ektopik veya derin
yerlesimli adenomlarin daha kolay saptanabilmesi-
dir (Resim 7 ve 8). SPECT ve SPECT/BT gortintii-
leme yontemlerinin geleneksel planar goriintiileme
yonteminin duyarliligini artirabildigi ve eslik eden
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multinodiiler guatr hastalarinda tanisal dogrulugu
iyilestirebildigi bildirilmektedir (11-13).

Preoperatif lokalizasyon igin paratiroid sintigrafisi
kullaniminin klinik yararhliklar1 su bagliklarda
Ozetlenebilir (1,10, 14);

e Preoperatif lezyon lokalizasyonu sinirli girisim
ve operasyon siiresinde kisalma avantaji saglar.

e Preoperatif lokalizasyon destegi olmadan opere
edilen olgularda karotid kilifi, mediasten gibi
ektopik lokalizasyonlu paratiroid adenomlari-
nin saptanmasi zorlasir ve rekiirrent/persistan
hiperparatiroidizm olasilig1 artar. Bu tip olgular
ikinci cerrahinin zor olusu (fibrozis, skar gelisi-
mi), komplikasyon oraninda artis (laringeal sinir
zedelenmesi ve kalici hipoparatiroidizm riski
artar) ve ek maliyet yiikii (hastanede yatis siiresi
uzar) gibi dezavantajlara sahiptir.

e Paratiroid bez sayisindaki varyasyonlar (parati-
roid bezlerinin sayis1 3-7 arasinda degiskenlik
gosterebilir) ortaya konabilir.

e Minimal invaziv paratiroidektomi (MIP) karari-
na dayanak saglayabilir.

Teorik olarak bilindigi lizere hicbir goriintiileme/
teshis yonteminin duyarlilik ve 6zgiilliikk oranlari
%100 degildir. Uygun hasta se¢iminin basari oran-
larin1 artirdigr bilinmektedir. Bu nedenle asagida
paratiroid sintigrafisinin temel sinirlilik alanlar1 or-
taya konmaktadir;

e Smirhilik yagsanan en 6nemli grup endemik gu-
atr bolgesinde yasayan hastalardir. Endemik
bolgelerde paratiroid adenomlu olgularin %20
-30’unda aym1 zamanda tiroid nodiili varlig
beklenen bir durumdur. Eg zamanl tiroid nodiil-
lerinin varlig1 yalanci pozitiflik oraninda artma
sonucu testin 6zgiillik ve dogruluk oranini dii-
stirmektedir. Bu grup hastalarda kombine goriin-
tilleme kullaniminin tanisal dogrulugu artirdig:
bildirilmektedir (12-16).

e Hashimoto tiroiditi ve tiroid karsinomu, boyun
bolgesindeki lenf nodlari, timik hiperplazi, me-
diastinal sarkoidozis, karsinoid tiimorler gibi
tiroid ve tiroid dis1 patolojiler yalanci pozitif
sonuglara neden olabilirler (14).

e Paratiroid hiperplazili olgularda goriintiileme
duyarliligi adenomlu olgulara gore diisiiktiir

(12)

KBB ve BBC'de Niikleer Tip Uygulamalari

Anterior Posterior

Resim 9. Kemik sintigrafisi primer timorin iskelet metastazi var-
ligini ve yayginhgini géstermek igin yaygin kullanilan gérinttleme
calismalarindan biridir. Resimde tiroid follikller kanserli hastada
yaygin aksiyel ve apendikiiler iskelet metastazlarina ait sintigrafik
gorundm izlenmektedir.

e Kiiciik lezyon boyutu (<1 cm), degisken Tc-99m
MIBI kinetigi gibi kontrol edilemeyen degisken-
ler yalanci negatif sonuglara neden olarak go-
rintiilemenin duyarliligini azaltabilir (1,10,14).

Kemik sintigrafisi

Tc-99m isaretli difosfanatlar (hidroksietilen, hid-
roksimetilen difosfanat vb.) kullanilarak planar
tiim viicut goriintiileme ve/veya bolgesel SPECT/
SPECT-BT c¢aligmalar1 ile iskelet
gorlintiilenmesidir. Saglikli bir erigskinde normal
kemik sintigrafisi iskelet sisteminde bilateral,
simetrik ve beklenen diizeylerde homojen aktivite
tutulumunu gosterir. Kemikte artmis kan akimi, os-
teoid formasyonu ve mineralizasyonunda artig ve
sempatik denervasyon durumlari iskelette aktivite
tutulumunda anormal bir artigla sonuglanir.

sisteminin
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Bas-boyun bdlgesinden koken alan nazofarenks
kanseri, squamoz hiicreli kanser ve tiroid kanserinin
sik metastaz alanlarindan biri iskelet sistemidir. Is-
kelet sisteminde metastaz varligi ¢ogu zaman kotii
prognoz ile iligkilendirilmektedir. Bag-boyun kan-
serli hastalarda hem osteolitik tipte hem de ossedz
tipte kemik metaztazlari bir arada goriilebilmekte-
dir. Kemik sintigrafisi ossedz metaztazlari yiiksek
dogrulukta saptayabilirken, osteolitik metaztazlar
icin bu yetenegi daha diisiiktiir. Genel olarak kemik
sintigrafisi metaztaz varlig1 ve yaygmhiginin deger-
lendirilmesinde iyi bir aragtir (Resim 9). Ancak
iskelet sisteminde iki veya daha az alanda anor-
mal artmis osteoblastik aktivite tutulumu bulunan
hastalarin sadece %15-20’sinde metaztaz varligi
dogrulanabilmektedir. Ozellikle tek kosta, vertebra

Anterior Posterior

Anterior

Kaynak Kitap-3

ve eklem tutulumlarinda travmatik, osteodejene-
ratif veya osteoartropatik kdkenli olaylar yalanci
pozitif okumaya neden olabilmektedir. Bas-
boyun kanserli hastalarda kemik agris1 varliginda
calismanin diyagnostik degeri artmaktadir. Kemik
agrist yoklugunda maliyet koruyucu etkinligi iyi
olmadigindan tarama testi olarak kullanilmasi
onerilmemektedir (17-20).

Tc-99m sestamibi ve T1-201 tiimor sintigrafileri

Timor gorlintilleme &zelligi olan bu radyoaktif
maddeler gegmiste tiimdr gorilintiileme i¢in yogun
kullanildi. Giiniimiizde pozitron emisyon tomog-
rafisinin uygulamaya girmesiyle daha nadir kulla-
nilmaktadirlar. Goriintiileme igin 6zel hasta hazir-
lig1 gerektirmezler. Hamilelerde kontrendikedirler.

Anterior 48 HR

Anterior 48HR
Posterior
Anterior 24 HR
Posterior

Resim 10. Normal sinirlarda radyoaktif |-131 ile timar sintigrafisi bulgulari gérilmektedir. Boyun bélgesi gorintilerinde ve tim vicut gérin-

tlstnde patolojik aktivite tutulumu izlenmemektedir. Tuk(rik bezleri, nazal bélge, oral kavite, gastrointestinal sistem ve mesanede fizyolojik

aktivite tutulumlari normal bulgulardir.
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Radyoaktif madde enjeksiyonundan 10-20 dakika
sonra erken ve 2-3 saat sonra ge¢ goriintiileme ya-
pilir. Goriintiileme planar tiim viicut ve SPECT/
SPECT-BT goriintiilleme seklinde yapilabilir. Bag-
boyun kanserlerinin degerlendirmesinde primer
tiimor, lokorejyonel hastalik ve uzak metastazlarin
gosterimi i¢in kullanilabilirler. Malign tiimorlerde
yiiksek konsantrasyonda tutulum gosterirler. Tiro-
id kanserli hastalarin takibinde kullanildiginda bazi
avantajlara sahiptirler. Bu hastalarda supresyon
tedavisinin kesilmesi gerekmez, RAI’a gore daha
diisiik yar1 dmre ve daha iyi gorlintii 6zelliklerine
sahiptir. Ozellikle I-131 timér sintigrafisi negatif
ve Tg seviyesi yiiksekligi olan hastalarda rekiirrens
ve metastaz taramasinda kullanilmaktadirlar (21-
24).

Radyoaktif I-131 ile tiimor sintigrafisi

Iyi diferansiye tiroid kanserli (IDTK) hastalarda
tedavi sonrasi goriintiileme ve takip amacli yapi-
lan tim viicut goriintileme calismasidir. Takip
goriintiilemesi i¢in 2-5 mCi’lik RAI dozu hastaya
oral yolla verilir. Tedavi oncesi tanisal kullanimi
tirositler lizerinde ‘stunning’ etkisi nedeniyle rutin
olarak 6nerilmemektedir. Bu etkiden kaginmak i¢in
<2 mCi doz uygulamasi 6neren merkezler olmak-
la birlikte konu halen tartismalidir. Tedavi sonra-
s1 gortintiilleme uygulamadan 3-7 giin sonra, takip
amacl goriintiileme ise uygulama sonrasi 72 saat
icinde siklikla iki ayr1 goriintiileme seklinde yapi-
lir. Tedavi sonrasi periyodik takipte ilk sintigrafik
goriintiileme 6-12 ay sonra gergeklestirilir (1, 25) .

Goriintiileme Oncesi hasta hazirlig1 iyottan fakir
diyet uygulanmasi (2 hafta siireyle), supresyon te-
davisi baglanmigsa uygun siire kesilmesi ve varsa
iyot igeren diger medikal uygulamalarin uygun
stire i¢in sonlandirilmis olmasini igerir (Tablo 2).
Goriintiileme 6ncesi serum TSH seviyesinin >30
mU/mL olmas1 6nerilir. Bu diizey klasik olarak en-
dojen TSH uyarim1 veya uygun hastalarda (endojen
yolla TSH seviyesi ylikselmeyen veya agikar hipo-
tiroidizm semptomlart olan) eksojen TSH uyarimi1
(recombinant human TSH (rhTSH); 0,9 mg doz 24
saat ara ile 2 doz halinde im yoldan enjekte edilir
ve 72. saatte radyoiyot uygulanir) ile saglanabilir
(1, 23, 25).

[-131 tim viicut gorintiileme g¢aligmasinda tii-

KBB ve BBC'de Niikleer Tip Uygulamalari

kiiriik bezleri, nazal bolge, oral kavite, gastroin-
testinal sistem ve mesanede gegcici radyoaktivite
akiimiilasyonu normal bulgulardir (Resim 10).
Tiroid dokusu varliginda ve bazi yalanci pozitiflik
olusturan durumlarda patolojik aktivite tutulumu
gozlenir. Sintigrafik bulgularin serum tiroglobulin
(Tg) ve anti-tiroglobulin antikoru (TgAb) sevi-
yeleri ile es zamanli korelasyonu Onerilmektedir.
Bunun sebebi yaklasik %10’ luk bir grupta uyum-
suzluk gozlenmesidir. Serum Tg/TgAb yiiksekligi
durumunda sintigrafide lezyon saptanamamasinin
en 6nemli nedeninin diisiik dozlarda lezyonlarin
yeterli diizeyde radyoaktif [-131 tutmamasi oldugu
diisiiniilmektedir. Ciinkii tedavi dozlarinda takipte
gorlilemeyen ek odaklarin tespit edilebildigi
bilinmektedir. Goriintiileme de karacigerde aktivite
tutulumunun patolojik bir bulgu olarak dikkate
almmast Onerilmektedir. Bu durumun radyoiyot
isaretli tirositlerin karacigerde metabolizasyonu
nedeniyle olustugu diistiniilmektedir. Akcigerde
diffiiz aktivite tutulumu solunumla alinan iyonize
radyasyon nedeniyle goriilebilecegi gibi primer pa-
tolojinin miliyer akciger metaztazi sonucu da olu-
sabilmektedir. Takipte serum Tg seviyesi >1 ng/ml
ve sintigrafik goriintiilemesi negatif olan hastalarda
tiimor differansiyasyonunda degisiklik olasiligi ne-
deniyle ileri degerlendirme onerilmektedir (1, 20,
21,26, 27-29).

RADYOAKTIF I-131 TEDAVISi

Bening tiroid bezi hastaliklarinin radyoaktif
I-131 ile tedavisi

RAI primer hipertiroidizm hastalar i¢in Onem-
li bir tedavi modalitesidir. Genel olarak Graves
hastaligi ve toksik nodiiler/multinodiiler gu-
atr’li tiim hastalarda kullanilabilecek bir tedavi
secenegi olarak kabul edilmekle birlikte, halen
baz1 merkezler yan etkiler noktasinda ¢ocuklarda
ve <30 yas alt1 erigkenlerde ilk secenek olarak
kullanmamay1 tercih etmektedir. Hastalarin diger
tedavi segenekleri antitiroid ilag¢ tedavisi ve cer-
rahidir. Medikal tedavi sirasinda kimi hastalarda
tedavinin sonlandirilmasina yol agabilen karaciger
ve bobrek fonksiyon bozukluklar: gelisebilmekte
ya da mevcut tablo ilag¢ tedavisi ile kontrol altina
alinamamaktadir. Cerrahi tedaviye bagl ses kisik-
lig1, gecici/kalict hipokalsemi, hematom ve yara
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enfeksiyonu gibi komplikasyon riskleri bulunmak-
ta, postoperatif donemde rekiirrent hastalik gelige-
bilmekte ve ikinci operasyonda morbidite oraninda
artis riski bulunmaktadir. Bu durumlarda da RAI
tedavisi hastalara dnerilmekte ve ¢ogu hastada gii-
venle kullanilmaktadir. Ger¢ekte RAI tedavisinin
basarist antitiroid ilag tedavisine gore belirgin yiik-
sek ve tedavi maliyeti cerrahi tedaviye gore daha
diistiktiir. Tiroid bezi boyutu veya nodiil boyutu
ileri derecede biiyiikk olan, boyunda kompresyon
bulgularina sahip hastalarda, 4-6 ay i¢inde hamile
kalmay1 planlayan kadinlarda, Graves oftalmopatili
hastalarda, hipertroidi kliniginin hizla diizeltilmesi
gereken olgularda cerrahi tedavi Oncelikli olarak
onerilebilir. Yandas hastalik varlig1 nedeniyle anes-
tezinin risk olusturdugu hastalarda, kalan tiroid do-
kusunun baskilandig1 toksik nodiiler guatr olgula-
rinda, tedavi sonrasi 6troid kalma istegi olan veya
ameliyat olmay1 reddeden hastalarda, cerrahi veya
medikal tedavinin kontrendike oldugu durumlarda
RALI tedavisi ilk segenek olarak onerilebilir (1,30).

Gebelik ve emzirme, eslik eden tiroid kanseri var-
1181 veya siiphesi ve radyasyon gilivenligi kurallari-
na uyamayacak kadar diiskiin hastalarda uygulama
kontrendikedir. Hasta hazirligi gereklidir. Gebeli-
gin 10. haftasindan sonra annenin radyoiyot ma-
ruziyeti bebekte zeka geriligi ve olas1 kanser ge-
lisimine yol agtigindan dogurganlik donemindeki
kadin hastada tedavi oncesi test yapilarak (son 48
saatte) gebelik dislanmalidir. Emzirmeyi sonlandi-
rilmis kadinlarda radyasyon mastiti riski nedeniy-
le laktasyonun bitiminden sonra 6 hafta stire ile
RALI tedavisi uygulamaktan ka¢imilmalidir. Tiroid
firtmasi riski yliksek hastalar, ciddi aritmisi olan
yasl hastalarda uygulama Oncesi antitiroid ilag te-
davisi (metimazol tercih edilmelidir; diger antitiro-
id ilaglar tedavi etkisini azaltabilir) ile hasta Gtiroid
duruma getirilmeye calisilmalidir. Tedavi Oncesi
kesilmesi gereken uygulamalar (Tablo 2) arasin-
da antitiroid ilaclarda vardir. Antitiroid tedavi RAI
uygulamasini takiben 3-7 giin i¢inde yeniden bas-
lanir ve hastanin takiplerinde antitiroid tedavinin
devami/sonlandirilmasi karar1 agisindan degerlen-
dirme yapilir. Yandas hastaliklarin uygun tedavisi
verilmis olmali ve devam ettirilmelidir. Beta blokor
ilaglarin kesilmesine gerek yoktur. Tedavi dncesi
rhTSH kullaniminin tiroid bezi boyutlarinda kiigiil-
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me ve RAIU degerinde artis ile tedavi etkinligini
artirma potansiyeline sahip oldugu yoniinde bulgu-
lar vardir. Bobrek yetmezligi olan hastalarda tedavi
karar1 ve doz tayini titizlikle degerlendirilmelidir
(1,30-33).

RAI tedavisi i¢in baslica iki tip doz uygulamasi s6z
konusudur (1, 30);

Sabit doz uygulamasi: Yaygm olarak kullanilan te-
davi formudur. Ge¢miste kullanilan diistik fraksi-
yone doz (2-3 mCi) rejimi yerini miimkiin olan en
uygun/en yiiksek doz rejimine birakmistir. Tedavi
etkinligi yiiksektir. Graves hastalarinda 10-15 mCi
sabit doz uygulamasi ile hastalarin %90-95’1 tedavi
edilebilmektedir. Graves optalmopatili hastalarda
RAI tedavi karar1 alinirsa kortikosteroid ile birlik-
te uygulama Onerilmektedir. Toksik nodiiler guatr
RAI tedavisine daha direncli olup 15-25 mCi arali-
ginda sabit doz uygulamasi ile hastalarin %80-90°1
tedavi edilmektedir. Tedaviye yanitsiz hastalarda
daha yiiksek doz ile yeniden RAI tedavisi tekrar-
lanabilir.

Radyasyon dozu hesaplama yontemi: Formil ile
doz hesabi yapilmaktadir. Bez/nodiil boyutu, 24.
saat RAI uptake yiizdesi ve primer tani dikkate
almarak hesaplanir. Yaygimn kullanilan formiil su
sekildedir; Doz (uCi) = Bez/nodiil agirligi x segilen
uCi/gr dozu / 24. saat uptake yiizdesi. Secilen doz
siklikla 80-120 pCi araliginda (Graves; 55-74 pCi,
toksik nodiiler guatr; 110-200 uCi) olmaktadir.

Hipertroidizmin RAI ile tedavisi sonrasinda olusa-
bilecek yan etkilerinin bilinmesi 6nem tagir. Ensik
goriilen yan etkiler sunlardir (1, 30);

e Hipotiroidizm: Insidansi tedavi sonrasi birinci
yilda en yiiksektir. Ortalama dozlarda ilk yilda
%5-30’luk bir hipotiroidizm insidanst bildiril-
mekle birlikte yliksek dozlarda bu oran %70’e
kadar ¢ikabilir. Tedavi sonrasi 1. yilda doz artist
ile insidans artis1 arasinda dogrusal iliski oldugu
saptanmistir. Sonraki yillarda dozdan bagimsiz
olarak %3 insidans artis1 beklenir. Olgularin or-
talama %15’inde gecici hipotiroidizm saptanir.
Hipotiroidizm olasilig1 Graves hastalarinda tok-
sik nodiiler guatr hastalarindan daha yiiksektir.
Gecikmis hipotiroidizm nedeniyle hastalarin
uzun donem takipte kalmasi onerilir.

e Radyasyon siyaladeniti: Cogunlukla gecicidir.
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En sik parotis bezleri, daha az siklikla subman-
dibiiler bezler etkilenmektedir.

e Diger komplikasyonlar: Bu doz seviyesinde
RAI tedavisi nedeniyle malignite ve infertilite
insidansinda artig saptanmamistir. Genetik hasar
ile iliski kurulamamustir.

RAI tedavisi sonrasi istenmeyen olaylari en aza in-
direbilmek i¢in agagida yer alan dnlemlere 6zenle
uyulmasi tavsiye edilmektedir (1, 25, 34).

e Tedavi Oncesi 4 saat ve sonrasi 2 saat a¢ kalin-
mas1 oral form uygulamalarinda emilimi en {ist
diizeye ¢ikarr.

e Hasta dnceden uygun sekilde bilgilendirilerek
giiveni kazanilmali ve uygulama sirasinda olus-
mas1 muhtemel psikolojik dezoryantasyon on-
lenmelidir.

e Inkontinans problemli hastalar igin tedavi 6ncesi
gerekli ek Onlemler (radyasyon giivenligi)
alinmalidir.

e Doz sonrasi goriilebilecek bulanti, kusma vb. ra-
hatsizliklar agisindan 6nlemler alinmalidir.

e Hastanin bol su icerek hidrasyonunun saglan-
mas1 ve sik idrara ¢ikmasi tembih edilmelidir.
Bu uygulama gonadlar ve mesanenin alacagi
radyasyon dozunu azaltr.

e Uygulama sonrasi ilk li¢ giinde tiikriik salgisini
artict uygulamalar (sakiz ¢igneme, limon yeme,
titkriik bezi masaji vb.) en sik yan etki olan rad-
yasyon siyaladenit insidansini diigiirtir.

e Uygulama sonrasi ¢evre ve hasta yakinlarinin
radyasyon giivenligi ile ilgili sozlii, yazili bilgi-
lendirme yapilmalidir.

Iyi diferansiye tiroid kanserlerinin radyoaktif
I-131 ile tedavisi

Giiniimiizde IDTK hastalar1 i¢in ana tedavi yon-
temi total/totale yakin tiroidektomidir. Secili has-
talarda tiroid remnantinin RAI ablasyonu tedavi
semasina eklenir. Tan1 aninda metastaz saptanmis
olgularda hem remnant ablasyonu hem de metastaz
tedavisi i¢in daha yiiksek tedavi dozlart kullanilir.
Takip doneminde lokorejyonel ve uzak metastatik
hastalik tedavisi i¢cin de RAI 6nemli tedavi segene-
gidir (25).

KBB ve BBC'de Niikleer Tip Uygulamalari

RAT'un oral (kapsiil/soliisyon) ve parenteral (iv)
formlar1 mevcuttur. RAI kandan tirositlerin hiicre
zarinda yerlesik Na/ I simporter (NIS) ile hiicre igi-
ne taginir. Biyolojik dokuda beta radyasyon yakla-
sik 1 mm erisim mesafesi ile ¢evresindeki hiicreleri
radyasyon hasarina ugratarak yok eder. Kanserli
dokunun radyoiyot metabolize etme yetenegi nor-
mal tiroid dokusuna oranla daha azdir. Normalde
doku grami basma % 1 iken, kanserli dokuda %
0,5-0,001 civarindaki diisiik bir degere inebilir.
Iyodun normalde 8 giin olan biyolojik yar1 émrii
kanser dokusunda 1-3 giine iner. Normal tiroid do-
kusuna oranla kanserli dokusunun daha az miktar-
da iyot metabolize etmesinin altinda yatan sebep-
ler; TSH bagimli adenilat siklaz aktivasyonundaki
yetersizlikler, Na/iodide-symporter mRNA trans-
kripsiyonunun azalmasi ve tiroid peroksidaz enzim
eksikligidir. Diger bir husus tiimor dokusu i¢inde
iyot tutulumunun farkli derecelerde olabilmesi-
dir. Bu farklilik degisik histolojik tiplerde, ya da
bir hastanin farkli metastatik odaklarinda kendini
gosterebilir. Hatta hastanin tek bir metastatik doku-
sunun hiicreleri arasinda bile heterojenite olabilir.
Yukarida bahsedilen durumlar ayni zamanda tedavi
etkinligi agisindan belirleyici faktorlerdir (35, 36).

Tiroid remnant ablasyonunun ¢esitli yararlar1 s6z
konusudur. RAI cerrahi sonrasi geride kalan tirosit-
lerin miimkiin olan en diisiik diizeye indirilmesini
saglayabilen bir yontemdir. Etkin ablasyon serum
TSH seviye artisini etkinlestirerek serum Tg
diizeyinin lokal niiks ve metaztaz arastirmasi igin
spesifik timdr belirteci olarak duyarliligini arti-
rir. Omiir boyu devam edecek supresyon tedavisi
etkinligini en {ist seviyeye cikarir. Ozellikle pa-
piller tiroid kanserlerinde multifokalite orani yiik-
sektir. Bu hastalarda bilinmeyen tiimor odagi ve/
veya mikrometaztazlar yok edilmis olur. Hastalarin
olaysiz ortalama yasam siireleri artar (36).

Giivenilir bir tiroid ablasyonu saglanmasi icin asa-
gidaki sartlar karsilanmasi onerilmektedir (37);

e Tiroid rezidiisii <5 gr veya RAIU’1 <%5 olma-
lidir. Gerekirse ikinci bir operasyonla remnant
kiigtiltiilmelidir.

e Total tiroidektomiyi takiben TSH uyariminin
saglanmasi icin tiroid replasman tedavisi uygun
stire kesilmelidir. Bu siire triiyodotironin (T3)
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icin 2 hafta, tiroxin i¢in ise 4-6 haftadir.

e Serum TSH >30 plU/ml ve serum Tg <10 ng/
ml olmalidir.

e Tiroid dis1 metastaz olmamalidir, varsa tedavi
dozu uygulanir.

e Hamilelik, karaciger ve bobrek yetmezIligi, im-
miin yetmezlik olmamalidir.

e Hasta tiroid replasmani kesildikten sonra diistik
iyotlu diyete alinmalidir. Bu kapsama tiim de-
niz trlnleri, 1spanak-marul gibi sebzeler, iyot
iceren farmakolojik ajanlar ve iyotlu tuz girer.
Iyot kontrastli gekim y&ntemleri de bu donemde
uygulanmamalidir. Uygulanmigsa radyoiyotla
yarigmaya girecek iyodun viicuttan cekilmesi
icin uygulama bir siire (ortalama 3 ay) ertelen-
melidir.

Ablasyon ve tedavi dozu uygulamasi igin gliniimii-
ze kadar kabul gérmiis {i¢ yaklasim ortaya ¢ikmigtir
(25, 36, 38);

Yiiksek sabit doz ile ablasyon/tedavi uygulamasi:
Bu yol basit ve popiilerdir. Etkin ve kolay uygu-
lanabilir bir yontemdir. Tek dozla %90’a varan
oranda ablasyon sans1 yaratir. Hastalarin hipotiroid
kaldig1 donem de kisalma saglar. Hastalarin tizerle-
rindeki radyasyon miktar1 400 MBq veya 1 metre
uzaklarindaki doz hiz1 5uSv/h diizeyine inene kadar
hospitalizasyonlari gerekir. K&tii prognoz kriterler
tasiyan hastalar i¢in olduk¢a uygundur. Ablasyon
icin 100 mCi, opere edilemeyen LN metastazlari
varliginda 100-175 mCi, tiroid yatagindaki timor
dokusu i¢in 150-200 mCi, uzak metastazlarda ise
200 mCi sabit doz uygulamasi 6nerilir. Bu dozlar
onemli morbiditeye sebep olmaz. Dozun uygula-
niginin ardindan hastaya hospitalizasyon siiresinin
bitiminde tiim viicut 1-131 sinitigrafisi ¢ekilir. Bu
uygulama bize hem ablasyon/tedavi basarisint hem
de bolgesel/uzak metastaz varligi/yoklugu duru-
munu gosterir. Tiroid ablasyonu/tedavisi basarisi
ise 6 ay sonra yapilacak takip sintigrafisinde tiroid
yataginda ve diger alanlarda aktivite tutulumu ol-
mamasi ile ispatlanir. Yiiksek doz sonras1 yapilan
taramalar, diisiik doz sonrasi yapilan taramalardan
daha duyarli sonu¢ vermektedir. 150 mCi ile ya-
pilan uygulama sonrasi rekiirrens oranlarinda kon-
servatif dozlara oranla azalma oldugu saptanmistir.
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Diisiik sabit doz ile ablasyon uygulamasi: Ablasyo-
nun saglanabilmesi i¢in 6 ay aralar ile 2 veya 3 kez
30 mCi doz uygulanmasi gerekebilir. Ug fraksiyo-
ne doz ile ablate olmayan hastalara yiiksek doz ile
ablasyon yapilir. Bu metod diisiik risk grubundaki
hastalar i¢cin uygundur. Hasta daha az radyasyon
riskleri ile karsi karsiya gelir. Hastalarin yaklagik
yarisinda tek seferde ablasyon saglanamamasi
onemli bir dezavantajidir.100 mCi yiiksek sabit
doz ablasyon ile iki kez 30 mCi diislik sabit doz
ablasyon yoOntemlerinin basarilar1 yaklasik esit
bulunmustur.

Doz hesaplamasi yontemi: Hasta igin ilk tedavide
miimkiin olan en biiylik ve emniyetli dozun sapta-
narak ablasyon yapilmasi amaclanir. Tim viicut,
kan, fonksiyonel tiroid dokusu alanlarinda bekle-
nen radyasyon dozu dozimetri kullanilarak sapta-
nabilir. Hastalarin bireysel farmakodinamikleri ve
iyot klerenslerindeki degiskenlik nedeniyle hasta
icin en uygun doz bulunarak radyasyonun zararl
etkileri en aza indirilebilir. Renal yetmezIik, asit,
plevral effiizyon gibi iyot klerensinin azaldigi du-
rumlarda dozimetri ile doz hesaplanmasi uygun
bir yaklasim olarak goriilmektedir. Biyolojik yari
Omiir hesabi gerektiginden hasta uyumu zordur.
Ayrica uygulanan doz agirlik faktoriine bagimli
oldugu i¢in 6l¢lim hatalar1 hesaplanan doz mikta-
rini etkiler. Cocuklarda tedavinin viicut agirligi ve
ylizey alanina gore hesaplanmasi agirlikl goriistiir.

e Kan ve tlim viicut tiimor dozimetri uygula-
mast i¢in bazi yazarlar >200 cGy veya 300
mCi [-131 verildikten sonra ya da tedaviden
sonraki 48 saat i¢ginde tlim viicutta kalan ak-
tivite miktar1 >150 mCi oldugu zaman ciddi
komplikasyonlar goriildiigiinii rapor etmis-
lerdir. 300 mCi nin sinir deger alinmasinin
sebebi daha diisilk doz alanlarin %6’sinda,
daha fazla doz alanlarin ise %28’inde ciddi
yan etkilerin gbzlenmesi nedeniyledir.
Glinlimiizde yaygin kabul goéren maximum
giivenli doz, kan i¢in 200 cGy, 48. saatte tiim
viicut retansiyonu i¢in 120 mCi’dir. Istisna
olarak diffiiz pulmoner metastazi olan hasta-
lar i¢in bu deger 80 mCi dir.

o Kantitatif tliimoér dozimetri uygulamasinda
hastadan gilinde bir veya iki kez, 72-96 sa-
atlik bir peryotta bilgi toplanir. Tiimdr dozu
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<3500 rad ise lezyonun RAI tedavisine cevap
vermeyecegi agirlikli goriistiir. Bu takdirde
uygun secenek cerrahi veya eksternal rad-
yoterapidir. Nodal metastazlarda 14000 rad
dozda tedavi basar1 oran1 %85 bulunmustur.
8000 rad altindaki dozlarda ise basar1 sansi
diisiik kabul edilmistir. Kantitatif hesaplama
yapilabilmesi icin timdr ve bakiye dokula-
rin boyutlarini belirlemek gerekir, ama diffiiz
mikroskobik akciger metastazli olgularda bu
kolay olmayabilir. Bu durumda dozu kemik
iligi ve tiim viicut i¢in hesaplanan gilivenlik
limitlerine uyarak vermek gerekir. TUmor
biyiikliigii akciger harici lezyonlarin elips
seklinde oldugu kabul edilerek 4/3 Il abc
formiilii ile hesaplanir. Gerekli goriintii PET,
SPECT veya BT ile elde edilebilir.

RALI tedavisine aday hastalarin bir kisminda dedi-
feransiyasyon gelisimi RAI tedavisi i¢in 6nemli bir
sorundur. Bu tip hastalarda rediferansiyasyonu sag-
lamak ve RAI tedavisi uygulamak i¢in denenmis
bazi tedavi modaliteleri mevcuttur. Bu tedavinin
amaci bozulan tiroid fonksiyonlarinin geri kazandi-
rilmasidir. Bu amagla en yaygim kullanilan yontem
retinoik asit tedavisidir (39).

RAI tedavisi nedeniyle hastanin etkilenme duru-
muna en aza indirgemek i¢in 6nem tasiyan uygu-
lamalar hipertroidizm tedavisi ile benzerdir (ilgili
boliime bakiniz). Yiiksek doz RAI tedavisinin bas-
lica yan etkiler sunlardir (25, 36-38);

e Akut ve subakut yan etkiler ¢ogunlukla gegici
ve hafiftir. Ciddi olmayan ve erken donemde sik
goriilen yan etkiler bulanti/kusma (radyasyon
gastriti) ve radyasyon siyaladeniti olarak kar-
simiza ¢ikar. Nadir goriilmekle birlikte biiyiik
rezidii dokusu olan hastalarda ciddi boyun 6de-
mi (kortikosteroid uygulamasi ile dnlenebilir),
serebral ve vertebral metaztazli hastalarda ndro-
lojik komplikasyon (kortikosteroid ve rhTSH
uygulamasi ile dnlenebilir) ve ardisik dozlarda
kemik 1iligi supresyonuna bagli orta siddette
pansitopeni tablosu gelisebilir.

e RAI tedavisi alan kadinlarda kanita dayali ola-
rak ispatlanmig tek genetik anormallik 1 yil
boyunca diisiik oraninda artigtir. Hamile ve siit
veren kadinlara RAI zaten kontrendikedir. Do-
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gurganlik ¢agindaki kadinlarda uygulamadan 1
yil sonra hamilelik serbest birakilir.

e En ciddi yan etkilerden birisi pulmoner fibrozis-
tir. Radyasyon fibrozisi dliimle sonuglanabilir.
Tipik olarak akcigerlere >80 mCi tiimér dozu
uygulanan diffiiz akciger metaztazli hastalarda
goriilmektedir. Giivenli radyasyon dozu ve kor-
tikosteroid tedavisi kombinasyonu koruyucudur.

e Yiiksek kiimiilatif dozlarda ve eksternal rad-
yoterapi ile kombine uygulamalarda mye-
lositer 16semi insidansinda ve kolon kanseri
insidansinda artis bildirilmistir. Onlem olarak
cocuklarda 500 mCi ve erigkinlerde 700 mCi
kiimiilatif dozlar1 asmamaya &zen gostermek
gerekir. Mecbur kalindiginda sonraki tedaviler
arasinda bir yillik bekleme siiresi konmast
Onerilir.

INTRAOPERATIF GAMA PROB KULLANIMI

Cerrahi gama prob cihazi operasyon esnasinda has-
ta lizerindeki gama veya beta 1smlarini 6lgen ve
Ol¢lim sonuglarint sesli/gorsel sinyallere gevirerek
rehberlik amagli bilgi sunan niikleer tip detektor
sistemleridir. Ozellestirilmis mini form detektdrle-
ri sayesinde operasyon alaninda kii¢iik veya derin
yerlesimli dokular {izerinde rahatlikla 6l¢tim yapa-
bilecek sekilde tasarlanmigtir. Geleneksel sistem-
lerde radyoaktiviteyi algilayan prob kismi (kristal,
foton c¢ogaltic tiip sistemi) kablo ile ana gosterge
boliimiine baglanir. Ana iinitede toplanan sayimlar
islenmekte, radyoizotop sec¢imi, sinyal toplama sii-
resi, sinyal tipi ve esik diizeyi gibi ¢esitli ayarlar
yapilabilmekte ve dijital gosterge/hoparldr siste-
mi yoluyla sesli/gorsel bilgi sunumu gerceklesti-
rilmektedir (Resim 11) (40). Yeni sistemlerde ii¢
boyutlu goriintiileme &zelligi sayesinde aktivite
saymmi ile es zamanli operasyon alaninda goriintii
olugturma o&zelligi de kullanilmaya baslanmistir
(41).

Radyoimmiinite rehberliginde cerrahi bas-boyun
tiimorlerinde; sentinel lenf nodu (SLN) deteksiyo-
nu/biyopsisi, primer tiimdr ve/veya niiks/metasta-
tik timor lokalizasyonu ve timdr eksizyonunun
basarisini teyit etmek i¢in kullanilmistir (42-52).

Tiroid kanserinde radyoimmiinite rehberlikli
cerrahi

Tiroid papiller karsinoma boyun bdlgesi lenf nod-
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Resim 11. Gama prob cihazi ana Unitesi goralmektedir. Bu Unitede
toplanan sayimlar iglenmekte, radyoizotop secimi, sinyal toplama
sUresi, sinyal tipi ve esik duzeyi gibi gesitli ayarlar yapilabilmektedir.
larina sik metaztaz yapma egilimindedir. Bu hasta
grubunda ilk tan1 aninda %50’ye varan oranda bo-
yun bolgesinde lenf nodu metaztazi (santral, ipsila-
teral veya kontralateral servikal kompartmanlarda),
%1.,4 oraninda hastalik niiksii ve %0,9-17 arasin-
da bes yillik sag kalim siiresi bildirilmektedir. Son
yillarda popiiler olan profilaktik santral lenf nodu
diseksiyonu Onerisi; metastatik lenf nodlarinin lo-
kalizasyonundaki ¢esitlilik, uygulamanin morbi-
dite riski ve hastaliksiz sag kalima katkis1 birlikte
degerlendirildiginde tartismali bir konu olmaya de-
vam etmektedir (46).

SLN biyopsisi melanom ve meme kanserli hasta-
larda artik iyi tanimlanmis bir uygulamadir. Lite-
ratiirde tiroid kanseri icin lenfatik haritalama ve
intraoperatif gama prob eslikli SLN biyopsisi uy-
gulamalar1 heniiz sinirh sayidadir. Bu bildirimler
tiroid kanserinde SLN biyopsisinin cerraha yar-
dimc1 bir yontem olarak kullanilabilecegi ve rekiir-
rent/persistan hastalikta teknigin etkin ve giivenli
cerrahi noktasinda katkisi oldugunu ifade etmekte-
dir (47-51). Yakin zamanda papiller tiroid kanserli
hastalarda SLN deteksiyonu i¢in kullanilan mevcut
yontemleri karsilastiran, 45 c¢alismay1 kapsayan
bir meta analiz ¢alismasinin sonuglar1 yayimlandi
(52). Bu rapora gore lenfosintigrafi ve gama pro-
be kullanimi vital boyadan iistiin bulundu. SPECT/
BT goriintiilemenin santral kompartman disindaki
metastatik SLN deteksiyonuna ek katki sagladigi
sonucuna varildi.
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Paratiroid adenomlarinda radyoimmiinite reh-
berlikli cerrahi

Paratiroidizm patolojilerinin tedavisi cerrahidir.
Geleneksel yaklasim bilateral boyun eksplorasyo-
nu seklindedir. Paratiroid adenomlarinin tedavisin-
de yeni bir yaklagim olarak ortaya ¢ikan MIP kav-
ram1 preoperatif/intraoperatif lezyon lokalizasyon
temelinde sinirh insizyon ile dogrudan adenomun
bulundugu yere girisimin uygulanmasidir. Parati-
roid patolojilerinin %851 tek paratiroid adenomu
olgusu oldugundan bu yontem hastalarin ¢ogu icin
makul bir secenektir (Resim 12). Boyundaki kesi-
nin kiiclilmesi, daha minimal cerrahi uygulanmasi,
operasyon siiresinde ve hastanede yatis siiresinde
kisalma, miimkiin oldugundan lokal anestezi kulla-
nimi gibi avantajlar hedeflenmektedir (53).

Giliniimiize kadar radyoaktif madde kullanilarak
preoperatif lokalizasyon amagli paratiroid sintig-
rafisi ve intraoperatif lokalizasyon/verifikasyon
amacli gama prob cihazi kullanilarak iki fakli rad-
yoimmiinite rehberlikli MIP protokolii olusturul-
mustur (54). Tek giin protokoliinde paratiroid sin-
tigrafisini takiben hasta operasyona alinir. Hastaya
bir kez radyoaktif madde enjeksiyonu ile ayni giin
hem goriintiileme hem de gama prob rehberlikli

1 2
0888 'surgical ruler / Gerrahi cotvel °
2 3 4

Resim 12. A. Gama prob eslikli minimal invaziv paratiroidektomi esna-
sinda lezyon bélgesinde gama prob sayimi. B. Cikarilan tek paratiroid
adenomuna ait gérandm.
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MIP gergeklestirilir. Iki giin protokoliinde cerra-
hiden birka¢ giin Once preoperatif goriintiilleme
gerceklestirilir. Ameliyat gilinlinde operasyon bas-
lamadan hemen Once hastaya diisiik doz (1 mCi)
Tc-99m MIBI enjekte edilerek gama prob eslikli
MIP gerceklestirilir. Bu protokol esneklik, operas-
yon ekibine diisiik radyasyon maruziyeti gibi avan-
tajlar sunar.

Cesitli aragtirmacilar radyoimmunite rehberlikli
MIP’nin uygun hastalarda basart ile kullanilabile-
cegini ve maliyet yiikiinde azalma saglayabilece-
gini rapor etmistir. Farkli goriliste olan arastirma-
cilarda vardir. Yontemin es zamanli tiroid nodiilii
olan, multiple endokrin neoplazili, ¢ift adenomlu

KBB ve BBC'de Niikleer Tip Uygulamalari

hastalarda smirliliga sahip oldugu goriilmiistiir.
Ozet olarak uygun normal veya ektopik lokali-
zasyonda tek adenomu olan ve es zamanl tiroid
nodiilii olmayan veya reoperasyon i¢in sunulan
secili hasta grubunda yardimci bir yontem olarak
onerilmektedir (55-58).

Diger bas-boyun kanserlerinde
radyoimmiinite rehberlikli cerrahi

SLN biyopsisinin agiz tabani tiimdrlerinde uygula-
nabilirligi halen tartigsmal1 bir konudur. Orofaringe-
al kanserlerde servikal lenfatik drenaj patern fark-
liliklar1 problem yaratabilmektedir. Sorunlar olsa
da yontemin kullanilabilirligini destekleyen giincel
rapor yayinlanmaya devam etmektedir (59-60).
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KBB VE BBC’DE NUKLEER TIP UYGULAMALARI (PET BT)

GENEL BIiLGILER

Bag-boyun kanserleri tlim malignitelerin %3’tinii
olusturmakta olup yillik insidanst 650.000 civarin-
dadir. Bag ve boyun kanserlerinin biiyiik cogunlugu
squamoz hiicreli kanserlerden olusur. Tedavi yo-
netiminde ilk tani aninda tiimoriin lokalizasyonu,
invazyon/yayginlik derecesi ve hastalik evresi be-
lirleyici faktorlerdir (1,2). Bag-boyun kanserli has-
talarda geleneksel goriintiileme olarak kullanilan
Bilgisayarli Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans
Goriintilleme (MRG) metastatik kiigiik lenf nodlar1
ve uzak metastaz varligini belirlemede, tedavi son-
ras1 rekiirren/persistan hastaligin saptanmasinda si-
nirliliklara sahiptirler. MRG ve BT temel olarak tii-

P

e

Resim 1. Hibrid PET-BT cihazi

moriin lokalizasyonu ve boyutu hakkinda anatomik
bilgi saglayan yontemlerdir. MRG bazi durumlarda
tiimoriin fonksiyonel durumu hakkinda sinirh bilgi
saglayabilir. Oysa Pozitron Emisyon Tomografisi
(PET) molekiiler diizeyde goriintiilenen lezyonun
fonksiyonel dogas1 hakkinda bilgi saglamaktadir.
Kombine PET ve BT goriintileme imkéani sunan
hibrid PET-BT cihazlar1 (Resim 1) ile anatomik ve
fonksiyonel bilginin bir arada degerlendirilebilme-
si miimkiin olmustur. Hibrid goriintiilemenin gele-
neksel yontemlerden daha yiiksek duyarlilik tiretti-
gi ve anatomo-fonksiyonel goriintiileme sayesinde
yalanci pozitif/negatif PET sonuglarinin azaltilabil-
digi rapor edilmektedir (3,4).
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PET-BT radyoaktif isaretli glikoz analogu olan
18F-fluorodeoxyglucose (FDG) kullanilarak, doku
diizeyinde glukoz metabolizmanin incelendigi bir
gorilintiileme yontemidir. Giinlimiizde PET-BT ¢ok
saylda kanser tipinde kanserin evrelenmesi, teda-
viye yanitinin degerlendirilmesi, niiks arastirilmasi
gibi konular i¢in yaygin bir sekilde kullanilmakta-
dir. Tiimorlerin glikoz kullanimi histolojik alt tip-
lerine ve diferansiyasyon derecelerine bagli olarak
degiskenlik gostermektedir. Bu nedenle PET, tii-
moriin agresiflik derecesinin belirlenmesinde fay-

Resim 2A

Resim 2B

KBB ve BBC'de Nkleer Tip Uygulamalari (PET BT)

da saglamaktadir. Bir PET-BT goriintiilemesi igin
standart hasta hazirlig1 ve goriintiileme protokolii
hakkinda kisaca bilgi vermek yararli olacaktir. Tiim
hastalarda goriintiileme Oncesi 4-6 saatlik aclik
onerilir. Cekim Oncesi 24 saatlik periyodda yogun
egzersiz yapilmamasi istenir. Kan glikoz diizeyinin
<200 mg/dL olmasi1 gereklidir. Rutin goriintiileme
bolgesi kafa tabanindan uyluk orta kesime kadar
olan alandir. Bag-boyun kanserli hastalarda ve pri-
meri bilinmeyen odak arastirmasinda goriintiileme-
ye kafa tabani yerine verteksten baslanir. Radyo-
aktif maddenin intravendz enjeksiyonunu takiben

Resim 2C

Resim 2D

Resim 2. Servikal lenfadenopatili 31 yasinda kadin hastaya primeri bilinmeyen timor arastirmasi igin tim vicut PET-BT gérintulemesi ger-
ceklestirilmistir. Aksiyel PET (A) ve Aksiyel PET-BT fiizyon (B) gortntulerinde nazofarinks sag yarisinda yerlesim gésteren hipermetabolik (SUV-
max:14,8) kitlesel lezyon izlenmektedir. Aksiyel PET (C), Aksiyel PET-BT fiizyon (D) ve Maksimum intensite projeksiyonu (MIP) (E) goruntaleri
bilateral metastatik servikal lenf nodlarinda artmis FDG tutulumunu [SUVmax:14,3] gostermektedir.
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Resim 2E

50-70 dakikalik bekleme siiresi FDG’nin optimal
dagilim ve tutulumunu elde etmek bakimindan ide-
aldir. Oncelikle BT goriintiileme ve hemen arkasin-
dan PET goriintiileme yapilarak iki ¢ekimin flizyo-
nu elde edilir. Cekim sonrasi aktivite tutulumunun
siipheli olarak izlendigi alanlar i¢in 120. dakikada
ek goriintileme yapilabilir. Geg goriintiilemede
lezyonda artmis aktivite tutulumu bulgusu malig-
nite lehine anlamli kabul edilir (5).
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Kaynak Kitap-3

Bu noktadan sonra bdliimiin ana konusu olan
bas-boyun kanserlerinde PET-BT kullanimi ve
PET-BT nin giincel rolii lizerinde durulacaktir.

BAS-BOYUN KANSERLERINDE
PET/BT KULLANIM ALANLARI

Primeri bilinmeyen tiimor arastirmasi

Squamoz hiicreli bag-boyun kanserli hastalarin bir
kismi klinik muayene, panendoskopi, ve BT veya
MRG yapilmasina ragmen primer odagin belirle-
nemedigi servikal lenfadenopatiye sahiptir. Bu tip
olgularda primer tiimdriin gosterilmesinin hasta
yonetimine ciddi katkilar1 vardir. Literatiirde bu
olgularda primer tiimoriin deteksiyonuna PET/
BT’nin katkida bulunabildigini gésteren bildirimler
bulunmaktadir. Degisken deteksiyon oranlar1 bildi-
rilmekle birlikte, genis serili giincel meta analiz ¢a-
lismalarinda PET-BT nin yiiksek duyarlili§a sahip
oldugu rapor edilmektedir. PET-BT i¢in havuzlan-
mis duyarlilik oranlar1 sirasiyla bir meta analizde
%89,3 ve bir bagska meta analizde %97 olarak bu-
lunmustur. PET-BT nin primeri bilinmeyen timdr
olgularinin yaklagik yarisinda primer odagi belirle-
yebildigi rapor edilmektedir (Resim 2). Literatiirde
PET/BT ile primer timdr lokalizasyonu belirlenen
tiimorlerin ¢cogu dil kokii ya da tonsil bolgesinde
yerlesim gostermektedir. PET-BT goriintiilemenin
yalanci negatifligi goriintiilemenin rezoliisyon si-
nir1 altinda kalan kiiclik primer tiimorler, fizyolo-
jik bolgelerde yogun FDG tutulumu veya parsiyel
voliim etkisi nedeniyledir. Dikkat edilmesi gereken
onemli bir husus PET/BT goriintiilemenin endos-
kopi ve biyopsi oncesi yapilmasidir. Bu durumda
PET/BT goriintiilemede yalanci pozitif sonuglarda
azalma saglanabilmektedir (6-10).

ikinci primer tiimériin degerlendirmesi

Bas-boyun kanserli hastalarda ikinci primer tii-
mor olasiligimin dikkate alinmasi gerekmektedir.
Bas-boyun kanserli hastalarda ikinci primer timor
insidans1 ylksektir (%1,4 ila %18) ve bas-boyun
kanserli hastalarda mortaliteye ciddi katkis1 var-
dir. Senkron tipteki ikinci primer tiimorler ilk 6 ay
icinde saptanirken, metakron tipte tiimorler alt1 ay-
dan sonra saptanabilmektedir. 10 yila kadar ikinci
primer tiimor riskinin yiiksek kaldigi bildirilmek-
tedir. Ikinci primer tiimoriin sikhikla aerodigestif
trakt boyunca; bas-boyun bolgesi, akcigerler ve
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Ozefagusta yerlesim gosterdigi saptanmistir. Bu
hastalarda PET-BT’nin senkron tiimor tespitinde
fayda sagladigi gosteren raporlar bulunmaktadir.
589 hastalik genis bir seride taranan 56 ikinci
primer kanserlerin %84°i PET-BT ile taninabilmis
ve ikinci primer kanserin saptanmasi hastalarin
%80’inde tedavi yonetiminde degisiklige sebep
oldugu bildirildi. PET-BT ile saptanamayan 9
ikinci primer tiimdoriin 4’1 bas-boyun, 2’si akciger,
2’si 0zefagus ve 1 tanesi mide bolgesinde saptandi.
Bir meta analiz ¢aligmasinda negatif PET-BT
sonucunun ikinci primer timdr varligimi tamamen
dislayamadigi, ancak uzak metastaz ve ikinci
primer timor saptanmasi i¢in duyarlilik (%87,5) ve
ozgiilliik (%95) oranlarinin yiiksek olduguna vurgu
yapilmaktadir (11-13).

Bas-boyun kanserlerli hastalarda
PET-BT ile evreleme/yeniden evreleme

Primer tiimoriin degerlendirilmesi
me): Giinlimiizde MRG ve BT primer tiimoriin
evrelemesinde en sik kullanilan goriintiileme
yontemleridir. Bunun baslica sebebi MRG
goriintiilemenin ~ yiiksek ~ yumusak doku
rezoliisyonuna sahip olmasi, bag-boyun bolgesinde
fizyolojik FDG tutulum alanlarinin ¢oklugu ve FDG
tutulumunun enflamatuvar stireglerde de artiyor
olmasi nedeniyle yasanan giicliiklerdir. Kontrasth
diyagnostik BT ile birlikte kullanildiginda
bu kisitlamalarin  bir  kisminin
gelinebilmektedir. Giincel bir ¢alismada iv kont-
rastli PET-BT’nin larinks kanserli hastalarda tani
dogrulunu artirdig1 gosterilmistir. PET-BT nin pri-
mer timori saptamada duyarliligr yliksek olmakla
birlikte (Resim 3), gorece zayif uzaysal rezoliis-
yonu timdr yayilimi ve ¢evre dokularla timoriin
iligkisini tanimlama kapasitesinde diisiikliige neden
olmaktadir. MRG ve BT’nin T evrelemede cerrahi
acidan dnem tasiyan perindral invazyonunun belir-
lenmesi, kortikal kemik invazyonu ve kemik iligi
invazyonunun degerlendirilmesi konularinda daha
doyurucu bilgi saglayabilmeleri primer timor de-
gerlendirmesinde kullanimlarini artirmaktadir. Ya-
lanc1 negatif sonuglar goriintiileme alternatiflerinin
hepsinde benzer olup siklikla yiizeyel yerlesimli ve
kiiciik boyutlu timor varligr ile iliskilidir. Arastir-
macilar bazi durumlarda PET-BT goriintiilemenin
konvansiyonel yontemlerden daha yararli olabile-

(T evrele-

ustesinden

KBB ve BBC'de Nkleer Tip Uygulamalari (PET BT)

Resim 3. Tedavi 6ncesi larinks kanserli 55 yasinda erkek hastada
evreleme amagli yapilan PET-BT gorintilemede primer timorde
yogun FDG tutulumu izlenmektedir (SUVmax: 216). Hastada nodal ve
uzak metastazla uyumlu bulgu saptanmadi.

cegini rapor etmislerdir. Dental artefakt varliginda
PET-BT’nin primer tiimorii yliksek duyarlilik ve
ozgiilliikte belirleyebilme giicii oldugu ve mandi-
buler invazyonun degerlendirilmesinde problem
¢Oziicli bir ara¢ olarak kullanilabilecegi vurgulan-
maktadir (14-17).

FDG PET-BT goriintiileme radyoiyot tutmayan
anaplastik veya kotl diferansiye tiroid kanserle-
rinin gorlintiilenmesi amaciyla etkin bir sekilde
kullanilmaktadir. Bu hasta grubu genellikle kotii
prognoza sahiptir ve cerrahi miidahale tek etkin te-
davi yontemi olarak kabul edilmektedir. Mediiller
tiroid kanserli hastalarda da kullanilabilmekle bir-
likte daha diisiik duyarliliga (%60) sahiptir. Bagka
nedenlerle yapilan PET-BT ¢aligmalarinda rastlan-

Resim 4. Soliter pulmoner nodul icin metabolik karakterizasyon
amagll PET-BT gorintlleme yapilan hastada rastlantisal olarak sap-
tanan tiroid bezi her iki lobunda yerlesik noduler lezyonlarda artmis
FDG tutulumu izlenmektedir (SUVmax:52). Bu olguda artmis tiroid
kanser riski nedeniyle ileri degerlendirme onerilmistir.
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tisal olarak tiroid bezinde artmig FDG bulgusuna
da rastlanmaktadir. Tiroid bezinde diffiiz tutulum
siklikla hashimoto tiroiditi gibi otoimmun bir pa-

tolojiye isaret ederken, fokal tutulum varliginda

Kaynak Kitap-3

artmis tiroid kanser riski nedeniyle ileri degerlen-
dirme onerilmektedir (Resim 4) (18).

Nodal metastaz durumunun degerlendirilmesi (N
Evreleme): Nodal evreleme bas-boyun kanserle-

PT

Resim 5. Histopatolojik drnekleme sonunda squamdz hicreli bas-boyun kanseri tanisi alan 49 yasinda erkek hastada evreleme amacli PET-BT
goruntaleme yapilmistir. Aksiyel PET (A) ve Aksiyel PET-BT fiizyon (B) goriintilerinde primer timaérde artmig FDG tutulumu (SUVmax: 18.8) izlen-
mektedir. Aksiyel PET (C) ve Aksiyel PET-BT fiizyon (D) goriintileri ise sa§ servikal seviye IIA da saptanan hipermetabolik lenf nodunu [SUVmax:
87) gostermektedir.
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Resim 6. A. Larinks kanseri tanili 53 yasinda erkek hastada tedavi 6ncesi evreleme amagli yapilan PET-BT géruntileme primer timérde yogun
patolojik FDG tutulumu (SUVmax: 251) izlenmektedir. Bu dénemde hastada lokorejyonel hastalik veya uzak metaztaz varligi ile uyumlu olabile-
cek hipermetabolik degisiklik saptanmadi. B. Neoadjuvan kemoterapi/radyoterapi tedavilerinden 21 hafta sonra tedavi yaniti degerlendirilmesi
amaclyla yeniden PET-BT gorintileme yapildi. Primer timér alaninda hipermetaboalik gorinimiin ortadan kalktgi (SUVmax:2,3) gozlendi ve
bulgular metabolik tam yanit ile uyumlu idi.

ri i¢in hastalik niiksii ve mortalite hizin1 yansitan
cok onemli bir prognostik faktdrdiir. Lenf nodu
pozitifliginde sag kalim orani (%40-50) belirgin
Olclide diisebilmektedir. Anotomik goriintiileme
yontemleri lenf nodu degerlendirmesini boyut ve
morfoloji temelinde yaptigindan, reaktif/metas-
tatik lenf nodu ayiriminda sikinti yasanabilmekte
ve Ozellikle <Icm lenf nodlarinda siklikla yalanci
negatif sonuglar ile karsilagilmaktadir. PET-BT ile
yalanci negatiflik oraninda diisme saglanabilmek-
tedir. Klinik olarak NO boyunlar hari¢ bas-boyun
kanserli hastalarda PET-BT goriinttileme igin %86-
%98 arasinda duyarlilik ve %88-%98,5 arasin-
da ozgiillik oranlar rapor edilmistir. PET-BT de
yalanci negatiflik siklikla <Smm ve nekrotik lenf
nodlarinda s6z konusu olmaktadir. PET-BT ic¢in
en 6nemli yalanci pozitiflik nedeni ise enfeksiydz
patolojilerdir. Bu bilgiler 1s1¢inda nodal evreleme
de PET-BT goriintiilemenin en 6nemli avantajlar
diger yontemlerle saptanmayan okiilt nodal me-
tastazlarin belirlenmesi ve NO boyunlarda sonraki
takipler i¢in saglam bir temel veri saglamasi olarak
kendini gostermektedir. Bas-boyun kanserli hasta-

larin rezektabilite degerlendirmesinde PET-BT nin
yeri tam olarak arastirilmamigtir. Standart tutulum
degeri (SUV) ile semikantitatif degerlendirme ma-
lign ve benign inflamatuar lenfoadenopati ayiri-
minda yararlidir. Tipik olarak malign lenfadenopati
icin >2,5 SUVmax esik degerinin %100 duyarlilik
iirettigi ve >5,5 SUVmax esik degerinin ise %100
ozgiilliige sahip oldugu rapor edilmektedir (19-23).

Uzak metastaz degerlendirmesi (M evreleme):
Bag-boyun kanserli hastalarda ilk tam1 aninda
%10-15 oraninda uzak metastatik hastalik sapta-
nabilmektedir. Bag-boyun kanserleri en sik siklikla
akcigerlere, iskelet sistemine ve daha az siklikla
karacigere metastaz yapma egilimindedirler. Ozel-
likle yiiksek riskli hastalarda uzak metastaz olasi-
lig1 en yiiksektir ve ilk tan1 aninda uzak metastaz
aragtirmasi yapilmasi gerekmektedir. Ayrica bilinen
bilateral ya da >4 adet metastatik lenf nodu varligi,
alt juguler (seviye 4) lenf nodu metastazi, boyutu
6 cm nin lizerinde servikal lenf nodu varligi, niiks
hastalik tespit edilmis olmas1 durumlarinda da uzak
metastaz arastirmast yapilmast Onerilmektedir.
PET-BT uzak metastazlarin gosterilmesinde yiiksek
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duyarlilik (%87,5-%96,8) ve 6zgiillik (%87-95,4)
oranlarina sahiptir. Konvasyonel goriintiileme yon-
temlerinden istiin olmasi sebebiyle hastalarin yak-
lagik %10’unda tedavi yonetiminde degisiklik ile
etki yapma giicline sahiptir. Bu grupta cerrahiden
fayda gorecek gercek hastalar ile yararsiz cerrahi
uygulama gecirecek hastalarin ayirt edilmesi ile
maliyet koruyucu etkiye sahiptir (13,23-27).

Tedavi yaniti1 degerlendirme

Lokal ileri evre basg-boyun kanserlerinin tedavisin-
de iki temel tedavi plam1 uygulanmaktadir. Bun-
larda biri kemoterapi/radyoterapi sonrasi rezidiiel
tiimoriin cerrahi olarak ¢ikarilmasidir. Diger uygu-
lama ise cerrahi rezeksiyon ve boyun diseksiyonu-
nu takiben adjuvan kemoterapi ve/veya radyoterapi
uygulamasi seklindedir. Cerrahi sonrast postope-
ratif alanin konvansiyonel yontemlerle degerlen-
dirilmesi anatomik yapinin bozulmasi nedeniyle
giictiir. Benzer sekilde radyoterapi sonrasi fibrosis
gelisimi nedeniyle 1sinlanan bolgede degerlendir-
me zorlagmaktadir. Bu alanlarda rezidii/niiks timor
varliginin fibrozis/skar dokusundan ayirt edilmesi
amaciyla sik olarak PET-BT goriintiileme tercih

Kaynak Kitap-3

edilmektedir. Diger yandan PET-BT’nin tedavi
takiplerinde konvansiyonel anatomik goriintiile-
me yontemlerine en belirgin {istiinligi, tedaviler
sonrast yeterli boyutsal kiiglilme saglanmamis olsa
bile metabolik aktivitedeki azalmanin ¢ok daha er-
ken donemde tedaviye cevabini degerlendirme san-
s1 vermesidir. PET-BT goriintiilleme ile metabolik
aktivite degerlendirmesinde en sik kullanilan semi-
kantitatif parametre olan SUVmax tedavi yanitinin
degerlendirilmesinde objektiflik saglamaktadir.
SUVmax degerindeki >%25’lik azalma tedavi ya-
nit1, <%?25’°lik azalma stabil hastalik ve >%25’1lik
artis hastalik progresyonu lehine degerlendirilir.
Metabolik aktivitenin tedavi sonucu tamamen orta-
dan kalkmas1 metabolik tam yanit olarak ifade edi-
lir (Resim 6). Bdylece tedavi sonrasi skar dokusu
varliginda dahi metabolik aktivite diizeyinin deger-
lendirilebilmesi yoluyla tedavi etkinligi 6ngoriile-
bilmektedir (28-31).

Tedavi etkinliginin degerlendirilmesinde PET-
BT ’nin roliinii belirlemek i¢in yapilan bir meta-a-
naliz ¢alismasinda; PET-BT nin metabolik aktivite
artis1 gostermeyen dokuda canli tiimoér dokusu yok-

Resim 7. A Nazofarinks kanseri tanili 51 yasinda erkek hastada radyoterapi sonrasi 4. Ayda yapilan PET-BT gériintileme de bulgular metabolik
tam yanit ile uyumlu (SUVmax: 2.4] idi. B. Hastanin tedavi sonras 14. ay kontrolinde timér markerlarinda yikseklik nedeni ile yeniden takip PET-
BT goruntileme gergeklestirildi. Aksiyel PET-BT fiizyon goruntisiinde sag servikal seviye lIA lenf nodunda artmis FDG tutulumu (SUVmax:16,1)
saptandi.
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lugunu gostermekte iyi bir indikator oldugu (nega-
tif prediktif deger; %95) rapor edildi. Ancak tedavi
sonrast enflamasyon gelisimi nedeni ile PET-BT
goriintiilemenin pozitif prediktif degeri daha diisiik
(%75) bulundu. Tedavi sonrasinda PET-BT rekiir-
renlerin deteksiyonunda da etkin sekilde kullanil-
maktadir (Resim 7). Giincel bir ¢alismada tedavi
sonrast takipte rekiirrenslerin PET-BT ile %92 du-
yarlilik ve %87 6zgiilliik ile saptanabildigi bildiril-
di (32, 33).

Radyoterapi planlamasinda PET-BT kullanimi

Radyoterapi planlamasinda PET-BT son yillarda
cesitli tiimdrlerde yaygin olarak kullanilmaya bas-
lanmistir. Bu uygulama ile timor ¢evresindeki nor-
mal dokulara verilen radyasyon dozunun azaltilma-
s1, 1silanmamis gercek tiimor alanini hedef icine
sokmak, tiimore verilen etkin radyasyon dozunun
artirllmast yoluyla tedavi etkinliginin iyilestiril-
mesi ve radyasyona bagli yan etkilerin azaltilmasi
amaglanmaktadir. Bas-boyun kanserli hastalarda
da primer tiimor/metastatik lenf nodlarinin radyo-
terapi planlamasina PET-BT kullaniminin ek kat-
kida saglayabilecegi ve PET goriintiilerinin daha
az toksisite ile modern radyoterapi yontemlerinin
kullanimin1 destekleyebilecek role sahip oldugu
bildirilmektedir. Bas-boyun kanserli 40 hastada
gergeklestirilen bir ¢aligmada PET ile hesaplanan
briit timor hacminin hastalarin %18’inde BT ile
hesaplanandan daha biiyiik, %75’ inde daha kiigiik
oldugu goriilmiistiir. Squamoz hiicreli bas-boyun
kanserli 53 hastanin yer aldig1 diger bir caligmada
radyoterapi planlamasi i¢in sadece BT goriintiileri
yerine hem PET hem de BT goriintiilerinin plan-
lamada dikkate alinmasinin daha iyi bir uygulama
oldugu vurgulanmistir (34-37).

KBB ve BBC'de Nkleer Tip Uygulamalari (PET BT)

Yeni semikantitatif parametrelerin rolii

PET goriintiileri iizerinde elde edilen semikan-
titatif parametrelerin en yaygin kullanilant iyi
bilindigi iizere SUV’dur. Bununla birlikte, giin-
cel olarak semikantitatif parametrelerin ¢esit-
li formlarn da glukoz metabolizmas: ile ilgili
bilgi iiretmek i¢in kullanilmaya baglanmustir.
Metabolik tiimor hacmi (MTV) ve toplam lezyon
glikolizi (TLG) bunlar arasinda en ¢ok kullanimi
tercih edilen parametrelerdir ve dokuda glukoz me-
tabolizmasindaki degisiklikleri iyi bir sekilde tem-
sil edebildikleri gosterilmistir. Bas-boyun kanserli
221 hastada SUV ve MTV’nin prognostik degeri-
nin incelendigi bir ¢alismada her iki parametrede
hastaliksiz ve toplam sag kalimla iliskilendirilen
bagimsiz gostergeler olarak bulundu. Tedavi 6nce-
si bas-boyun kanserli 20 hastada yapilan giincel bir
calismada MTYV briit tiimdr hacmi ve hipoksik tii-
mor hacmi ile giiclii pozitif iligki gosterdi ve prog-
nostik goriintiileme isareti olarak kullanilabilecek-
lerine vurgu yapild1 (39, 39).

SONUC

PET-BT bas boyun kanserli hastalarin ilk tani
aninda primer tiimoriin lokalizasyonunun saptan-
masl, hastaligin evrelenmesi/yeniden evrelenmesi,
senkron/metakron tiimorlerin saptanmasi, tedavi
sonrasinda ise rezidii timoriin gosterilmesi, takipte
hastaligin bolgesel niikslerinin ve uzak metaztazla-
rinin belirlenmesi ve tedavi yanitinin takibinde son
derece dnemli rol oynamaktadir. Son yillarda gerek
radyoterapi planlamasina dahil edilmesi ve gerekse
yeni goriintiileme ajanlar1 ve kantitatif parametre-
ler sunmasi ile bu alanda gelisime agik bir goriintii-
leme yontemi oldugu goriilmektedir.
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AKILCI iILAC KULLANIMI

Gilinlimiiz modern tip diinyasinda ilaglar nemli bir
yer tutmakta ve regeteleme bir¢cok hekim tarafindan
yaygin bir sekilde uygulanmaktadir. Buna karsilik
ilaglarin yol actig1 onemli yan etkiler de bulun-
maktadir. Klinikte ilag recete edecek hekimlerin
uzmanlik egitimlerinde bu konunun unutulmama-
s1, gelecekte recete yazma davranislar i¢in biiyiik
onem tasir. Akilcr ilag regeteleme konusunda uz-
manlik 6grencilerinin uygun egitimi klinik egitim
sorumlusunun temel gorevlerinden bir tanesidir.

Akilcr ilag receteleme egitimi hasta merkezli bir
yaklasim benimsemeli ve kanita dayali olmalidir.
Kaliteli ilag regetelemede rol modellerin bulunmast
ve kilavuzlarin kullanilmasi uzmanlik 6grencileri-
nin davraniglar tizerinde belirgin bir etki sagla-
maktadir. Egitimde kullanilabilecek bazi strateji-
lere 6rnek olarak rasgele olgu analizleri, denetimli
ve geri bildirimli regeteleme uygulamalari, konulu
egitimler ve 6zgiin regeteleme kaynaklarinin kulla-
nilmasi verilebilir.

Tiirkiye ila¢ pazar1 2019 yilinda degerde 40,7 mil-
yar TL’ye kutu 6l¢eginde ise 2,37 milyar hacme
ulasmustir. Ithal ila¢ pazarinda 2019 yilinda deger-
de 19,5 milyar TL, kutuda ise 0,29 milyar kutu satig
gergeklesmistir. Yurt iginde tretilen ilaglar ise bu
donemde 21,2 milyar TLye ve 2,07 milyar kutu
satigina ulagmigtir. Onkoloji ilaglari, %13,1 pay ile
2019 yilinda pazarda deger bazinda en ¢ok satisa
sahip tedavi grubu olmustur. 2019 yilinda kutu ba-
zinda en ¢ok tiiketilen tedavi grubu %10,9 pay ile
antibiyotikler olmustur.

“[la¢ Endiistrisi Isverenler Sendikasi. Temel Gostergeler
2019.  http://www.ieis.org.tr/ieis/tr/indicators/33/turki-

ye-ilac-pazari

Tiirkiye, kisi basi antibiyotik tiiketiminde halen
Avrupa tilkeleri arasinda ilk sirada yer almaktadir.

"KPMG-Sektorel Bakis 2019 - Tlag

https://home.kpmg/tr/tr/home/gorusler/2019/04/
sektorel-bakis-2019-ilac.html

[laglar uygun olarak kullanildiklarinda hayat
kurtaric1 olabilirler. Bununla beraber, ilaglarin
istenmeyen sonucglara yol agabilecegi ve yan
etkilerine bagl olarak kisilere zarar verebilecegi
unutulmamalidir. Uygun olmayan ila¢ kullanimi
ekonomik kayiplara ve buna bagli olarak saglik
sektoriinde maddi sorunlara yol acabilir. Akilel
olmayan antibiyotik kullanimi1 antimikrobiyal di-
reng olusmasina yol agarak kiiresel bir saglik so-
runu olusturmaktadir. Daha da 6nemlisi, regetele-
nen ilaglar hastalara zarar verebilir ve vermektedir.
Istenmeyen ilag yan etkileri tiim diinyada mortalite
ve morbiditenin 6nemli nedenlerinden biridir. Ge-
lismis iilkelerdeki hastane bagvurularinin %12’si-
nin ilaca bagl istenmeyen yan etki sebebiyle ger-
ceklestigi, yaklagik iki milyon insanin ilaca bagl
istenmeyen yan etki nedeniyle morbiditede artis
yarattigr bilinmektedir. Diinya Saglik Orgiitiine
gore ilaglarin %50’si uygunsuz olarak recete edil-
mekte, satilmakta veya dagitilmakta ve hastalarin
%50’si de gerektigi gibi kullanmamaktadir.

Ilac¢ receteleme

Hekimlerin receteleme davranislarini etkileyen bir-
den ¢ok faktor bulunmaktadir:

Hekime ait etkenler — klinik bilgi, deneyim, 6zgii-
ven, risk degerlendirme, kanita dayali tip becerileri

Hastaya ait etkenler — uyum, katki payr 6deme
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giicli, 6zel istekler

Klinik etkenler — ihtiyag, Oonceki istenmeyen yan
etkiler

[laca bagl etkenler — giivenlilik, maliyet, etkinlik

Sisteme bagli etkenler — pazarlama teknikleri, ilag
temsilcisi ziyaretleri, klinik bilgi kaynaklar

Hekimler tarafindan kilavuzlara uygun olmayan
ilag recetelemelerinin yaygin oldugu bildirilmek-
tedir. En ¢ok ve en donemli regeteleme hatalar1 so-
lunum yolu rahatsizliklarinda antibiyotik, kronik
kanser kokenli olmayan agrilarda opioid, uykusuz-
luk, bunalt1 i¢in benzodiyazepin ve antihipertansif
ilag recetelemede yapilmaktadir. Buna ek olarak,
ilaglarin ve ignelerin asir1 kullanimi (antibiyotik-
ler, ishal ilaglari, agr1 kesiciler, grip ilaglari) gerek-
siz yere c¢oklu ilag kombinasyonlarmin kullanimi
(6zellikle yaglilarda) ve yanlis ilag kullanimi (di-
yare i¢in antibiyotik, eksik-fazla doz) sik saptanan
regeteleme hatalaridir.

Ulkemizde akilet olmayan ilag  kullanimi
temel sorunlari arasinda gereginden fazla ilag
recetelendirilmesi (polifarmasi), ilaglarin yanlig
bicimde kullanilmasi, gereksiz yere pahali ilag
kullanimi, gereksiz yere antibiyotik tiikketimi ya da
gereksiz yere enjeksiyon dnerilmesi bulunmaktadir.

Kaliteli ila¢ receteleme olarak literatiirden elde edi-
len bir tanima gore ilaglarin se¢ciminde sunlar yer
almaktadir:

e Makul ilag se¢imi (tedavi segeneklerini akillica
segmek)

e Uygun ilag se¢imi (ancak ilag gerekli ise uygun
ilag segmek)

e Giivenli ilag¢ se¢imi (en iyi sonucu elde etmek
icin giivenli ve etkili ilag segmek)

e FEtkin ilag se¢imi (hastaya fayda saglayan ilaci
segmek)

Regete yazma

Regete kelimesi Italyanca ricetta «regete, yemek
tarifi» sozcligiinden alintidir. Tarihte en eski kay-
nak “rigeta” Ahmet Vefik Pasa, Lugat-1 Osmani
(1876)’de yer alir. Recete, regeteyi yazan hekim-
den, ilac1 verecek kisiye yazilan bir tariftir. Ancak
tedavinin basarisizliginda hastanin tedaviye uyumu
da ¢ok 6nemli oldugundan, regete hastanin da anla-

Akilct ilag Kullanimi

yacag1 bicimde yazilmalidir (“Faydasini gordiigii-
miiz ve faydasini goriirsek tekrar etmemizi doktor
tavsiye ettigi icin regeteyi yine aldim ele.” - Nazim
Hikmet).

Regete yazma her hekimin dogal hakkidir ancak
son yillarda Saglik Giivenlik Kurulugu (SGK) ta-
rafindan birgok ilag i¢in ilgili uzmanlar tarafindan
yazilmasina ve bazi laboratuvar parametrelerin
aranmasina yonelik kisitlamalar getirilmistir.

Recete herhangi bir kagit {izerine yazilabilirse de,
izerinde hekimin ad1 soyadi, diploma ve uzmanlik
belgesi numarasi, ¢alistig1 yer adresi ve tarih yer
almalidir. Buna ek olarak hastanin adi ve soyadi,
tamist ve adresi yer almalidir. Ulkemizde hastane
ve aile sagligi merkezlerinin biiylik ¢cogunlugun-
da bilgisayar tabanli regete yazilmaktadir ve SGK
ile anlasmasi olan saglik kuruluslarinin e-Nabiz
icinde yer alan “Regetem” uygulamasi iizerinden
recete yazma zorunlulugu bulunmaktadir. Bu uy-
gulamada hastaya ve doktora ait bilgiler ile tan1 ve
ilag isimleri otomatik olarak doldurulabilmektedir.
Hekimin tan1 kodunu yine sirali listeden segerek
girebilmesi ve ila¢ isim, doz ve dozajlarini yapilan
fare tiklamalari ile ¢ikan se¢eneklerden segebilme-
sine olanak taninmaktadir. Yine de 6zel muayene-
hane gibi yerlerde ve internet kesintilerinin oldugu
durumlarda, regetenin elle kagit tizerine yazilmasi
gerekebilir. Bu durumda ilk basta “aliniz” anla-
mina gelen Latince Recipe kelimesini temsilen R
veya Rp (Rx degil) harfleri yazilir. ikinci olarak
ilk ilacin basina rakam konularak ila¢ ismi, sekli
ve miktar1 yazilir: Orn., 1. Aspirin tablet 500 mg.
Burada yine Recetem uygulamasinda otomatik ola-
rak ilag isminin ilk {i¢ harfi ile se¢cenekler karsimiza
cikar. Uciincii kistmda toplam ilag miktar1 belirtilir
ve genellikle D harfi kullanilir (Fransizca Donne
= Ingilizce Dispense) ve “veriniz” anlamina gelir.
D harfinden sonra Romen rakamiyla yazilmasi
istenen ila¢ miktar1 ve ardindan B (Fransizca boite
= kutu) harfi kullananlar vardir. Ama burada Latin
rakamlar1 ve Tiirk¢e “kutu” kelimesini kullanmay1
onerenler de vardir. Birinci secenekte sonug su se-
kilde olur iken: 1. Aspirin tbl. 500 mg D: IV (dort)
B, ikinci segenekte sonug: Aspirin tbl. 500 mg D:
4 (dort) kutu. Rakamdan sonra suiistimalleri azalt-
mak amaci ile parantez i¢inde harfle rakamin ya-
zilmas1 onerilir. Ilac1 nasil kullanacagini anlatirken
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“S” harfi (Latince signa = yaz, igaretle) kullanilir
ve bu bilgiler eczaci tarafindan ilag kutusu {izerine
yazilmalidir. Burada ilacin hangi dozda, hangi
yoldan ve ne siklikla alinacagi yazilir: S: 2 x 1. Bu
kisma tercihen sadece rakamlar yerine agiklama
yazmak veya eklemek dogru olur. Ornegin “sabah
ve aksam 1 tablet agizdan su ile igilecek” seklinde
veya “8 saat ara ile birer tablet yutulacak” veya “a¢
karna” gibi agiklamalar hastalarin anlamasi ve tek-
rar kendi bagina kullanmalart durumunda daha fay-
dali olur. Regetem uygulamasinda sag altta daire
icinde art1 butonu bu amagcla eklenmistir ve gerekli
uyarilar buraya yazilabilmektedir.

Akilc ilac secme

Ilag secerken hekimlerin hangi karar verme
mekanizmalarina  bagvurduklarmi  agiklamaya
caligan caligsmalarda en ¢ok bilgi isleme yontemi
arastirilir ve ilag etkinligi ve sonuclar1 gdz Oniin-
de bulundurulurken psikososyal etkenler genellikle
ithmal edilir. Halbuki hekime ait 6zellikler, hoca ve
egitici ozellikleri, ilag sirketlerinin etkisi ve hasta
istekleri hekimlerin ilag se¢iminde biiyiik rol oyna-
maktadir. Yeni mezun hekimler ile yapilan bir ca-
lismada ilag se¢ciminde olayin dnce o ilacin farkina
varmak ile basladig1 ortaya konmustur. flacin far-
kina varilmasina yol agan en 6nemli etkenlerin ba-
sinda ila¢ sirketleri, 6zellikle de ila¢ tanitimcilari,
kitlesel medya ve gazete haberleri ve daha az oran-
da hastanedeki meslektaglarin geldigi saptanmistir.
Hakemli dergiler ve bagimsiz ilag bilgi kaynaklar
bu asamada nadiren etkili olmaktadir.

Ilac tercihi

Hekimlerin recetede hangi ilac1 yazacaklarina karar
vermede birden ¢ok etken rol oynamaktadir. Bir-
cok calismada en 6nemli biyomedikal etkenlerin
basinda siiren tedavinin basarisizlig1 ve alternatif
ilaglarn yan etki profili gosterilmektedir. Yine, ilag
sirketlerinin temsilcileri etkili olurken, meslektas-
larin ve hemsirelerin de etkili oldugu gosterilmistir.
Hastalarin ilag¢ istekleri, uyumu ve ilaci kabullen-
meleri de ilag tercihinde etkili olmaktadir. Burada
diisiindiirticii olan ilag tercihinde yazili bilgi kay-
naklarinin diislik oranda etkili olmasidir.

Akilcr ila¢ kullanim

Bu konuda Diinya Saglik Orgiitii uzmanlari tarafin-
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dan yapilan tanim su sekildedir: “Hastalarin klinik
ihtiyaglarina uygun, bireysel ihtiyaglarim karsila-
yacak dozda, uygun bir zaman diliminde ve hasta-
lar ve toplum i¢in en diisiik maliyette ilag kullan-
mak”. Bunun karsisinda olan akilci olmayan ilag
kullanimina 6rnekler su sekilde verilebilir:

Gereginden az regeteleme
Gereginden fazla receteleme
Hatal1 regeteleme

Uygunsuz regeteleme

Cogul regeteleme

Akile1 olmayan ila¢ kullanimi ile miicadelede 6ne-
rilen uygulamalar hem ulusal ¢apta hem bireysel
capta hem de egitim yontemlerini kullanarak ya-
pilmalidir. Bu amagla ulusal ilag politikalar1 be-
lirlemek, klinik rehberler hazirlamak, bolgesel ve
hastanede ilag ve tedavi komisyonlart kurmak,
mezuniyet oncesi egitimde probleme dayali farma-
koterapi egitimleri uygulamak, bagimsiz ilag bilgi
kaynaklar1 hazirlamak, ilaglar hakkinda toplumsal
egitimler diizenlemek ve hekimlerin 6zliik haklari-
ni1 iyilestirmek Onerilen stratejilerdir.

AKkilar ilag tedavisi

Bu boliimde ilag se¢imi siireci anlatilacaktir. Bu
amacla Oksiiriigli olan bir hasta iizerinden ilerle-
necektir. Bir hasta ile karsilasildiginda ilk olarak
sorunun (tani) ne oldugu belirlenmelidir. Ardindan
tedavi amaci ve farkli seceneklerden etkili ve gii-
venli oldugu kanitlanmis bir tedaviyi segeriz. Sonra
tedaviye baslar, yani bir regete yazar ve hastaya ge-
rekli agiklamalar yapariz. Bir siire sonra tedavinin
sonuglarina bakarak basarili olup olmadigimiza ba-
kariz. Sorun ortadan kalkarsa tedaviyi sonlandiririz
ama sorun devam ederse tiim bu basamaklar1 tekrar
degerlendirmek gerekir.

Hastanin problemini belirle (tant)
Tedavi amacini belirle

K-tedavinin uygunlugunu dogrula

1
2
3
4. Tedaviye basla
5. Bilgi ver, uyarilarini anlat, talimat ver
6

Tedaviyi izle ve sonlandir
Olgu 1

53 yasinda erkek taksi soforii bogaz agrisi ve 6ksti-



Genel KBB

riik sikayeti ile gelir. Iki hafta énce soguk alginlig
ile baglamis ama artik sadece geceleri artan oksti-
riigii vardir. Hasta sigara i¢cmektedir. Oykii ve fizik
muayenede bogaz yangisi disinda baska bir bulgu
saptanmaz. Kidemli asistan hastaya sigarayi bi-
rakmasini onerir ve 15mg kodein i¢eren haplardan
3 giin Ix1 regete eder.

Tecriibeli hekimlerin ilag segme ve recete yazma-
lar1 ¢ok kolay bir islem gibi goriinebilir. Ama siz
gordiiklerinizi taklit etmeye calismayin. Bir teda-
vi segmek goriindiiglinden daha zordur ve tecriibe
edinirken sistematik ¢caligmalisiniz. Bir tedaviyi se-
cerken iki basamak vardir. Once ilk tercih ettiginiz
tedavi akliniza gelir ki bu 6nceki tercihlerinizden
dogan bir secimdir. Ikinci basamakta bu tedavinin
bu hasta i¢in uygun olduguna karar vermelisiniz.
Oyleyse, nce kuru dksiiriik i¢in ilk tercih tedavimiz
nedir onu saptayalim?

Her kuru oksiiriik olgusunda var olan tiim tedavi
seceneklerini gozden gecirmek yerine Onceden
ilk tercih ettiginiz tedaviye karar vermeniz akilli-
ca olacaktir. Bunu yapmanin yolu tedavi amacini
belirlemek, olas1 tedavilerin listesini hazirlamak ve
bunlarmn arasindan etkinlik, giivenlilik, uygunluk
ve maliyet karsilastirmasina gore kendi K’igisel te-
davinizi (K-tedavi) segmektir.

Tedavi amacini belirlemek

Bir hastay1 tedavi etme siireci sistematik bir meto-
doloji gerektirmektedir. Tedavi se¢enekleri 1. dne-
ri/bilgilendirme, 2) ilagsiz tedavi, 3) ilag tedavisi,
4) konsiiltasyon ve 5) sevk ve kombinasyonlarin-
dan olusur.

Kuru 6ksiirtik icin hastaya bilgi verilebilir: ksiir-
menin ve sigara ve trafikteki egzoz dumanlarmin
ve tozlarin miik6z membranlari tahris edecegi anla-
tilabilir. ilags1z tedavi yoktur ama kuru oksiiriigiin
tedavisinde kullanilan ilaglar vardir. Kisisel tercihi-
ni mezun olmadan yapman ve bu “Kisisel” ilaglari-
n1 yeterince taniman senin yararina olacaktir. Kuru
Oksiirtik durumunda opioid igeren Oksiiriik baski-
layicilar veya sedatif antihistaminikler olas1 K-ilag
olarak disiiniilebilir. Son tedavi segenegi hastay1
konsiilte veya ileri arastirma i¢in sevk etmektir.
Oksiiriik sikayetinin ilk degerlendirmesinde buna
gerek yoktur.

Akilct ilag Kullanimi

K-tedaviyi etkinlik, giivenlilik, uygunluk ve maliye-
te gore se¢mek

Bu asamada bilimsel olarak karar verebilmek icin
etkinlik, giivenlilik, uygunluk ve maliyet degerlen-
dirilir.

Eger hasta sigara ve diger irritanlardan uzak dur-
may1 basarabilirse tedavi basarili olabilir. Bu hem
giivenli hem de ucuz bir tedavidir. Ama sigaray1
birakmak o kadar da kolay degildir. Kodein, noska-
pin, folkodin, dextrometorfan gibi opioid ve mor-
fin, diyamorfin ve metadon gibi daha giiclii opiyat
tiirevleri Oksiiriik refleksini etkili bir sekilde baski-
larlar. Bu sayede miikéz membranlar rejenere ola-
bilir. En sik goriilen yan etkiler kabizlik, bas don-
mesi ve sedasyondur. Yiiksek dozlarda solunum
merkezini baskilarlar. Uzun siire kullanildiklarinda
tolerans gelisebilir. Difenhidramin gibi sedatif an-
tihistaminikler bircok oksiiriik ve soguk algmligi
ilaclarinda kombinasyon olarak kullanilirlar ama
sersemlik hissi yaparlar ve etkileri tartismalidir.

Bu bilgileri degerlendirerek karara varmak en zor
basamaktir ve bunu bireysel olarak kendiniz yap-
malisiniz. Bilgilerin ¢ogu net olsa da calistiginiz
ortam, kiiltiir ve farkli tedavi olanaklar1 regete yaz-
may1 zorlastirir. Burada nasil yapacagiiz anlatil-
maktadir, hangi ilaci segeceginiz degil.

Bu iki grupta yer alan ilaglardan kuru 6kstirtik i¢in
secilecek fazla ilag olmadigini sdyleyebiliriz. Hatta
birgok kisi hig ilaca gerek olmadigini soyleyebilir.
Piyasada yer alan soguk algmligi ve oksiiriik ilag-
lariin ¢ogu icin de bu gegerlidir. Ama bu olguya
devam edebilmek icin ve kuru oksiiriiglin ¢ok ra-
hatsiz edici olabilecegini diistinerek birkac giinlii-
gline Oksiirigli baskilamak faydali olabilir. Daha
etkili oldugu i¢in opioid grubundan bir ilag tercih
edilmesi uygundur.

Bu grup iginde en iyi tercih kodeindir. Tablet ve
surup formu vardir. Noskapin teratojenite yapabilir
ve kombinasyon seklinde bulunur. Folkodin iilke-
mizde yoktur. Diger kuvvetli opiyatlar ciddi agri-
larda kullanilir.

Bu verilerin 1s18inda ilk tercih tedaviniz (K-teda-
vi) olarak sunu 6nerebiliriz: soguk alginligi sonrasi
kuru Oksiiriik sikayeti ile gelen bir hasta eger ka-
bul eder ve uygularsa, bilgilendirme ve 6neri etki-
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li olacaktir. Bu tedavi ilaglara gore daha giivenilir
ve ucuz olmakla birlikte hasta bir hafta i¢cinde dii-
zelmezse kodein recete edilebilir. Ilag tedavisi bir
hafta sonra etkili olmazsa, tan1 gdozden gegirilmeli
ve hasta uyumu (ilact kullanma sekli) dogrulanma-
lidir.

Kuru 6ksiiriik i¢in K-ilacin kodeindir. Standart doz
giinde 3-4 kere 30-60 mg olarak Onerilmektedir.
Noskapin alternatif olabilir.

Bu olguda akilcr ilag uygulamasii ve K-ilag segi-
mini kisaca 6zetleyecek olursak:

[k olarak belirledigimiz sey hastanin probleminin
bogaz agrist ve kuru oOksiiriik oldugudur. Hekim
olarak aklimiza gelenler soguk alginligina bagh
miikdz membranlarin irrite olduklaridir. Sekonder
enfeksiyon olasilig: diistiktiir ¢iinkii ates ve balgam
¢ikarma yoktur. Ikinci olarak tedavi amacimiz
irritasyona ugrayan miikoz membranlarin yol
actig1r Oksiiriigii baskilayarak irritasyonu azalt-
mak ve rejenerasyona izin vermektir. Ugiincii
basamakta coktan belirledigimiz etkili, giivenli,
uygun ve ucuz K-tedavinin bu hasta i¢in uygun
olup olmadigina bakmaliyiz: bu tedavi olguda
da etkili ve giivenilir mi? Bu olguda hasta biiyiik
olasilikla sigaray1r birakmayacak ve isinden de
ayrilmayacaktir. Oneride bulunmana ragmen
K-ilacin akla gelmeli ve yine etkili ve giivenilir
olup olmadig1 sorgulanmalidir. Kodein etkilidir
ve birka¢ giin birka¢ tablet almak rahatsizlik
vermez. Ama olgumuz taksi soforii oldugundan
kodeinin sedasyon yan etkisi giivenirlik sorunu
yaratmaktadir. Bu nedenle sedasyon yapmayan
bir oOksiirik baskilayict tercih etmek gerekir.
Diger alternatif ilacimiz da aymi yan etkiyi
gosterdiginden ve antihistaminikler daha da fazla
sedasyon yaptiklarindan, hi¢ ilag yazmamak en
iyi tercih olacaktir. Yine de ilag gerekir diye dii-
siiniirsek, en iyi tercih kodein ama diisiik dozda
ve sadece birka¢ giin i¢in recete edilmeli ve hasta
uyarilmalidir. Dordiincli adimda tedaviye basla-
madan Once hastanin anlayacagi dilde bilgilen-
dirme yapilmalidir. Kodein regete edilecekse; Rp:
Kodein 15 mg, 10 tbl., giinde {i¢ kere 1 tablet ve
standart recete bilgileri yazilmalidir. Besinci basa-
makta bilgi, talimat ve uyarilar hastayla paylasilir.
Hastaya kodeinin oksiiriigii azaltacagi ve 2-3 saat
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iginde etkisini gosterecegi anlatilir. [lacin kabizlik
yapabilecegi ve fazla miktarda veya alkol ile alirsa
uyku hali verebilecegi sdylenmelidir. Oksiiriik bir
hafta sonra gegmezse veya baska ciddi yan etki
olusursa geri gelmesi anlatilmalidir. Son olarak
anlatilanlar1 kendi sozleriyle tekrarlamasi istenerek
hastanin anladiklar1 degerlendirilmelidir. Son ve al-
tinca basamakta tedavi kesilir. Hasta geri gelmezse
muhtemelen daha iyidir. Iyilesme olmaz ve hasta
geri gelirse Ui¢ olasilik vardir: 1) tedavi etkili ol-
mamustir, 2) tedai glivenli olmamistir (yan etki), 3)
tedavi uygun degildir, 6rn., doz uyumu zordur veya
tabletlerin tadi kotiidiir. Bunlarin kombinasyonlari
da olabilir.

Hastanin belirtileri devam ediyorsa tiim basamak-
lar bastan gozden gegirilmelidir. Bazen sonuca
ulasmak miimkiin olmayabilir. Ornegin, hipertan-
siyon gibi kronik hastaliklarda iyi bir izlem ve te-
daviye uyumun artirilmasi diginda bir gelisme sag-
lanamaz.

Ozetle, basit bir recete yazma gibi goriinen akilci
ilag uygulamasi aslinda karmasik ve profesyonel
analiz gerektiren bir siirectir. Burada kidemli asis-
tan1 kopyalamak ve 3 giin kodein 15 mg 3x1 rege-
tesini ezberlemek yanilmana yol agabilir ¢iinkii her
zaman gegerli olmayabilir. Bunu yerine alt1 basa-
mag1 kullanarak akilci tedavi segme ve vermenin
temel kurallarina gore kendi klinik pratigini olus-
turman daha profesyonel bir yaklagim olacaktir.

Kisisel ila¢ (K-ilac) secme

Bir hekim olarak giinde 40 veya daha fazla hasta
muayene ederken ve ¢oguna ila¢ yazman gerekir-
ken dogru ilaci bu kadar kisa siire icinde segmeyi
nasil becerebilirsin? K-ilag kullanarak! K-ilaglar
diizenli olarak yazmay1 sectigin ve asina oldugun
ilaclardir. Belirli endikasyonlarda oncelikli tercih-
lerindir. K-ilag sadece farmakolojik isim degil, do-
zaj formunu, dozaj zamanini ve kullanma siiresini
bildigin ilagtir. Bu ilag iilkeden iilkeye ve hekim-
den hekime degisebilir ama uygulama ilkeleri ev-
rensel olarak gegerlidir. K-ilag sayesinde giinliik is
hayatinda arastirmak i¢in zaman kayb1 yasamaz ve
etkileri ve yan etkilerini iyi bildigin i¢in hastalarina
zarar vermezsin.

Genel olarak hekimler sadece 40-60 ilaci rutin ola-
rak kullanir ama piyasada ¢ok daha fazla ilag bu-
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lunur. Kendi listeni olusturman ve bunun i¢in var
olan ulusal ilag listelerine bakmanda fayda vardir.
Bu listeyi olustururken ulusal, uluslararasi (Diin-
ya Saghk Orgiitii dahil) ve kurumsal rehberlerde
yer alan ve kaliteli bilimsel kanitlara ve uzmanla-
rin ortak goriislerine dayal ilaglar1 segmek Oneri-
lir (Tiirkiye Ilag ve Tibbi Cihaz Kurumu, E-recete
Ilag Listesi, https.://www.titck.gov.tr/dinamikmo-
dul/43 ; WHO Model List of Essential Medicines,
2019, https://apps.who.int/iris/bitstream/hand-
le/10665/325771/WHO-MVP-EMP-IAU-2019.06-
eng.pdf?ua=1 ; ). Baz1 sirketler benzer ilag listesi
hizmetini iicretli olarak ¢evrimi¢i sunmaktadir.

K-ilac secme Ornegi: bogaz agrisi

K-ilag segme siireci bes adimda gergeklesir. Bu bes
adim kuru Oksiiriik hasta senaryosunda anlatilanlar
ile benzer olmakla birlikte, en 6nemli farki K-ilag
segme yonteminde 6zel bir hasta i¢in degil, sik go-
rlilen bir sorun i¢in ilk tercih ilaciniz1 belirleyecek
olmanizdir.

Taniy1 koy
Tedavi amacim belirle

Etkili ilaglarin bir listesini yap

oW N e

Etkili bir ilag grubu se¢
5. Bir K-ilag se¢
K-ilag se¢me olgusu

1. Tamiy1 koy: Ali (10 yasinda, 32 kilo) ve annesi
size bogaz agrisi ile gelir. Centor kriterlerine gére
4 puan (ates 38,3, hipertrofik ve eksudali tonsiller,
okstiriik yok) ile degerlendirir ve tonsillofarenjit ta-
nisi ile antibiyotik yazmaya karar verirsiniz.

Tonsillofarenjit eriskinde %90, ¢ocukluk caginda
%60-75 oraninda viriislerle olusur. Viriis nedenli
tonsillofarenjit kendiliginden iyilesir; tedavide an-
tibiyotiklerin yeri yoktur. Viriislerin neden olma-
dig1 tonsillofarenjitlerin hemen hepsinde etken A
grubu beta hemolitik streptokokotur (AGBHS).

2. Tedavi amacmi belirle: AGBHS tonsillofa-
renjitinin uygun tedavisi hastalik siiresini kisaltir,
etkenin bagkalarina bulagmasini azaltir, siipiiratif
(retrofarengial apse, siipiiratif lenfadenit gibi) ve
siipiiratif olmayan (akut romatizmal ates ve postst-
reptokokkal glomerulonefrit gibi) komplikasyonla-
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r1 engeller.
3. Etkili ilaglarin listesini yap:

AGBHS tonsillofarenjitlerinin tedavisinde penisi-
lin ilk segenektir. Akut romatizmal atesi onledigi
gosterilmis tek antibiyotiktir. A grubu B-hemoli-
tik streptokoklarda penisilin direnci yoktur. AG-
BHS’lar beta laktamaz olusturmadiklarindan beta
laktamaz inhibitorlii preparatlarmin tedavide yeri
yoktur. Aminoglikozidler, sulfonamidler, kotrimok-
sazol, kloramfenikol ve tetrasiklinler streptokoksik
tonsillofarenjit tedavisinde kullanilmamalidir. Bu
ylizden sadece penisilin grubu degerlendirmeye
alinmalidir.

Penisilinler

I.  Dar spektrumlu penislinler:

A. Pen-G ve Depo penisilinler:
Pen-G (Benzil Penisilin)
Prokain Pen-G
Benzatin Pen-G

B. Aside dayanikli penisilinler:
Pen-V (Fenoksimetil penisilin)

C. Beta-laktamazlara (penisilinaz) dayanikli peni-
silinler:

Metislin
Nafsilin

II. Genisce spektrumlu penisilinler:
Aminopenisilinler:
Amoksisilin
Ampisilin

. Genis spektrumlu penisilinler

A. Karboksipenisilinler:
Tikarsilin
Karbenisilin

B. Asiliireido penisilinler:
Mezlosilin piperasilin

C. Diger penisilinler
Beta-laktamaz inhibitorliiler:
Amoksisilin + klavulanik asit

Ampisilin — sulbaktam
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Tablo 1. Tonsillofarenjit tedavisinde kullanilan Penisilinlerin karsilastiriimasi

Kaynak Kitap-3

Etkililik

Giivenlilik

Uygunluk

Maliyet

Pen-G ve depo penisilinler
(Prokain pen, Benzatin
pen, Potasyum pen)
Farmakodinamik
Bakterisid

Farmakokinetik

Oral emilim zay1f, parente-
ral kullanilmals,

30 dakika sonra plazmada
12 mg/I pik konsantrasyo-
nuna ulasir, Depo tuzu ile
i.m. olarak (prokain veya
benzatin) verildiginde sa-
atler veya giinlerce maksi-
mum kan diizeyleri

Yan etki

i.m. enj. agrili, alerjik
reaksiyonlar (enj. yerin-
de sislik ve kizariklik,
ciltte kizarikliklar)

Kontrendikasyon
Ciddi penisilin alerjisi
(anafilaksik sok)

1.200.000 IU 15,73 -
16,75 TL,
600.300.300 bin IU
10,99 - 15,54 TL

Aside dayanikh penisilin-
ler

Pen-V

Farmakodinamik
Bakterisid, yarilanma dmrii
kisa

Farmakokinetik

Oral emilimi yiiksek

Yan etki
alerjik reaksiyonlar,
bulant1, kusma

Kontrendikasyon
Ciddi penisilin alerjisi

1 g24tbl. 18.81 TL,
400 mg susp. 160 ml
27,39 TL, 400 mg
susp. 80 ml

16,02 — 18,81 TL

Oral emilimi diistik, gida-
larla emilimi azalir

Aminopenisilinler

Amoksisilin Yan etki Kontrendikasyon 1 gr tbl. 16 tbl. 11,09

Farmakodinamik alerjik reaksiyonlar, bu- | Ciddi penisilin alerjisi |- 18,92 TL,

Bakterisid lant1, kusma, ishal (bar- | (anafilaksik sok) 500 mg 16 kap-

Farmakokinetik saklardan hizla emildigi siil 9,24 TL, 250

Oral emilimi yiiksek, gida- | igin antibiyotige bagh mg/5ml/100 ml susp.

lardan etkilenmez ishal daha az goriiliir) 9,97 -10,99 TL, 400
mg fort susp. 100 ml
14,12 TL

Ampisilin

Farmakodinamik Yan etki Kontrendikasyon 19,33 TL, 250 mg 80

Bakterisid alerjik reaksiyonlar, Ciddi penisilin alerjisi | ml susp. 7,23 -11,21

Farmakokinetik bulanti, kusma, ishal (anafilaksik sok) TL
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4. Etkili bir ilag grubu seg:

Etkililik

Sadece ilacin farmakodinamiklerine baglh degildir.
Tedavide amag ilacin bir an 6nce etki gostermesi-
dir, bu ylizden farmakokinetik te 6nemlidir. Bu ol-

guda etkili olanlar Penisilin-G ve depo penisilinler,
aside dayanikli penisilinler ve aminopenisilinlerdir.

Giivenlilik

Biitlin ilaglarin yan etkisi vardir. Penisilin grubu
antibiyotiklerin en 6nemli yan etkileri allerjik re-
aksiyonlara neden olmalaridir. Bu duyarlilik cogu
kez hafif reaksiyonlarla kendini gosterir. Gergekte
penisilin allerjisi olarak tanimlanan anaflaktik re-
aksiyonlar nadir goriiliir ve genel oran 1 milyon
kiside 4-15 olarak ifade edilir. Penisilin allerjisi ne-
deniyle 6liim oranlar1 ise her 50.000-60.000 tedavi
kiirtinde bir olarak tanimlanir. Penisilin hapten ya-
pisinda bir molekiil oldugundan, kullanim sayist ile
anaflaksi riski artig gostermektedir. Bu nedenle ye-
tiskinlerde goriilen anaflaksi riski cocuklara oranla
daha yiiksektir. Depo penisilinler tek doz yapilir ve
anaflaksi genellikle enjeksiyonu takiben ilk 10-20
dakika icinde gelistiginden, penisilin uygulanan
hasta 30 dakika gozlenmelidir. Oral kullanilan pe-
nisilinlerin yan etkileri arasinda uzun siireli olabi-
len ishal geligimidir, buna antibiyotige bagli ishal
denmektedir. Bunun diger adi Clostridium difficile
ishali veya psddomembrandz enterokolittir ve 10
giin kullanilan penisilinler daha ¢ok ishal olustur-
ma riskine sahiptir.

Uygunluk

Bu konu hastaya 6zgii oldugundan K-ilag listesi
olustururken dikkate alman gerekmez. Yine de baz1
pratik konular1 bilmek faydali olabilir. Son yillarda
gelisen defansif tip nedeniyle i.m. penisilin enjek-
siyonlar1 gereksiz yere acil servislerde yapilmaya
baglanmistir. Anafilaksik sok ve Oliim riski ¢ok
diisiik olmasina ragmen Aile Hekimleri risk alma-
mak ve agrili olan enjeksiyona bagli reaksiyonlari
(topallama, aglama, bayilma, kizariklik vb.) go-
glislemek istememektedir. Bu nedenle parenteral
penisilin regete ederken bunu goz 6niinde bulun-
durmak gerekir. Diger taraftan oral preparatlarin 10
giin kullanilmasi gerekir ve hastalar genellikle 4-5
giinden sonra ilaci almay1 birakmakta ve bu da ilag
direnci ve israfa yol agmaktadir. Ayrica oral form-
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lar giinde 3-4 doza bdliinerek verilmelidir ki bu da
uyum sorununa yol agmaktadir. Bu ylizden uygun-
luk kisi merkezli yaklasim gerektirir; hastanin ve
sistemin kosullarina gore karar vermek uygun ola-
caktir.

Maliyet

Cesitli tedavi alternatiflerinin maliyeti icin, tab-
let bagina maliyeti veya birim doz basina maliyeti
hesaplamak gerekir. Depo penisilinler tek doz ya-
pilir. Pen-V dozu ¢ocukta 50.000 ii/kg/ giin 10 giin
olarak onerilmektedir. Olgumuz 32 kg oldugundan
1600 ii/giin x 10 = 16.000 iinite igeren ilag formu
gerekir. Her dlgekte (5 ml) 400.000 iinite igeren
160 ml’lik slispansiyon mevcuttur. Aminopenisilin
grubunda Amoksisilin pediyatrik dozu 30 mg/kg/
giindiir. Olgumuz i¢in giinliik toplam doz ihtiya-
c1 960 mg x 10 giin = 9.600 mg’dir. Piyasada 200
ve 250 mg’lik 80 ve 100 ml igeren siispansiyonlar
vardir. Sulandirildiginda 100 mI’lik bir sisedeki toz
karigimi 5 g amoksisilin baza esdeger amoksisilin
trihidrat i¢erir. Bu nedenle surup formu icin iki kutu
yazmaniz gerekir. Fort formunda olan 400 mg’lik
ve 100 ml igeren siispansiyon da bulunmaktadir;
toplamda 8.000 mg Amoksisilin igerir ve yine iki
kutu yazmak gerekir.

5. K-ilacin1 seg:

Tiim kriterleri degerlendirildikten sonra kendi kisi-
sel ilacin1 segmelisin. K-ilag, tek bir ilaca veya bir
ilag grubuna verilen isim degildir. islem i¢in hazir
olan ilagtir: giiciiyle, dozajiyla, tedavi siiresiyle,
hastaya yapilmasi gereken uyarilart ve verilmesi
gereken bilgileriyle ilk tercih edilecek ilagtir.

[lk tercihin olan gruptan bir aktif madde ve dozaj
formu segmek i¢in var olan aktif maddeleri
karsilagtirmak gerekir. Tonsillofarenjit i¢in Pen-G
ve depo penisilin grubundan 27 kg altindaki ¢o-
cuklara 600.000 iinite, 27 kilonun istiindeki co-
cuk ve yetigkinlere 1.200.000 iinite tek doz Ben-
zatin penisilin 6nerilmektedir. Tiirkiye’de 600.000
iinite formunda iki ila¢ bulunmaktadir ve 6:3:3 TU
seklinde flakonlarin fiyatt 10,99 ve 15,54 TL dir.
Ayni sekilde 1.200.000 iinitelik flakonlarin fiyatlari
15,73 ile 16,75 TL arasindadir. Bu bilgiler ile bu
olguda tek doz i.m. 1.2 milyon {inite benzatin peni-
silin K-ilacimiz olabilir. Diger K-ilaglarimiz tablo
2’de yer almaktadir.

123



KBB BBC Uzmanlik Egitimi

Tablo 2. K-ilag segme rehberi 6zet uygulamasi

Kaynak Kitap-3

K-ila¢ grubunu se¢
Grup 1
Grup 2
Grup 3

Pen-G ve Depo Penisilinler
Pen-V
Amoksisilin

K-ilacini se¢

Tedavi siiresi

Ilag 1 Depo Penisilin
flac 2 Pen-V
flag 3 Amoksisilin
K-ilacg 1
Aktif madde Benzatin penisilin
Dozaj formu i.m. enjeksiyon i¢in flakon
Doz Doz

Tedavi siiresi

K-ilag 2

Aktif madde Pen-V

Dozaj formu 400 mg 160 ml stispansiyon i¢in kuru toz (B : 2
kutu)

Doz 3x 1,5 dlgek

Tedavi siiresi 10 giin

K-ila¢ 3

Aktif madde Amoksisilin

Dozaj formu 250 mg 100 ml stispansiyon i¢in kuru toz (B : 2

- kutu)

0z 3 x 2 dlgek
Tedavi siiresi 10 giin

K-ilaglarimiz hazir olduguna gore simdi olgumuz
icin hangisi uygun, bunu belirlemek gerekir. Ali
igneden korkmaktadir ve hap icebilecegini anla-
tir. Ortalama olarak hastalarin %50°si recete edilen
ilaglar1 diizgiin kullanmaz ya da hi¢ kullanmaz. Bu-
nun nedenleri arasinda semptomlarin ge¢mesi, ila-
cin yan etki yapmasi, ilacin etkisine inanmamak ve
ilac1 almay1 unutmak yer almaktadir. Hasta uyumun
artirmak i¢in iyi se¢ilmis bir ilag 6nermek, hasta ile
iyi bir iletisim kurmak ve gerekli bilgi ve uyarilari
paylasarak hasta ile ortak karar vermek faydali ola-
bilir. Ali ve annesine ignenin tek doz olacagi, biraz
acitacagl ama 10 giin boyunca giinde ii¢ kere hap
yutmak ile karsilastirildiginda daha az sikint1 geke-
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cegi ve kendini daha cabuk iyi hissedecegi anlatil-
diktan sonra igne yaptirmayi tercih ederler.

Simdi akilct tedavi segmeyi, regete yazmayi ve
hastana ne anlatacagini 6grenmis oldun ama bu her
zaman ige yaramayabilir. Tedavinin basarili olup
olmadigin1 ve ek eylem gerekip gerekmedigini
anlaman i¢in hastani izlemelisin. Bunun igin iki yol
bulunur. Pasif izlemde hastana ilacin ise yarama-
dig1, kullanamadig1 veya yan etkileri fazla oldugu
durumda ne yapmasi gerektigini anlatir ve izlemin
hasta tarafindan yapilmasini saglarsin. Aktif iz-
lemde ise hastay1 kontrole ¢agirip kendin deger-
lendirirsin. Hastalik gectiyse tedaviyi sonlandirir-
sin. Hastalik gegmedi veya kronik ise ama tedavi
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ise yartyor ve yan etki yok ise tedaviye devam
edersin. Yan etkiler kabul edilemeyecek kadar agir
ise sectigin ilaci, dozajin1 ve hastanin uyumunu
degerlendirip gerekli ayarlamalar1 yapabilirsin.
Yan etkiler genellikle dozla ilgilidir.

Son olarak giincel tedavileri takip etmek ve kanita
dayali tedavi ve ila¢ segeneklerini bulabilmek i¢in
bir yontem gelistirmeli (dergi aboneligi, kongrelere
katilim) ve zaman ayirmalisin.

Asagida kendi basina K-tedavi ve K-ilag segme ¢a-
lismast yapabilecegin klinik senaryolar yer almak-
tadir.

Calismalar
Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu olgu calismasi 1

Ayse hanim kliniginize 10 aylik bebegi Sude ile
birlikte geldi. Bebegin burnu akiyor ve geceleri
oOksiiriiyor. Diinden bu yana cocuk siit igmek iste-
miyor. Annesi Sude’nin zaman zaman eliyle ku-
laklarin1 ovaladigini da fark etmis ve bakicist ona
bogaziin agriyor olabilecegini sdylemis. Onceki
gece Sude’nin atesi ¢cikmis. Muayene ettiginizde
kulak zarinda hafif bir kizariklik tespit ettiniz an-
cak herhangi bir akint1 belirtisi ya da kulak zarinin
hareketinde bir azalma s6z konusu degildir. Akut
iist solunum yolu enfeksiyonu tanisi koydunuz.

Akilct ilag Kullanimi

K-ilacinizi belirleyin.
Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu olgu calismasi 2

Ahmet bey 24 yasinda bir 6gretmendir. Bas ag-
r1s1, sulu burun akintisi, aksirma ve hafif bogaz
agrisindan yakinmaktadir. Bu sabah uyandiginda
kulaklarinda zil sesi oldugunu hissetmistir. Bu du-
rum agriya yol agmiyor ancak, konsantrasyonunu
etkiledigi i¢in sinirlerini bozuyor. Muayene ettigi-
nizde bogaz ve nazal mukozanin kizarik oldugunu
buldunuz. Hafif kizariklik disinda kulaklari normal
goriiniiyor. Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu tanisi
koydunuz. K-ilacinizi belirleyin.

Akut otitis medya olgu calismasi

Casey 4 yasinda bir ¢ocuk ve son iki giindiir
giderek artan bir sekilde hasta olmus. Hafif atesi
var ve burnunda cerahatli yapiskan bir akint1 var.
Aniden baglayan ve halen devam eden kulak ag-
risindan sikayet ediyor. Bademcikleri kizarik go-
riinliyor ancak biiylimemis. Otoskopik muayenede
akinti, timpan zarinin kizarikligimi ve hareketinin
azaldigini saptadiniz. Akut otitis medya tanist koy-
dunuz. Astim dykdisii yok ancak, penisilin adli anti-
biyotige kars1 alerjisi var.

K-ilacinizi belirleyin.
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SEFALOMETRIK ANALIZ

Sefalometrik analizin tarihgesi milattan 6nce 4000
yillarinda antik Misirlilar ve Yunanlilar’a kadar da-
yanir. 1528’de Albrecht Durer antropometri ile gii-
zellik arasindaki ilk iliskiyi aragtirmasinda yayin-
lamistir. 1895°te ilk rontgen caligmalar1 baglamis,
1948’te William Downs tarafindan ilk sefalometrik
analiz tammlanmustir. (1) izleyen yillarda birgok
arastirmaci tarafindan yeni analiz tiirleri gelisti-
rilmigtir. Gliniimiizde sefalometrik analiz agirlikli
olarak rontgen goriintiileri ile yapilmaktadir.

Klinik kullanimda yeri tanimlanmis olan bu analiz
tiiriine iliskin bu yazi, Tiirk KBB-BBC Dernegi ve
Tirk KBB Yeterlik Komitesi Egitim Komisyonu
olarak, KBB-BBC Uzmanlik ¢ekirdek programin-
daki teorik 6grenme hedefleri olan “klinik yetkin-
ler”’ine ait kaynak olusturmak tizere 3. kaynak kitap
olusturma ¢alismasi igersinde, uzmanlik 6grencile-
rinin bu konuya iligkin bagvuru ve egitim kaynagi
olabilmesi amaciyla hazirlanmistir.

Yaziy1 hazirlarken konu hakkindaki genis dene-
yimlerinden yararlanabilmek i¢in Dis Hekimligi
camiasindan Dr. Didem Aktan, ayrica KBB cami-
asindan da Dr. Erkan Aktan ve Dr. Meltem Esen
Akpinar’in katkilart alinmig ve inantyoruz ki, bu
sayede yazimiz daha da zenginlesmistir.

Yazinin anahatlar1 asagida yer almaktadir. Yazi se-
falometrik radyografinin tanimi ile baglayip, kli-
nikte kullanim endikasyonlar1 ve KBB’da en yay-
gin kullanim alani olan obstriiktif uyku apnesinde
sefalometrik analiz boliimii ile devam edip, yer im-
leri (landmarklar), analiz tiirleri ve klinik 6rnekler
ile sona ermektedir. Yazimizin dernegimizce hedef-
lenen katkilar arasinda yer alabilmesini dileriz.

Sefalometrik Radyografi-Tanim

Dogru bir klinik tedavi planlamasi yapabilmek i¢in
dogru klinik tan1 koymak gereklidir, taniy1 olustur-
manin ve ideal tedaviyi planlamanin en énemli par-
calarindan biri hasta kayitlaridir; bu noktada bas ve
yliz bolgesinin goriintiilenmesi hasta kayitlar1 ige-
risinde 6nemli bir yer tutar.(2) Hasta kayitlari olus-
turulurken anatomik noktalarin dogru ve net bir se-
kilde aktarilmasi ve tanimlanmasi basarili bir hasta
kaydinin vazgecilmez unsurlaridir.(2) Teknolojinin
gelismesiyle birlikte ¢cene hareketlerini taklit etmek
ve birbirleriyle iliskilerini degerlendirmek iizere
artikiilatore transfer edilmis ¢cene modelleri, izle-
nen fonksiyonel analizlerin kayitlar1 gibi pek ¢ok
farkli yontem zaman igerisinde anatomik noktalari
tanimlamak i¢in kullanilmistir; ancak klinikte rutin
uygulamaya dahil edilecek yontemi belirlerken bu
verilerin dogru kopyalanmasi ve tanimlanmasi ile
birlikte kayitlarin tekrarlanabilir olmasimin da ¢ok
onemli bir unsur oldugu goéz oniinde bulundurul-
malidir.(3)

1895 yilinda Wilhelm Conrad Roentgen tarafindan
rontgenin kesfedilmesi tip ve dis hekimliginde pek
cok yeniligi ve ilerlemeyi beraberinde getirmistir.
Bu siireci takiben hizla gelisen arastirmlarla birlik-
te ilerleyen yillarda “rontgenografik sefalometri”
olarak bilinen iki boyutlu geleneksel sefalometri,
Broadbent (1931) tarafindan tekrarlanabilirlik stan-
dardizasyonu olusturularak tanimlanmis ve kulla-
nima sunulmustur.(4)

Bu yenilikle birlikte sefalometrik inceleme; ¢enele-
rin kafa kaidesine gére uyumsuzluklarinin belirlen-
mesinde, iskeletsel veya dissel malokliizyonlarin
tespitinde, mevcut bazi problemlerin esas sebebi
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olan iskelet uyumsuzluklarin aragtirilmasinda, bas
ve boyundaki iskeletsel anomalilerin tanimlanma-
sinda ve yliz yumusak doku profilinin incelemesin-
de klinik bir ara¢ olmas1 sebebiyle klinik tani ve
tedavi planlanmasinda altin standart kabul edilmis-
tir.(2)

Goriintiileme tekniklerinin ortak hedeflerine gore
ideal bir goriintilleme araci ve teknigi; verileri
dogru ve net aktarmali, kullanimi1 kolay olmali,
istenilen bdlgenin tamamini goriintiileyebilmeli,
en ylksek ayrintiy1 verebilmeli, distorsiyon (go-
rintiide netligin bozulmasi) ve superimpozisyon
(goriintiilerin st liste cakismasi) olusturmamalidir
ve goriintiileme isleminin tanisal degeri goriintiiyii
elde etme yonteminin maliyeti ve riskiyle dengeli
olmalidir.(5) Giiniimiizde ¢ok cesitli goriintiileme
teknikleri mevcut olsa da, teshis ve tedaviye fayda-
s1, anatomik boyutlarin kopyalanmasindaki netlik,
maliyet ve olasi riskler birlikte degerlendirildigin-
de ideal goriintiilleme hedeflerini saglamasi sebe-
biyle klinikte rutin olarak kraniyofasiyal bdlgenin
iki boyutlu goériintiilenmesi yani “sefalometrik rad-
yografi” kullanilmaktadir.(2)

Sefalometrik radyografinin diger bir ismi de “uzak
rontgen resmi”dir, ¢linkii sefalometrik radyografi-
nin ¢ekimi sirasinda, anatomik yapilarin boyutla-
rin1 tam olarak filme aktarabilmek adina rontgen
151n kaynagi rontgeni ¢ekilen cisimden uzakta bu-
lunur(6); bu nedenle sefalometrik radyografi ge-
kimi sirasinda rontgen magnifikasyonunu en aza
indirmek gerektiginden goriintiilenen cisimi ve
rontgen filmini birbirine en yakin olacak sekilde
konumlandirmak, réntgen 151n kaynagim da ilgili
cisimden miimkiin oldugunca en uzaga konumlan-
dirmak gerekmektedir ve uluslararasi standartlarda
bu mesafe 150 cm olarak belirlenmistir.(5)

Ideal gériintiilemeyi bozan diger bir faktor de ront-
gen c¢ekimi sirasinda basin hafifge de olsa vertikal
hareket etmesi veya rotasyonu sonucu rontgen fil-
mindeki goriintiide deformasyon yani distorsiyon
olusmasidir; distorsiyon olmamasi i¢in sefalomet-
rik rontgen ¢ekimi sirasinda bas konumunun sabit-
lenmesi ve yiiziin hep karsiya bakmas1 gerekmek-
tedir; bu amacla "sefalostat" adi verilen bir alet ve
alin gubugu kullanilmaktadir.(7)

Dijital goriintiilemeyi takiben ilerleyen donemler-

Sefalometrik Analiz

de Bilgisayarl1 Tomografiler (BT) ve Konik Isinl
Bilgisayarli Tomografiler (CBCT) maxillofasiyal
bolgenin ii¢ boyutlu incelenmesi i¢in kullanima
sunulmustur. CBCT ile yiiksek oranda kontrast
goriintiillenmesi saglanabilir ve bu durum kraniyo-
fasiyal bolge yapilarinin incelenmesinde etkindir,
CBCT’lerin BT’lere gore 1sinlanma siiresi azdir
(cogu cihazda 30 saniyeden az) ve ¢ok daha diisiik
radyasyon dozu icermektedir; ancak, geleneksel ve
dijital sefalometrik radyografilere gore ¢ok daha
yliksek radyasyon dozu igerdiginden, bununla bir-
likte goriintiilerde distorsiyon ve artifakt olusumu
da fazla oldugundan kullanimlari rutin klinige geg-
memistir.(8)

Bas ve yliz boyutlarinin ¢izgisel ve agisal olarak 61-
¢lilmesi ve degerlendirilmesi “sefalometrik analiz”
olarak tanimlanmaktadir ve bu analizlerin bastan
alinan yliz kaliplar1 ile olusturulan modeller iize-
rinde veya belirli agilardan ¢ekilmis bas ve yiiz fo-
tograflari {izerinde yapilmasi da bir secenek olma-
styla birlikte, bu yontemlerle elde edilen bulgularin
netligi diisiik oldugundan ve tekrarlanabilmesi zor
oldugundan sefalometrik analizlerin “sefalometrik
radyograf” lizerinde yapilmasi tercih edilmektedir.

(6)

Klinik tan1 olusturulmasi sirasinda hastanin klinik

Resim 1. Lateral Sefalometrik Radyografi
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Resim 2. Postero-Anterior Sefalometrik Radyografi

bulgular1 ve degerlendirmesi, sefalometrik analiz
sonuglar1 araciligiyla desteklenir ve dogru tedavi
plan1 olusturmada ek veri saglanmasina yardimet
olur.(9)

Sefalometrik radyografi’ler ikiye ayrilir. “Lateral

Tablo 1. Sefalometrik rontgenlerin en yaygin kullanim alanlari

Kaynak Kitap-3

Sefalometrik Radyografi” bas ve yiiziin profilden
incelenmesi yontemine denir (Resim 1’de gdste-
rilmistir); diger taraftan giiniimiizde cephe sefalo-
metrik analizi yani “Postero-Anterior Sefalometrik
Radyografi’ler de kullanilmaktadir (Resim 2’de
gosterilmistir). Lateral sefalogramlar ile iskeletsel
ve digsel yapilarin kafa kaidesine gore incelenmesi
sagittal (0n arka) ve vertikal (dik) yonde gercekles-
tirilirken; postero-anterior sefalogramlarda mak-
siller darlik, asimetri gibi transversal (yatay) yon
anomalileri incelenmektedir.

Transversal yonde kafa kaidesi genisligi poste-
ro-anterior radyografide belirlenebilirken; kafa kai-
desi uzunlugu lateral sefalometrik radyografide be-
lirlenir ve bu 6l¢timlerin birbirine oraninin yiizdesi;
bas veya yiiziin genis, orta veya dar oldugunu be-
lirlemek i¢in kullanilan 6l¢iimii yani “bas indisi’ni
olusturur.(6) Klinik taniy1r ve tedavi planlamasini
olustururken bas indisi’ne gore kafa (cranium) si-
niflamas1 yapilir; buna gore 76 ve azalan bas indisi
skoru “Dolikosefal” yani dar ve uzun yiiz yapisini;
76 ve 81 arasina ¢ikan bas indisi skoru ‘“Mezose-
fal” yani orta yiiz yapisini ve 81 ve iizerinde ¢ikan
bas indisi skoru ise “Brakisefal” yani genis ve kisa
yiiz yapisini tanimlar.(6)

Iki boyutlu sefalometrik goriintiilemelerde bazi ya-

gorsellestirmek.(11)

Iskeletsel malokliizyonun siniflandiriimasina yardimer olmak, iskelet ve dis iliskilerinin malokliizyona katkisini

Malokliizyonun siddetini belirlemek.(12)

Bas ve boyun bdlgesindeki normal ve anormal anatomiyi belirlemek(3)

kafa kaidesiyle olan iliskisini tespit etmek.(12)

Kraniofasiyal yapilarin analitik 6l¢limiinti yapmak ve degerlendirmek, maksillanin-mandibulanin birbiriyle ve

Tedavi sonuglarinin bas ve yiiz bolgesindeki anatomiye etkilerini saptamak.(3)

Temporomandibular eklemin durumunu tespit etmek ve hastaliklarint yorumlamak.(3)

Sert dokulardaki asimetrik bozukluklarin teshisinde arag olarak kullanmak.(12)

Adelosan ve ¢ocuk hastalarin biiylime ve gelisimlerinin iskeletsel takibini yapmak.(12)

Nazofarengeal bolgeyi ve iist havayolunu degerlendirilmek.(13)

Dil pozisyonunu belirlemek, boyutlarini 6l¢gmek.(14,15)

Servikal vertebralarin anatomisini degerlendirmek ve biiyiime gelisim siirecinde iskelet yasi tayini yapmak.(16)

Supernumerer ve gomiik digleri tespit etmek ve yerini belirlemek.(3)

Alveolar kemik kayiplarini tespit etmek ve diger dental problemleri teshis etmek.(3)

Yumusak doku profil (burun, iist dudak, alt dudak, ¢ene ucu) 6l¢iimlerini yapmak ve varsa mevcut anomalinin
yumusgak dokuyu ve profile etkileyip etkilemedigini belirlemek.(6)

Orbital Bolge Analizi.(17)
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pilarin superimpoze olmasi yani {ist {iste binmesi,
iic boyutlu goriintiilemelerde anatomik noktalarin
daha detayli goriintiilenebilmesi ve belirlenebil-
mesi sebebiyle gliniimiizde ii¢ boyutlu goriintiile-
meler iizerinden de sefalometrik degerlendirmeler
yapilmaya baglanmis, ozellikle asimetri vakalari-
nin tespitinde postero-anterior sefalometrik deger-
lendirmelerde ve ortognatik cerrahi tedavilerinin
planlanmasinda bu yontem daha fazla kullanilmaya
baslanmistir.(10)

Sefalometrik radyografik incelemelerin genel kul-
lanim endikasyonlari tablo 1’de verilmistir.

Sefalometrinin KBB Hastaliklar1 Ac¢isindan Kli-
nikte Kullanimi

Sefalometrik inceleme tanim olarak bas ve yiiziin
boyutlar1 ve agilarinin 6lgiilmesi olup, dogrudan
bas ve yiiz lizerinden veya fotograflar, yliz masklari
veya rontgen filmleri {izerinden yapilabilir. Yiizde-
ki yumusak doku kalinliklart bazen yanlis 6l¢iim-
lere neden olabilir ve rontgen resimleri iizerinden
yapilmasi daha dogru oldugu i¢in hemen her zaman
olgtimlerde rontgen filmleri kullanilir.

Lateral sefalografinin en 6nemli dezavantaji rad-
yasyon ve anatomik yapilarin siiperpozisyonudur.
Ayrica {i¢ boyutlu dinamik yapiin iki boyutlu sta-
tik gorlintiisiiniin alinmasi, goriintiiniin bir miktar
distorsiyona ugramasi ve film ¢ekilirken hastanin
yutkunma ihtimali lateral sefalometrinin diger
dezavantajini olusturur. Sefalometri i¢in dozlar ve
riskler kiigiik olsa da, bir dizi epidemiyolojik ¢a-
lisma, beyin(18,19), tiikiiriik bezi(19,20), ve tiroid
timorleri(21) riskinde artig olduguna dair bulgu-
lar saglamistir. Lateral sefalogramin sebep oldu-
gu radyasyon 5,6 mikro Sievert (uSv) olarak tes-
pit edilmis olup bu radyasyondan en ¢ok tiikiiriik
bezlerinin etkilendigi rapor edilmistir. Lateral se-
falogramin, ¢ocuklarin radyasyona daha hassas ol-
duklart diistintildiigiinde(19) adenoidektomi karari
vermeden Once, sadece endoskopinin yapilamadigi
durumlarda uygulanmasi 6nerilmektedir.
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Yukarida agiklanan etkilerin ... altinda olusma-
yacaklari bir egik radyasyon dozu” yoktur, yani en
kiiciik bir radyasyon dozu dahi bu etkilere yol aca-
bilir. Hastalarm zararli radyasyona maruziyetini
azaltmak i¢in makul 6l¢iide elde edilebilecek kadar
diisilk (ALARA: as low as reasonably achievable)

Sefalometrik Analiz

ilkesine kesinlikle uyulmalidir.(22)

Lateral sefalometrik incelemelerin Kulak-Bu-
run-Bogaz (KBB) hastaliklarindaki genel kullani-
mu1 tablo 2’de dzetlenmistir.

Tablo 2. Sefalometrinin KBB alanindaki klinik kullanimi

Obstriiktif uyku apnesi (OSA)

Yarik damak ve yarik dudak, uvula problemleri

Adeno-tonsiller hipertrofi

Obstriiktif Uyku Apnesi (OSA)

Horlama ve/veya OSA’nin tanisinda ve tedavi sii-
recinin izlenmesinde, lateral sefalometrik deger-
lendirmenin 6nemli yumusak doku parametreleri
hyoid pozisyonu, yumusak damak, dil ve solunum
yoludur. Yumusak damagin uzunlugu, hyoid kemi-
gin yerlesimi ve birlikte posterior hava kolonunun
Olciilmesi onem kazanir. Bu yapilarin lateral sefa-
lografideki goriintiilemelerine iliskin bir 6rnek re-

Yumusak damak uzunlugu

Yumusak damak All
’. \ ) “‘
& Urglarer -P boy

Dil kalinh@:

Resim 3. Sefalometrik radyograf Gzerinde hava yolu élgimu ve dil
pozisyonu degerlendirilmesi (PNS-posterior nazal spin)

sim 3’te verilmistir.

Cigneme ve dil kaslarmin hipotonisi ve mandibu-
lanin agirhigy; 6zellikle sirt {istii pozisyonda agzin
acilmasina neden olurken, mandibula ve dilin dor-
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sal yonde yer degistirmesine, faringeal daralma
veya tikanmaya; solunum yolu direncine ve sira-
styla horlamaya ve en son olarak da obstriiktif ap-
neye sebep olabilmektedir.(23)

Tablo 3. OSAl bireylerde gorulen sefalometrik bulgular(24)

Mandibula ve/veya maksilla geride ve asagida ko-
numlanmugtir,

Mandibuler gévde kisadir,

Alt 6n yliz yiiksekligi artmistir,

Yumusak damak ve uvula uzun ve kalindir,

Dil oldukga iri ve arka konumlu yerlesmistir,

Orofarenks dardir,

Yumusak damak farenks arka duvari arasi ve dil ile
orofarenks posterior duvari aras1 mesafe azalmistir,

Hyoid kemik asagida konumlanmistir, hyoid kemikle
mandibula aras1 mesafe kisadir,

Bag daha ziyade ekstansiyon pozisyonundadir

OSA’nde sefalometrik bulgular tablo 3’de &zetlen-
mistir.

Yarik damak ve yarik dudak

Tek tarafli dudak damak yarig1 hastalarinda SNA
acisi, bilateral dudak damak yarigi ve izole dudak
yarigina gore anlamli sekilde kiicliktiir. Bilateral
dudak damak yariginda SNB a¢is1 tek tarafli dudak
damak yarig1 ve izole dudak yarigina gére anlamlh
sekilde kii¢iiktiir.(25)

Adenoid hipertrofi

Nazofarenksin voliimiiniin ve ¢ocugun yiiz kemik-
lerinin vertikal diizeydeki gelisiminin takibi ama-

ctyla sefalometri kullanilabilir. Solunum paterninin
oral ya da nazal oldugunun anlagilmasinda nazo-

~\

.
Hae e,
%o

v

:
3rEA.

Resim 4. Fujioka'ya gore adenoid dokusunun nazofarenkste isgal
ettigi yerin hesaplanmas..
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farengeal hava kolonunun boyutu &nemli bir rol
oynar.

Lateral sefalografide adenoid dokusunun biiyiik-
ligini 6l¢mek amaciyla adenoid/nazofarenks (Ad/
Nf) oran1 1979 yilinda Fujioka tarafindan tarif edil-
mistir.(26) Nf, sert damagin posterosuperior ke-
narindan sfenobasioksipital sinkondrozis’e kadar
olan mesafedir.

Ad, kafa tabanindan adenoidin en ¢ikintili noktasi-
na kadar olan mesafedir. Pratik olarak A/N oraninin
0.80 den daha biiyiik olmas1 adenoid hipertrofi ola-
rak kabul edilir.'> (Resim 4).

OBSTRUKTIF UYKU APNESI VE
SEFALOMETRIK ANALIZ

Obstriiktif uyku apnesi (OSA), yetiskinlerde yiik-
sek siklikta izlenen bir uykuda solunum bozuklu-
gudur.(27) Uyku sirasinda apne ile sonuglanan iist
havayolu ¢okme periyodlar ile karakterizedir.(28)
Yasam kalitesinde belirgin azalma ve ciddi serebro-
vaskiiler ve kardiovaskiiler risklerle iliskilidir. iler-
leyen yas, erkek cinsiyet, obesite, kraniyofasiyal
iskelet anomalileri potansiyel risk faktorleri arasin-
dadir.(29)

OSA tanisinda altin standart tiim gece polisomnog-
rafi (PSG) olsa da iist havayolundaki tikanikligin
seviyesi ve derecesinin degerlendirilebilmesi i¢in
ek tan1 yontemlerine gereksinim vardir.(30) Flek-
sibl nazofaringoskopi, Miiller manevrast ve son
yillarda rutin olarak uygulanan uyku endoskopi-
si gibi yontemler tan1 ve tedavi se¢imi siirecinde
onemli veriler saglamaktadir.(31)

Kraniyofasiyal morfolojinin ve {ist havayolunun
yapisal ozelliklerinin OSA patogenezindeki énemi
bilinmektedir.(32) Kraniyofasiyal iskelet yapinin
ve {ist havayolunun anatomisinin degerlendirilmesi
tan1 ve tedavi acisindan 6nemlidir. Bu amacgla se-
falometri, BT, MRI gibi statik ve ultrafast BT, cine
MR, fonksiyonel MRI gibi dinamik radyolojik go-
riintiileme yontemleri kullanilmaktadir.(33) Sefa-
lometri ileri teknolojileri kullanan bu yontemlerle
karsilastirildiginda daha konvansiyel, ucuz ve ru-
tin kullanimi daha yaygin bir yontemdir.(34) Dis
hekimligi ve ortodontideki kullanimina ek olarak
OSA hastalarinin degerlendirilmesinde de kullanil-
maktadir.(35)
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Sefalometrik analiz, kraniyofasiyal iskelet ve oro-
farengeal boslugun iki boyutlu (2D) lineer, agisal ve
alan Ol¢limiinii saglar.(25,35) Sefalometrik Sl¢iim
ve verilerin analizi ile OSA hastalarinda farengeal
havayolunun boyutu, uvula-yumusak damak bo-
yut ve pozisyonu, dilin pozisyonu ve hacmi, hyoid
yiiksekligi, maksillomandibular kapanma (protriiz-
yon-retriizyon) degerlendirilir. OSA ile iliskili en
sik kraniyofasiyal anomaliler, daralmis arka hava-
yolu (PAS), hyoid kemigin diisiik yerlesimi, mak-
siller hipoplazi, mandibular retrognati, mikrognati,
yumusak damak uzamasi, kafa tabaninin artmis
fleksiyonudur.(35-37)

Orofarengeal seviye, list havayolunun en dar bolge-
si olarak bildirilmistir. OSA hastalarinda da orofa-
renksin en problemli oldugu ve ¢okmenin izlendigi
boliimler retropalatal ve retroglossal seviyelerdir.
(25,35-37)

Lateral sefalometri ¢cekimi sirasinda hyoid, yumu-
sak damak, uvula ve dil pozisyonunun dinamik
oldugu yutkunma, solunum ve agiz agikligi ile de-
gisebilecegi unutulmamali, ¢ekim tarif edildigi se-
kilde standartlara uygun yapilmalidir.(38) Sefalo-
metrik ¢ekimler standart olarak oturur pozisyonda
yapilmasina ragmen 6zellikle OSA hastalarinda su-
pin pozisyonda sefalometrik ¢cekim ve analizin kli-
nik olarak anlamli olabilecegi diisiiniilerek oturur
ve supin pozisyondaki sefalometrik analiz verileri-
ni karsilagtiran yakin tarihli ¢aligmalar yapilmistir.
Oturur pozisyonla karsilastirildiginda supin pozi-
yonda posterior havayolu boslugunda(PAS) belir-
gin azalma ile kafa taban agisinda anlamli daralma
bildirilmistir.(38,39)

OSA hastalarinin Kkraniyofasiyal morfoloji ve
iist havayolu anatomisinde lateral sefalometrik
analizde degerlendirilmesi gereken olciimler ve
saptanan degisiklikler:

1. Kafa Tabam Acisi:

OSA hastalarinda kafa taban agisinda belirgin azal-
ma, servikal omur ve posterior farengeal duvarin
Oone gelmesi ile anteroposterior havayolunda da-
ralma gozlemlenmistir. Ek olarak dl¢timlerde kafa
taban uzunlugunda azalma bildirilmistir (kranium-
da anteroposterior kisalma, bimaksiller retriizyon,
farengeal havayolunun daralmast).(40,41)

Sefalometrik Analiz

2. Yiiz yiiksekligi :

OSA hastalarinin 6n yiiz yiiksekliklerinin daha
uzun olma egiliminde oldugu go6zlemlenmistir.
Ozellikle de alt 6n yiiz yiiksekligindeki artigin tiim
On yiiz yiiksekligindeki artisa katkida bulundugu
bildirilmistir.(42—44)

3. Maksilla ve mandibula:

Maksilla ve mandibulanin boyut ve pozisyonunun-
da degisiklikler havayolunu etkiler. Kafa tabani ile
birlikte degerlendirildiginde mandibula uzunlu-
gunun azalmasi, mandibulanin saat yoniinde don-
mesi, mikrognatik ve retrognatik mandibula SNB
acisinin azalmasina yol agar. Maksillanin retriiz-
yonu SNA acisinin daralmasina neden olur.(44,45)
Bimaksiller retriizyon ve dar kafa taban acgis1 birlik-
teligi farengeal havayolunu daraltir.(45) Kisalmis
kafa taban1 uzunlugu ve kisa maksilla birlikteligin-
de SNA agisinin normal olabilecegi unutulmamali-
dir. Sefalometrik analiz lateral sefalogram tizerinde
yapildigindan maksilla boyu kisayken maksillanin
sagital pozisyonu normal olabilir, SNA agisi normal
hesaplanabilir.(43,45,46) Mikrognatik ve retrogna-
tik mandibula yapisi, dar kafa taban agisi, vertikal
biliylime paterni, maksiller retriizyon, azalmis ha-
vayolu gibi diger risk faktorlerinin varliginda OSA
acisindan yiiksek risk olusturur.(47)

4. Yumusak Damak ve Dil:

Dil ve yumusak damak uzunlugu, alani, kalin-
1181 ve hacminde artis orofarengeal boslukta daral-
maya neden olur. Yumusak damak kalinligimin ve
uzunlugunun artis1 retropalatal seviyede havayolu-
nu daraltir. Dil uzunlugu ve alanindaki artis dilin
daha posterior yerlesimli olmasina ve retroglossal
seviyenin daralmasina neden olur. Ayni sekilde
makroglossi ve retrognatik mandibula havayolu-
nun daralmasina neden olur.(24)

5. Farengeal Havayolu:

Kontrollerle karsilastirildiginda OSA hastalarinda
farengeal hava boslugunda daralma bildirilmistir.
Farengeal havayolu oldukca dinamik bir yapidadir
ve ¢evreleyen yumusak ve iskelet dokularin etkisi
altindadir. Bu dokular dil, yaumusak damak, maksil-
la ve mandibuladir. Caligmalar iist havayolu uzun-
lugunda anlamli artma ve PAS’da anlamli azalma
bildirmistir.(43,48)
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6. Hyoid kemik:

Hyoid kemigin OSA hastalarinda mandibiiler diiz-
leme ve sellaya gore diisiik yerlesimli oldugu bildi-
rilmistir (C4-C6 seviyesi). Uzun yumusak damak,
artmis boyun cevresi ve dislik yerlesimli hyoid
kritik farengeal basinci etkiler. Bu durum OSA has-
talarinda farengeal ¢cokme olasiligini arttirir.(49,50)
Hyoid kemik-mandibular diizlem uzakligi, boyun
cevresi uzunlugu ile orantili olarak artar.(24,39,42)
OSA hastalarinda hyoidin diigiikk pozisyonunun
tekrarlayan basing etkisi ile hyoid ligamanlarmin
uzamasi sonrast ortaya ¢ikan bir anomali olabilece-
gi bildirilmistir.(39,42,51,52)

Obezite, yag depolanmast ile hyoidin asagiya kay-
masina, farengeal fonksiyonun degisimine ve daha
kolay ¢okmesine olmasina yol acar.(39,47,53) Yas-
11 OSA hastalarinda hyoid kemigin daha diisiik se-
viyede saptandig1 bildirilmistir.(24)

Lateral sefalometrik analiz verileri degerlendirildi-
ginde OSA hastalarinda normal popiilasyona gore
saptanan en belirgin farkliliklarin havayolu uzunlu-
gunda artis, 6n yliz yliksekliginde artisa baglh verti-
kal biiyiime, posterior havayolu boslugunda (PAS)
azalma, diisiik hyoid pozisyonu oldugu saptanmis-
tir.(54) Kafa tabani uzunlugunda ve agisinda azal-
ma, kiiglik maksillar hipoplazi ve retriizyon, man-
dibular mikrognati ve retrognati, yumusak damak

Tablo 4. Sefalometride kullanilan yer imleri (landmarklar)(4)

Kaynak Kitap-3

uzunlugu, kalinlig1 ve alaninin artis1, artmis glossal
alan verilerindeki farkliliklarin ise daha belirgin ve
tutarl hale gelmesi i¢in ek randomize kontrollii ¢a-
lismalara gereksinim vardir.(54-56)

Sefalometrik analiz, OSA hastalarinda cerrahi,
oral aperey, PAP gibi tedavi segeneklerinin hazir-
lik ve planlama asamasinda da kullanilabilir. OSA
siddetiyle korelasyonun arastirtlmasi, uygulanan
girisimsel tedavilerin etkinliklerinin belirlenmesi
stirecleri i¢in de katk: saglar.(37,57)

Sefalometrik ¢ekimlerin standardizasyonu, yas ve
cinsiyet uyumlu kontrol gruplan ile sefalometrik
Ol¢iimlerin tutarliliginin arttirilmasi, iic boyutlu
(3D) hacimsel analiz ve fonksiyonel {ist havayolu
gorilintiileme destegi, 1rk ve etnik kdkenin kraniyo-
fasiyal fenotipe etkisinin degerlendirilmesi gele-
cekteki arasgtirmalarda daha saglikli verilerin elde
edilebilmesi i¢in dnemlidir.

Sefalometrik Yer imleri (Landmarklar) ve
Onlardan Yapilan Temel inceleme
Tiirlerinden Ornekler

Sefalometrik grafi (sefalogram) {ist havayolunun
kemik ve yumusak doku yapisini1 degerlendirilme-
sinde kullanilan lateral, bazen de postero-anterior
bas boyun grafisidir. Sefalometrik Ol¢iimler, be-
lirlenmis sefalometrik landmarklar kullanilarak.
kraniyofasiyal ve yumusak doku morfolojisine ait

Yer iminin kisaltmasi ve ismi Agiklamasi

S (Sella):

Hipofiz fossanin orta noktasi

N (Nasion)

Frontonazal siitiiriin 6n noktasi

ANS (Anterior nazal spin)

Anterior nazal spinin en 6n noktasi

PNS (Posterior nazal spine)

Posterior nazal spinin en arka noktasi

A

Maksilla anterior konkavitesindeki en derin 6n nokta

B Mandibula anterior konkavitesindeki en derin 6n nokta

Go (Gonion) Gonial agida mandibulanin arka ve asag sinirlarinin kesigmesi ile bulunan orta
diizlem nokta

M (Menton) Alt cene kemiginin en alt noktasi

Ba (Basion) Clivusun en arka ve alt noktas1

AA (anterior atlas)

G Symphysis mandibulanin en arka noktasi

P Yumusak damagin en alt noktas1

TT Dil ucunun en 6n noktasi

H (Hyoid) Hyoid kemigin en 6n ve {ist noktas1
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acisal(derece) ve lineer(mm) parametrelerin belir-
lenmesi amaci ile yapilir. Ideal bir goriintiilemede
amag, anatomik noktalar1 ¢izgisel ve agisal olarak
filme hatasiz ve net aktarmaktir. Sefalometrik ana-
lizde ise film iizerinde belirlenen bu anatomik nok-
talar lizerinden belirlenen dogrular ve bu dogrula-
rin olusturdugu acilar ile veriler elde edilmekte ve
bu veriler dogrultusunda sefalometrik analiz tani ve
tedavi planlamasinda ara¢ olarak kullanilmaktadir.

Sefalometrik grafi cekim oturur pozisyonda, Frank-
fort horizontal diizlemi yere paralel olacak sekilde,
disler santrik okliizyonda, dil dislere dokunurken,
yutkunmazken, ekspirasyon sonunda yapilir.

Bu boliimde lateral sefalometrik analizlerde kulla-
nilan en yaygin anatomik noktalar, dogrular ve agi-
lara deginilecektir. Bu yer imleri ve sik kullanilan

Tablo 5. Sefalometrik Analizde Kullanilan Agilar{4)

SNA S-N ve N-A arasindaki ag1

SNB S-N ve N-B arasindaki ag1

ANB N-A and N-B arasindki ag1
BMeH B-Me and Me-H arasindaki ag1
GoMeN | Go-Me and Me-N arasindaki agi

Tablo 6. Sefalometrik cizgiler,uzunluklar, dizlemler

N-Ba N and Ba arasindaki uzaklik

ANS-PNS ANS ve PNS arasindaki uzaklik

NS Nasion-sella arasindaki ¢izgi

MP (Mandibu- | M’den baslayan Go’ya uzanan

lar diizlem) diizlem

PNS-AA (kemik | PNS ve AA arasindaki uzaklik

orofarenks)

PNS-Ba (kemik | PNS ve Ba arasindaki uzaklik

nazofarenks)

MP-H H’den MP’ye dik aciyla ¢izilen
uzaklik

H-VL H’den VL’ye dik ag1yla ¢izilen
uzaklik

PNS-P PNS ve P arasindaki uzaklik

AW1 PNS ve P arasindaki havayolunun
en dar bolimi

AW2 P ve Go arasindaki havayolunun
en dar kismi

IAS Go-B diizlemi boyunca havayolu
genisligi

AWest AW1, AW2 ve IAS dl¢limlerinin
en kiigtigl

Sefalometrik Analiz

Tablo 7. Delaire analizinde kullanilan yer imleri

M Nazofrontomaksiller siitur kesigim noktasi
FM | Frontomaksiller nokta
CPA | Nazofrontal foramen anterior noktasi

CT | Temporal kondil noktasi, temporal kemigin
artikiiler tiiberkiiliiniin postero-inferior yiize-
yinin alt noktasidir

CP [ C1 gizgisi ile mandibiiler kondil arka konturu-
nun kesigim noktasi

Pts | Superior pterygoid noktasi

Clp | Posterior klinoid proses apeksi

SC | C2 ¢izgisinin kalvaryumu kestigi nokta aym
zamanda C1’den en uzak kraniyal nokta

Op | Kranyum en arka uzantist

Ol Inferior oksipital

Om | Mandibular oksipital nokta

Br Bregma, frontoparietal siitur iist uzantisi

Me | Symphsis ve mandibular gévde kesisimi

Olgiimlerden bazilari tablo 4, 5, ve 6’da 6zetlenmis-
tir. Delaire analizinde kullanilan yer imleri ise tablo
7’de yer almaktadir.

Bilgisayar Esliginde Sefalometrik Analiz
(Yazihm Ornekleri)

Sefalometrik radyografi analizlerinin ¢izimleri ge-
leneksel yontemlerle rontgen filmi {izerinde manu-
el olarak yapilabilecegi gibi; teknolojinin ilerleme-
siyle birlikte bilgisayar destekli olarak ¢esitli dijital
programlar aracilig1 ile de yapilabilir hale gelmistir.

Bilgisayar destekli sefalometrik analizin klinik
uygulamaya faydalar1 1970 yilinda Ricketts ve
arkadaglar1 tarafindan bildirilmistir.(58) Manuel
cizilen sefalometrik radyografilerde zaman kay-
binin daha fazla olmasi, analizin giivenilirliginin
klinisyen tecriibesine bagli olmasi, dogrusal ve
acisal 6l¢limlerde hata goriilebilmesi ve depolanma
glicliigii sebebiyle bilgisayar esliginde sefalomet-
rik analizler glinlimiizde daha siklikla kullanilmaya
baslanmistir.(59)

Sefalometrik radyografinin rontgen filmi {lizerinde
geleneksel ¢izimi i¢in, rontgen filmini net gorebil-
mek amaciyla film {izerine asetat kagidi (aydinger
kagidi) yerlestirilir ve ¢izim sirasinda kaymamasi
icin bant aracilig1 ile iki veya daha fazla noktadan
sabitlenerek negatoskop (1s1k kutusu) iizerine ko-
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Resim 5. Manuel lateral sefalometrik radyografi gizim

nur, ¢izim sirasinda ince u¢lu kursun kalem kulla-
nilir (0,3mm) ve anatomik noktalar belirlendikten
sonra lineer ve acisal 6lgiimler bir agidlger yardi-
miyla gerceklestirilir.(12) Resim 5’te manuel late-
ral sefalometrik radyografi ¢izimi gosterilmistir.

Ik olarak manuel radyografi ¢iziminin bilgisayara
aktarilmasiyla 6lgtimler ve agisal degerlerin yazi-
lim sistemi aracilifiyla 6l¢iildiigi birinci nesil bil-
gisayar tabanli analiz sistemleri ortaya ¢ikmig; bu
yeniligi tarayicidan veya dijital kameradan elde
edilen goriintiilerin bilgisayar ortamimnda cizilme-
siyle 6l¢limlerinin yapilabildigi ikinci nesil bilgisa-
yar tabanli analiz sistemleri izlemistir; giiniimiizde
ise artik dijital elde edilen sefalometrik radyografi-
lerin dogrudan bilgisayar ortaminda ¢izilebildigi ve
Olciimleri yapilabilecek hale gelmis tigiincii nesil
bilgisayar tabanli analiz sistemleri kullanilmakta-
dir.(60)

Bilgisayarli destekli sefalometrik analiz programla-
rinda genellikle yazilimin yonlendirmesiyle klinis-
yen belirli bir sirayla yer isaretlerini tanimlar, yani
anatomik noktalar1 belirler; bunu takiben prog-
ramin algoritmasi sefalometrik analizi yer isareti
tanimlamasina gore yapilandirir; yine her yazilim
klinisyenin kullanmasi i¢in tanimlayici yazarina
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Resim 6. Bilgisayar esliginde gergeklestirilen lateral sefalometrik
analiz ¢izimi

gore standart olusturulmusg parametre secenekleri-
ni (Steiner analizi, McNamara analizi gibi) veya
klinisyenin kendine 6zel analiz listesini olustura-
bilmesi adina aralarindan se¢im yapabilecegi tiim
sefalometrik parametre segeneklerini sunar ve bu
parametreler i¢in veri tabanindaki hasta degerlerini
otomatik olarak saglar.

Giniimiizde kullanima uygun dijital sefalomet-
rik analiz yazilimlarindan bazilar1 sunlardir; JOE,
Dolphin, Vistadent, Nemo Ceph , NovaSoft, View-
box, OnyxCeph, OrisCeph, Facad ve Winceph. Re-
sim 6°da bilgisayar esliginde gergeklestirilen late-
ral sefalometrik analiz ¢izimi goriilmektedir.

Yeniliklerin klinik kullanim kolaylig1 saglamasi ile
birlikte giiniimiizde kullanilan tiglincii nesil bilgisa-
yar destekli sefalometrik analiz yontemi i¢in dijital
sefalometik radyografi cihazi gereksinimi olmasi
ve bunun klinik maliyeti arttirmas1 bir dezavantaj
olarak kabul edilirken; bilgisayar destekli sefalo-
metrik analiz ¢izimlerinde agisal ve ¢izgisel 6l¢iim-
lerinin glivenilirligi de bir dezavantaj olarak sorgu-
lanmisg, ¢esitli aragtirmalarla dijital sefalometrik
analizlerin manuel ¢izimlere gore gilivenilirliginin
degerlendirilmesi ihtiyaci dogmustur.

Santoro ve arkadaglar1 2006 yilinda yaptiklari aras-
tirmada ayni ornekler ait manuel ve dijital sefalo-
metrik ¢izimleri karsilastirmislar, 2 parametre di-
sindaki diger ol¢limlerde istatistiksel anlamli fark
bulmamislar ve dijital sefalometrik analizin rutin
klinik kullanima uygun oldugunu bildirmislerdir.
(60)
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Navarro ve arkadaglar1 (2013) manuel sefalometrik
analiz, dijital sefalometrik analiz ve CBCT tara-
malarinin tizerinden gergeklestirilen sefalometrik
analiz sonuglarini karsilagtirmis ve ii¢ metodun da
klinik uygulamalar ve arastirmalar i¢in giivenilir
oldugunu bildirmislerdir.(61)

Celik ve arkadaslar1 (2009) manuel sefalometrik
analiz ¢izimleri ile ayn1 6rneklerin dijital radyogra-
fi ¢ciktilarinin manuel ¢izimlerini karsilastirmislar,
manuel ¢izim ve dijital ¢izim Sl¢iimlerinin bazila-
rinda diisiik kolerasyon bulunmasina ragmen ¢ogu
Ol¢limiin dogru ve tekrarlanabilir oldugunu bildir-
mislerdir.(62)

Akin ve arkadaglar1 (2014) taranmis goriintiilerin
kullanilmasiyla elde edilmis bilgisayar destekli di-
jital sefalometrik analizin konvansiyonel ¢izilerek
elde edilen 6l¢iimlerle karsilastirildiginda 6lgliim
hatasini arttirmadigini bildirmislerdir.(58)

Klinik kullanim kolayligi, verilerin depolanabil-
mesi, giivenilir olmasi, klinisyene zaman tasarrufu
saglamasi, dlgiimlerin dogru sonuglar vermesi ve
tekrarlanabilir olmasi sebebiyle dijital sefalometrik
analizler glinlimiizde rutin klinik kullanimda yerini
almustir.

Dijital sefalometrik analiz ile ilgili giincel yakla-
simlar ve teknolojinin getirdigi yeniliklerle bir-
likte artik iic boyutlu goriintiilemeler {izerinden
anatomik noktalar belirlenerek sefalometrik analiz
Olciimleri ve superimpozisyonlar yine ii¢ boyutlu
goriintiilemeler iizerinde bilgisayar destekli olarak
yapilmaya baglanmig ve bununla birlikte hasta fo-
tograflar1 da bu goriintiilerin iizerine yerlestirilerek
yumusak doku simiilasyonlari uygulanmaya bag-
lanmistir. Daha ¢ok bilimsel arastirma yapilmasiyla
birlikte bu ¢alismalarin klinik giivenilirligi ve kli-
nik kulanim kolaylig1 da saglandiginda ortognatik
cerrahi uygulamalar1 basta olmak lizere yumusak
dokuyu etkileyen iskeletsel degisiklikler i¢in tani
ve tedavi planlamasinda klinisyenlere oldukga de-
gerli bir 6ngdrii olusturacaktir.

Sefalometrik Analiz Tiirleri

Yillar igerisinde pek ¢ok yazar tarafindan farkli
sefalometrik analiz parametreleri olusturulmustur.
Bu bolimde analizlerin tamamini yerlestirmek
miimkiin olmayacagindan giinlimiizde en sik kul-

Sefalometrik Analiz

lanilan iki sert doku ve bir yumusak doku lateral
sefalometrik analiz tiirline ve bu analiz tiirlerinin
iskeletsel 6lglimlerine yer verilecektir.

Bir sefalometrik filmi degerlendirirken sadece bir
analiz tlirtinii kullanmak yerine birden fazla tanim-
layict yazarin analizini kullanarak taniy1 destekle-
mek ve klinik tedavi planlamasim bu dogrultuda
yapmak daha dogru olacaktir.

1- DOWNS iSKELETSEL YAPI
SEFALOMETRIK ANALIZi

Downs iskeletsel yapiyr tanimlayabilmek i¢in 5
acisal 6l¢tim kullanmaktadir. Resim 7°de bu analiz
ile ilgili anatomik noktalar, dogrular ve olusturdu-
gu agilar gosterilmektedir.

a) Yiiz agcis1 NPgFH: N (Nasion) noktasi ile Pg
(Pogonion) noktasi arasinda olusturulan dogru ile
FH (Frankfort Horizontal diizlemi) arasinda kalan
acidir, ideal degeri 88 derecedir ve +/- 4 derece
standart sapmast mevcuttur. Downs; Yiiz agis1 84
dereceden kiiciikse yliz tipini retrognath (geri) ;
84-92 derece arasindaysa mesognath (orta); 92 de-
receden biiyilik ise prognath (ileri) yiiz tipi olarak
tanimlamistir.(6)

b) Konveksite acis1 NAPg: N (Nasion) noktasi,
A noktas1 ve Pg (Pogonion) arasinda olusan agidir,
ideal degeri 0 derecedir. A noktas1 NPg dogrusunun
oniinde konumlanirsa dar ag1 olusur ve bu konveks
profil olarak adlandirilir. Yiiz acisindaki retrognath
yiiz tipi ile dogru orantilidir. A noktas1t NPg dogru-
sunun gerisinde konumlanirsa negatif a¢1 olusur ve
bu konkav profil olarak adlandirilir. Yiiz a¢isindaki
prognath yiiz tipi ile dogru orantilidir.(6)

¢) AB- NPg Acisi: A ve B noktalarimin olustur-
dugu dogru ile N (Nasion) noktasi ile Pg (Pogo-
nion) noktast arasinda olusturulan dogru arasinda
kalan agidir, ideal degeri -4,6 derecedir ve alt ve tist
cenenin birbirleri ile ve yiiz ile iligkilerini degerlen-
dirmede kullanilir.(6)

d) MGo-FH acisi: M (Menton) noktast ve Go
(Gonion) noktasi arasinda olusturulan dogru ile FH
(Frankfort Horizontal Diizlem) arasinda olusan agi-
dir. Ideal degeri 22 derecedir. Dik yiiz yiiksekligini
belirleyen agilardandir, NPgFH ile ters orantilidir,
genel bakisla retrognath yiiz tipinde bu ag1 artmak-
tadir. Yani konveks yiiz tipinde dik yon yiiz yiik-
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Resim 6. DOWNS iskeletsel Yapi Sefalometrik Analizi (FH-Frankfort
horizontal; diger kisaltmalarin karsiliklari tablo &de verilmistir)

sekliginin artmig olmasi beklenebilir.(6)

e) Y Ekseni agis1 SGnFH: S (Sella) noktasi ve
Gn (Gnathion) noktasi arasinda olugturulan dog-
ru ile FH (Frankfort Horizontal Diizlem) arasinda
olusan agidir. Alt ¢cenenin gelisim yOniinii tespit et-
mekte siklikla kullanilir. Ideal degeri 59 derecedir.
Y agis1 artiyorsa dik yon gelisimi de artiyor olarak
yorumlanabilir.(6)

2- STEINER iSKELETSEL YAPI
SEFALOMETRIK ANALIZi

Steiner sefalometrik analizi en sik kullanilan analiz
tiirlerinden biridir, Iskeletsel 6lciimleri ile alt ve iist
¢enenin kafa kaidesine gore ve birbirlerine konum-
larin1 belirlemede 6nemli rol oynar, OSA hastalari-
nin cerrahi planlamalarinda da Steiner sefalometrik
analizinin plan ve agilar1 daha siklikla tercih edilir.
Steiner analizinin dissel 6l¢iimleri de fazla sayi-
da olup bu boliimde sadece iskeletsel olgiimler ve
hava yolu 6l¢iimleri anlatilacaktir.

Lateral sefalometrik grafi iizerinde Frankfort hori-
zontal plani ile karsilastirildiginda SN dogrusunun
belirlenmesinin (sella ve nazionun grafi {izerinde
daha net izlenir noktalar olmas1 nedeniyle) ve ¢i-
ziminin daha kolay ve pratik olmasi nedeniyle SN
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dogrusu yatay plan olarak kullanilir.(63) Resim
8’de Steiner sefalometrik analizinde kullanilan
anatomik noktalar, dogrular ve agilar gosterilmek-
tedir.

a) SNA: Seclla-Nasion-A noktasi arasindaki agi-
dir. Ust genenin kafa kaidesine gére 6n arka yon-
deki konumunu belirler. Ideal degeri 82 derecedir
+/-2 derece standart sapmasi mevcuttur. Ancak
A noktasinin pozisyonu {ist kesici dislerin kemik
icerisindeki pozisyonuna gore yer degistirebilece-
ginden (6rnegin ortodontik tedavi ile) bulgular iist
¢enenin kafa kaidesi ile iligkisini gosteren diger
analizlerle desteklenmelidir.(12)

b) SNB: Seclla-Nasion-B noktasi arasindaki aci-
dir. Alt ¢enenin kafa kaidesine goére 6n arka yon-
deki konumunu belirler. Ideal degeri 80 derecedir
+/-2 derece standart sapmasi mevcuttur. Ancak B
noktasinin pozisyonu alt kesici dislerin kemik igeri-
sindeki pozisyonuna gore yer degistirebileceginden
(6rnegin ortodontik tedavi ile) bulgular alt cenenin
kafa kaidesi ile iliskisini gdsteren diger analizlerle
desteklenmelidir.(12)

¢) ANB: A Noktasi ile Nasion arasinda bir dogru
ve B noktasi ile Nasion arasinda bir dogru olustu-
ruldugunda bu iki dogru arasinda kalan agidir ve alt
ve list ¢enenin birbirleri ile olan konumu ve iliskisi
ile ilgili bilgi verir. ANB 4 dereceden biiyiik oldu-
gunda konveks bir profil, 0 dereceden kiigiik ol-
dugunda ise konkav bir profil gézlemlenmektedir.
Yalniz yine A ve B noktalar st ve alt kesici disle-
rin kok pozisyonlarina gore yer degistirebilecegin-
den bulgular diger analizlerle de desteklenmelidir.

(12)

d) SNGoGn: Sella noktasi ile Nasion noktasi
arasindaki dogru ile, Gonion noktasi ile Gnathion
noktasi arasindaki dogru arasinda olusan agidir ve
yiiziin dikey yon gelisimi hakkinda bilgi verir. Ideal
degeri 32 derece olup +/- 5 derece standart sapmast
mevcuttur, 6rnegin bu a¢1 39 derecenin iizerindeyse
yliziin dik yon iskeletsel gelisiminin artmis oldugu,
yatay yon yiiz gelisiminin azalmis oldugu diisiiniil-
melidir.(12)

e) SE Boyutu: Sella noktasi ile E noktasi (man-
dibula kondilinin en arka noktasindan SN dogru-
suna indirilen dikmenin dogruyu kestigi noktadir)
arasindaki mesafe olciimiidiir. Ideal degeri 22
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mm’dir. Mandibula eklem basinin Sella noktasina
gore onde ya da arkada konumlanmasi konusunda
bilgi verir.(6)

f) SL Boyutu: Sella noktasi ile L noktas1 (Pg
noktasindan SN dogrusuna indirilen dikmenin dog-
ruyu kestigi noktadir) arasindaki mesafe dlglimii-
diir. Bu boyut alt ¢gene ucunun 6n kafa kaidesine ve
Sella noktasina gére olan konumunu belirler. Ideal
degeri 51 mm’dir.(6)

g¢) MP-H Boyutu: Mandibula plan ¢izgisi kulla-
nilarak hyoid yiiksekligi lineer olarak 6lgiiliir.(63)
Normal degeri 15mm’dir. Bu degerin iizerindeki
Olciimler hyoid kemik seviyesinin diisiik oldugunu
destekler. OSA hastalarinda MP-H mesafesi yagh
doku birikimine bagli artmis ve hyoid seviyesi diis-
miistiir.(40)

h) PNS-P Uzunlugu (yumusak damak uzun-
lugu): Posterior nazal spinden yumusak damakta
uvula ucuna kadar olan mesafedir. Yumusak damak
uzunlugu ve kalinliginin yasla birlikte arttig1 bilin-
mektedir. OSA hastalarinda yumusak damak uzun-
lugunun kontrollere gore 4.21 mm artmig oldugu
gosterilmistir.(40)

i) Pmax: (maksimal yumusak damak kalinlig1)
damagin en kalin boliimiiniin 6l¢iimii. OSA hasta-

S

Mandibular plan (MP)

Resim 8. Steiner sefalometrik analizi

Sefalometrik Analiz

larinda yumusak damak kalinligimmin 1.99 mm art-
mis oldugu bildirilmistir.(40)

j)  PAS Genisligi: (posterior havayolu genisligi);
mandibular plan seviyesinde farengeal havayolu-
nun en dar oldugu kisimda o6lgiiliir. Bu amacla B
noktasindan goniona referans plan ¢izilir. Normal
deger 11mm ve istiidiir. Daha diisiik degerler ha-
vayolu ¢apinda daralmanin gostergesidir.(64)

3- RICKETTS YUMUSAK DOKU
PROFIL ANALIZi

Sefalometrik filmlerin ¢izimiyle yumusak doku-
larin pozisyonu ve iliskileri de degerlendirilebilir.
Ricketts bu analizinde hem ¢ene ucu yumusak dog-
rusuna hem de burun ucuna teget olacak bir dogru
¢izmekte ve bu dogruya gore alt ve list dudagin ilis-
kilerini belirlemektedir. Ideal degerlerde iist dudak
E dogrusu mesafesi 4mm, E dogrusu alt dudak me-
safesi ise 2 mm olarak belirlenmistir.(12)

Resim 23’te analiz Ornegi gosterilmistir. Ancak
burun ucu ve ¢ene ucunun her bireyde degiskenlik
gostermesi, yumusak doku estetik miidahaleleriy-
le tekrar pozisyonlanabilecegi ve alt ve {iist kesici
dislere uygulanacak ortodontik miidahalelerle alt
ve iist dudagin pozisyonunun degisebilecegi tedavi
planlanmalari yaparken muhakkak g6z 6niinde bu-

E dogrusu

Resim 9. Ricketts yumusak doku profil analizi.
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lundurulmalidir.
4- DELAIRE ANALIZI

1978’de Delaire tarafindan tarif edilen bu analiz
tiirii F.Chabolle tarafindan cerrahi planlanan OSA
hastalarina uygulanmistir.(65) OSA hastalarinin
maksillomandibiiler ilerletme, geniglossal ilerlet-
me gibi iskelet cerrahisi planlamalarinda, cerahi
sonrasi hastalarin takibinde anatomik olarak so-
nuglarin degerlendirilmesinde Steiner analizi kadar
onerilmese de kullanilmaktadir.(63) Bu analizde
tiim sefalik yapilar ve kafatas1 goriintiilenerek yii-
ziin kafatasina ve kraniovertebral ekleme gore ana-
lizi yapilir. Kraniofasiyal denge esas almir. Dort
kraniyal sekiz kraniyofasiyal olmak iizere toplam
12 plan kullanilarak vertikal ve sagital kraniyofasi-
yal oranlar degerlendirilir. Yatay referans plani ola-
rak SN cizgisi yerine C3 plan1 kullanilir. Maksilla
ve mandibular pozisyonu FM-CPA ve FM-Me ile
belirlenir. C3 ile FM-CPA agcis1, maksilla yerlesi-
mini, C3 ile FM-Me acis1, mandibula yerlesimini
degerlendirmede kullanilir.(63,66—69)

Delaire Analizinde Kullanilan Kraniyal Planlar:

C1 cizgisi (kraniyofasiyal taban cizgisi): fronto-
maksiller siiturdan oksipital kemigin en arka nokta-
sina uzanir. M noktas1 nazofrontal, maksillofrontal
ve maksillonazal siiturlarin kesigimdir. M nokta-
sindan temporal kondil noktasina (CT) ¢izgi ¢izi-
lir. M-CT g¢izgisi, inferior oksipital noktasina (OI)
uzatilir. C1 ve mandibiiler kondil arka konturunun
kesisimi CP noktasidir. CP normalde M-OI ¢izgi-
sinin orta noktasidir ve M-CP, CP-OI’ye esittir.
Boylelikle kraniyofasiyal ve kraniyospinal alan ol-
mak tizere iki esit boliim olusur. CP noktas1 yiiz ve
kraniyum arasinda denge noktasi olarak kabul edi-
lir. M-CP pteryomaksiller fissiiriin tepesiyle (Pts)
kesisir. Pts noktas1 C1 ve CF2 ¢izgilerinin kesigimi
ile olusur. Sefalometrik dengeli hastalarda M-Pts,
M-CP’nin %30 ve Pts-CP, M-CP’nin %20’sidir.

C2 c¢izgisi (kraniyal yiikseklik c¢izgisi): C1 cizgi-
sine dik ve merkezindedir. Kalvaryumu SC nokta-
sinda keser. SC, C1’den en uzak kraniyal noktadir.
C2 uzunlugu , C1 uzunlugunun %80°dir.

C3 c¢izgisi (kraniyal taban iist ¢izgisi): Nazofron-
tomaksiller suture noktasindan (M) noktasindan
posterior klinoid proses apeksi (Clp) noktasina ¢i-
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zilir. Lamina kribrozaya paraleldir. Oksipital kemi-
gin eksternal noktasini1 (OP) kesene kadar arkaya
uzatilir. C1 ve Clp ¢izgileri arasindaki ag1 22 derece
kadardr.

C4 cizgisi (baziler egim cizgisi): Clp noktasi ile
odontoid proces apeksinin posteroinferior noktasi-
nin birlestirilmesiyle olusur. Normalde sella tursika
dorsumuna ve bazioksipital kemik serebral yiizeyi-
ne tanjant olusturur.

CF1, CF2, CF3 fasiyal yapilarin anteroposterior
dengesini anterior kraniyuma gore degerlendiril-
mesi i¢in kullanilir. CF5 ve CF8 yiiziin 6n ve arka
vertikal dengesini degerlendirir. CF4, CF6, CF7
palatal, mandibiiler ve okliizal planlarin kraniyos-
pinal artikiilasyon ve kafatasi posteroinferior bol-
gesi ile iliskisini degerlendirir.

CF1 cizgisi (kraniyofasiyal denge on cizgisi):
FM noktasinda C3 ¢izgisine diktir ve lakrimal kres-
te ilerler. Lakrimal krest maksillanin frontal prosesi
ortasinda net olarak izlenir. CF1 lakrimal krest son-
ras1 nazopalatin kanalin (CPA) superior foramenin
on kenarindan gegerek ilerler.

CF2 (kraniyofasiyal denge orta ¢izgisi): Bregma-
dan (Br) Pts’ye cizilir ve asag1 dogru mandibuler
plan1 kesene kadar ilerler.

CF3 (kraniyofasiyal denge arka c¢izgisi): CF2
cizgisine paralel ve posterior kondil sinirina teget
olacak sekilde ¢izilir.

CF4 cizgisi (kraniyopalatal ¢izgi): atlas anterior
arkindan, odontoid proses apeksinden ve Bolton
noktasindan (Bo) geger, C3 ¢izgisine paraleldir.

CFS cizigisi (teorik fasiyal yiikseklik): ANS
noktasinda CF4 cizgisine vertikaldir. Na nokta-
st projeksiyonu olan Na’ noktasindan Me noktasi
projeksiyonu olan Me’ noktasina ¢izilir. ANS-Me’,
Na’-Me’ nin %55°dir. CF3, iist santral kesici disle-
re neredeyse tegettir, hemen 6nlerinden gecer.

CF6 cizgisi (kraniyomandibiiler ¢izgi): Oksipital
kemige teget olarak Me noktasindan geger. Arkada
goniona ilerler.

CF7 c¢izgisi ( kraniyo-okluzal ¢izgi): mandibiiler
oksipital noktasindan (Om) ANS-Me’ ortasina iler-
ler.

CF8 ¢izgisi: C1 cizgisine paralleldir. Gonial ag1 ile
ANS’yi birlestirir.
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Resim 10. Delaire teknidi ile sefalometrik analiz.

Resim 10’da Delaire sefalometrik analiz 6rnegi
gosterilmistir.

5- TWEED SEFALOMETRIK ANALIZi

Tweed sefalometrik analizi film tizerinde belirle-
nen anatomik noktalarla ¢izilen bir iiggen ve bu
liggenin {i¢ i¢ agisindan olusmaktadir.

Tweed tiggeni; Frankfort Horizontal diizlem, alt
cene dogrusu yani Menton noktasindan corpus
mandibularis alt arka kenarina teget gegen dogru ve
alt orta kesici digin uzun ekseninden olugsmaktadir
ve bu liggenin i¢ agilarin ideal degerleri FMA=25,
FMIA=65 ve IMPA=90 derece olarak belirlenmis-
tir. Daha sonra Tweed analizine ANB Ol¢iimii de
eklenmistir.(6)

Resim 11°de Tweed sefalometrik analiz 6rnegi
rontgen filmi lizerinde gosterilmistir.

Klinik Vaka Ornekleri

Bu bdliimde ¢esitli malokliizyona sahip vakalarin
sefalometrik analizleri incelenerek en temel bul-
gular yorumlanacaktir. Daha onceki boliimlerde
belirtildigi gibi yazarma gore siniflanan ¢ok ¢esitli
sefalometrik analiz tiirleri mevcuttur. Bu asamada
sadece bir analizi kullanmak yerine klinik tanimizi
destekler nitelikte bir¢ok analiz tiiriinden amacimi-
za uygun Ol¢iimleri secerek kendi verilerimizi olug-
turmak daha dogru olacaktir. Bir sefalometrik dl¢ii-
miin dogrulugunu baska bir sefalometrik Slgiimle
degerlendirmek ve bulgularm birbirini destekleyip
desteklemedigini kontrol etmek klinik tan1 koyma-
da da daha giivenilir sonuglar verecektir. Yine bu
boliimde en temel sefalometrik bulgulara yer ve-

Sefalometrik Analiz

Resim 11. Tweed teknidi ile sefalometrik analiz

rilecek olup yapilacak klinik tedavi planlamasinda
¢ok daha fazla sefalometrik l¢lim ile verilerin art-
tirtlmast gerekliligi g6z 6niine alinmalidir.

Tiim sefalometrik analizler klinik muayenedeki
bulgular ile birlestirilmeli ve sefalometrik analiz
taniya yardimci bir arag olarak kullanilmalidir. Yiiz
yumusak doku iligkileri klinik planlamada oldukga
onemli yer tuttugundan, giiniimiizde sadece iskelet-
sel dlglimlere ve verilere bagli olarak yapilan klinik
tedavi planlamasinin yerini yumusak doku sefalo-
metrik analizleri ve klinik yumusak doku deger-
lendirmelerinin de destekledigi tedavi planlamalari
almigtir. Dolayisiyla bu boliimde 6rneklemesi yapi-
lan tiim vakalarin bulgularinin ve yorumlamalari-
nin sadece iskeletsel dlgiimlere ait oldugu ve tedavi
planlamasindan dnce mutlaka klinik degerlendirme
ve yumusak doku analizi de yapilmasi1 gerektigi
unutulmamalidir.

Iskeletsel Stmf-I Vaka Ornegi (Resim 12):
Bu sefalometrik analiz 6rnegi yorumlarken;

Sagittal yon oOl¢iimlerine gore (Tablo 8) vaka-
nin iskeletsel Smif I ¢ene iliskisinde oldugu yani
maksilla ve mandibulanin kafa kaidesine gore ve
birbirlerine gore ideal pozisyonda konumladig1 go-
riilmektedir, dolayisiyla vakanin ¢ene iligkileri agi-
sindan iskeletsel bir tedaviye ihtiyact olmadigi dii-
stiniiliir. Yumusak doku 6l¢iimlerinde ise (Tablo 9)
vakanin burun dudak agisinin (nasolabial ag1) ideal
olmasi, list dudak ve alt dudak ile E dogrusu ara-
sindaki mesafenin ideal olmasi vakanin yumusak
doku profilinin dengeli oldugunu ve sagital yonde
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7

Resim 12. iskeletsel sinif-1vaka érnegi

burun ucu dudak iliskisinin ideal oldugunu gdster-
mektedir. Bu durumda olas1 yumusak doku miida-
haleleri i¢in klinik tedavi planlamasi yaparken bu
durum g6z Oniine alinmalidir.

Genel olarak bu sefalometrik analiz klinisyen tara-
findan yorumlandiginda vakanin profilinin denge-
li, iskeletsel iliskilerinin ideal oldugu klinik olarak
gereksinim varsa sadece dental diizeyde ortodontik
islem yapilarak tedavi edilebilecegi diisiiniilmeli-
dir.

Iskeletsel Stmf-IT Vaka Ornegi (Resim 13):
Bu sefalometrik analiz 6rnegi yorumlarken;

Sagittal yon dl¢limlerine gore (Tablo 10); ANS de-
gerinin yiliksek olmasi1 vakanin iskeletsel sinif II

Tablo 8. Resim 12'ye (klinik vaka 1) ait sagittal yon sefalometrik analiz
degerleri

Kaynak Kitap-3

yapiya sahip oldugunu gostermektedir. Ancak bu
durumda tedavi plan1 yapmadan 6nce problemin
hangi cenenin kafa kaidesiyle olan iliskisindeki
problemi sebebiyle kaynaklandigini belirlemek ge-
rekir.

SNB degeri mandibulanin kafa kaidesi ile olan ilis-
kisinin dengeli, SNA degeri ise maksillanin kafa
kaidesine gore onde konumlandigini gostermekte-
dir. Bu durumda vakanin iskeletsel smif II proble-
minin “maksiller prognati”’ye bagli oldugunu sdy-
lemek ve bu probleme gore bir tedavi plan1 yapmak
dogru olacaktir. Yine ¢izgisel bir 6l¢iim olan Witts
analizi de bu bulguyu desteklemistir.

Diger taraftan genel olarak iskeletsel sinif I malok-
luzyona sahip vakalarin iskeletsel dik yon geligimi-
nin artmis olmasi beklenirken dik yon Sl¢liimlerinin
(Tablo 11) ortalama degerlerle uyumlu ¢ikmis ol-
mas1 vakanin dikey yiiz gelisiminde dengeli oldu-
gunu gostermektedir. Iskeletsel sif II vakalarda
konveks yumusak doku profili gozlenmesi beklen-
mektedir ve konveksite acgisinin azalmis olmasi bu
bilgiyi destekler niteliktedir.

Vakaya ortodontik tedavi uygulandiginda alt kesi-
ci disler diklestirilerek ideal konumuna getirilerek,
yani IMPA agisi i¢in ideal degere ulasilarak overjet
miktar1 yeniden arttirilir ve bu sekilde 6nde ko-
numlanan maksillay1 geriye alabilmek i¢in gerekli
sagittal mesafe yaratilmis olur. Sefalometrik anali-
ze gore yumusak doku 6l¢timlerinde (Tablo 12) na-
zolabial aginin artmis olmasi ve maksiller prognati-
ye ragman st dudagin ve alt dudagin E dogrusuna
gore geride konumlanmis olmasi, klinik olarak da
gerekli goriiliirse dudaklarin buruna gére ideal po-
zisyonu i¢in ek destekleyici islemler gerektigini
veya eger klinik problem burun ucu kaynakliysa

yine interdisipliner destek uygulamalar gerekebi-
§AGI:FTAL YQN ORTALAMA | VAKA lecegini disiindiirmektedir ¢iinkii iskeletsel olarak
OLCUMLERI DEGER OLCUMU

Tablo 9. Resim 12'ye (klinik vaka 1) ait yumusak doku sefalometrik
SNA 82°+2° 82° analiz degerleri.
SNB 80°+£2° 80° YUMUSAK DOKU IDEAL VAKA OL-
ANB > > OLCUMLERI DEGER [ CUMU
Witt’s analizi _1mm 2 mm Naso-labial A¢1 102 + 8° 116°
Mandibular Ust dudak- E dogrusu | -4 mm -4 mm

< 80mm 76mm -
Korpus Uzunlugu Alt dudak-E dogrusu -2 mm -3 mm
Anterior kafa Yumusak doku konvek- | 168 + 4° 168°
73mm 75mm .

tabant site agis1
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Resim 13. iskeletsel sinif-Il vaka drnegi

maxiller prognati ortodontik tedavi ile diizeltildi-
ginde yani su anki pozisyonuna gore maksilla ge-
riye alindiginda st ve alt dudak burun ucuna gore
su anki konumundan da daha geri pozisyonda bu-
lunacaktir. Klinik tedavi planlamasi yaparken tim
bunlar g6z ontine alinmis olmalidir.

Genel olarak bu sefalometrik analizin sonuglarina

Tablo 10. Resim 13'e (klinik vaka 2) ait sagittal yon sefalometrik analiz
degerleri

SAGITTALYON | ORTALAMA | VAKA
OLCUMLERI DEGER OLCUMU
SNA 82°+2° 91°

SNB 80°+2° 81°

ANB 2° 10°

Witt’s analizi -lmm -7 mm
Mandibular Korpus | 80mm 93 mm
Uzunlugu

Anterior kafa taban1 | 73mm 74 mm

Tablo 11. Resim 13'e (klinik vaka 2] ait vertikal yon sefalometrik analiz
degerleri

]?iK YON _ OR"I:ALAMA VAKA
OLCUMLERI DEGER OLCUMU
Go-Me-SN 32°+8° 32°

Gonial ag1 130°+7 112°L
Jarabak orani %59-63 64% L
ANS-Me/N-Me %55 59% H

Y agis1 59.4° 60°
Okl.diizlem/SN 14° 12° L

Sefalometrik Analiz

Resim 14. Postero-anterior sefalometrik analiz degerlendirme érnegi

gore, dik yon yiiz gelisimi normal, sagittal yonde
maksiller prognatiye bagl iskeletsel sinif II gene
iliskisi ve geride konumlanmis dudaklarla birlikte
konveks bir yumusak doku profili gézlemlenmek-
tedir.

Postero-anterior sefalometrik analiz degerlen-
dirme ornegi (Resim 14):
Daha once belirtildigi gibi postero-anterior se-

Tablo 12. Resim 13'e (klinik vaka 2) ait yumusak doku sefalometrik
analiz degerleri

YUMUSAK DOKU IDEAL VAKA
OLCUMLERIT DEGER | OLCUMU
Naso-labial A¢1 102 + 8° 121°

Ust dudak- E dogrusu | - 4 mm -6 mm

Alt dudak-E dogrusu | -2 mm -4 mm

Yumusak doku 168 + 4° 161°

konveksite agist

Tablo 13 Resim 14'e ait postero-anterior sefalometrik analiz degerleri

YUMUSAK DOKU IDEAL VAKA
OLCUMLERI DEGER | OLCUMU
Naso-labial A¢1 102 + §° 121°

Ust dudak- E dogrusu | - 4 mm -6 mm

Alt dudak-E dogrusu | -2 mm -4 mm

Yumusak doku 168 +4° 161°

konveksite agisi
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Resim 15. Hiperdiverjan yiz yapisi analiz érnegi

falometrik analizlerde genellikle asimetriler ve
transversal yon anomalileri degerlendirilmekte-
dir (Tablo 13). Bu goriintiilemede transversal yon
anomalileri Ricketts analizi ile degerlendirilebilir;
Ricketts analizine gore maksillomandibuler genis-
likte iskeletsel darlik mevcuttur. Orta hatlar deger-
lendirildiginde iskeletsel orta hat sapmasi goriilme-
mekle birlikte digsel orta hat maksillaya gore 2 mm
sagda konumlanmistir. Tedavi planlamasi1 yapar-
ken {ist ¢eneyi transversal yonde genisletmeye ve
digsel orta hatt1 diizeltmeye ydnelik bir planlama
yapimalidir. Grummos analizi vakada iskeletsel
kaynakli asimetri olup olmadigini ramus ve corpus
lineer Ol¢limlerini yaparak degerlendirir. Bu va-
kada iskeletsel asimetri mevcut degildir, yapilacak
tiim sert ve yumusak doku miidahalelerinde bu du-
rum g6z oniinde bulundurulmalidir.

Hiperdiverjan yiiz yapis1 analiz 6rnegi (Resim
15):

Bu sefalometrik analiz 6rneginde sagittal ol¢iim-

Tablo 14: Resim 15'e ait (hiperdiverjan ylz) sagittal yon sefalometrik
analiz degerleri.

Kaynak Kitap-3

lere gore (Tablo 14) ideal iskeletsel sinif I yapiya
sahip oldugunu gordiigiimiiz vakanin dik yon yiiz
Ol¢limlerini inceledigimizde (Tablo 15) dik yon yiiz
gelisiminin arttigini1 yani hiperdiverjan (uzun yiiz)
yapisina sahip oldugunu gérmekteyiz. Gonial agi-
nin ve Jarabak oranin artmig olmasi bu bulguyu
destekler niteliktedir. Dikey yon gelisimi baskin
olan vakalarda tedavi planlamasi yapilairken dik
yon uzunlugunu arttiracak iglemlerden kaginilma-
lidir.

Ornegin vakanin digsel kapanisi kesiciler bolge-
sinde uc-uca pozisyondaysa bu durumu diizeltmek
icin tedavi planinda oncelikle ¢enelik verilerek alt
dislerin geriye dogru alinmasi klinik olarak akla ge-
lebilecekken, sefalometrik analiz bulgularina gore
dik yon gelisiminin artmis olmasi bulgular1 géz
oniine alindiginda, ¢enelik uygulamasinin dik yon
gelisimini daha da arttiracag: bilindiginden tedavi
planinin ¢enelik uygulamasi olmadan yapilacaktir.
Bazi durumlarda tist ¢gene darlig1 da dik yon yiiz
boyutlarini arttiran sebeplerden biri olabilir, ¢iin-
kii mandibula dar bir maksilla ile kapanis iligkisi
kurmaya ¢alistiginda ideal okliizyonu bulamaz ve
asag1 arkaya rotasyon yapar. Dik yon yiiz gelisimi-
nin artmis bulundugu sefalometrik analizde klinik
olarak da transversal maksiller darlik incelenmeli,
eger varsa genisletilmelidir, bu durumda mandibu-
la saat yoniiniin tersine rotasyon yapacak ve dik
yon yliz yiiksekligi de bir miktar azalacaktir.

iskeletsel Stmf-ITI Vaka Ornegi (Resim 16):
Bu sefalometrik analiz 6rnegi yorumlanirken;

Sagittal yon Olgiimlerine gore (Tablo 16); vaka
iskeletsel siif III yap1 gostermektedir. SNB agis1
ideal ortalama degerde oldugundan mandibulanin
kafa kaidesi ile iliskisi normal kabul edilir, SNA

Tablo 15: Resim 15'deki olguya ait vertikal yon sefalometrik analiz
degerleri.

SAGGITALYON | ORTALAMA | VAKA DIK \“(ON ' ORTALAMA | VAKA
OLCUMLERI DEGER OLCUMU OLCUMLERI DEGER OLCUMU
SNA 82°+2° 82° Go-Me-SN 32°+8° 40°

SNB 80°+2° 81° Gonial ag1 130°+7 140°

ANB 2° 1° Jarabak %59-63 60%
Witt’s lmm -8mm ANS-Me/N-Me %355 61%
Mandibular Korpus | 80mm 81mm Y agist 59.4° 66°
Uzunlugu Okl.diizlem /SN 14° 16°
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Resim 16. iskeletsel sinif Il olgu drnegi

acist ise ideal degerinden diisiik oldugundan, iist
cenenin kafa kaidesine gore geride konumlandig
goriilmekte ve vakanin maksiller retrognatiye gore
siddetli iskeletsel sinif III yapida oldugu belirlen-
mektedir. Witts Ol¢iimii de bu bulguyu destekler
niteliktedir. Ortognatik cerrahi tedavi planlamasi
ongoriilen bu tarz vakalarda cerrahi endikasyonunu
netlestirmek adina vakanin dogal bas pozisyonun-
da cekilmis sefalometrik rafyografisi (RESIM 17)
cerrahi sefalometrik analiz ile de degerlendirilmeli-
dir. Cerrahi sefalometrik analize gore de Nasion—A
noktasi-Pogonion agist (NAPg) bulgusu (-17) de-
rece Olgiildiigiinden dogal bas pozisyonuna gore
de maksiller retrognatiye bagh iskeletsel sinif 111
bir vaka oldugu bulgusu desteklenmigtir. Cerrahi
planlama yaparken bu dogal bas pozisyonundaki
sefalometrik analizde maksillanin ve mandibula-
nin 6n arka yon uzunluklar kendi i¢inde ve denta
alveoler yiikseklikleri de yine kendi i¢inde deger-

Tablo 16: Resim 16'ya (Klinik vaka 3) ait sagittal yon sefalometrik ana-
liz degerleri

§AG§ITAL Y(")N OR’I:ALAMA VAKA )
OLCUMLERI DEGER OLCUMU
SNA 82°+2° 74°
SNB 80°+2° 84°
ANB 2° -10°
Witt’s -Ilmm -12 mm
Mandibular Korpus | 80mm 76 mm
Uzunlugu

Sefalometrik Analiz

Resim 17. Dogal bas pozisyonunda gekilmis sefalometrik rafyografi

lendirilir. Yumusak doku incelendiginde iist duda-
gin S dogrusuna gore 5 mm geride konumlanmis
olmasi da yine maksiller retrognatinin yumusak
dokuya yansiyan bir diger bulgusudur. Vakanin dik
yon gelisimi ideal sinirlar igerisindedir (Tablo 19).
Boyle bir vakada ortognatik cerrahi tedavi planla-
mas1 yapilirken, mandibulanin pozisyonu normal
oldugundan ve hava yolunu da daraltmak isteme-
digimizden, alt ¢eneye miidahale etmeyerek sadece
maksillanin ileri alinacagi bir cerrahi planlamasi
hazirlanmasi disiiniilmelidir.

OZET
Klinikte sefalometrinin kullanimi1 agirhikli olarak

Tablo 17: Resim 16'ya (Klinik vaka 3] ait vertikal yon sefalometrik ana-
liz degerleri

]?H( S"((")N . OR"l:ALAMA VAKA )
OLCUMLERI DEGER OLCUMU
Go-Me-SN 32°+8° 28°

Gonial a. 130°+7 114°
Jarabak %59-63 58%
ANS-Me/N-Me %55 59%

Y axis a. 59.4° 66°
Okl.Plane /SN 14° 12°
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odontolojik ¢aligmalar olmakla birlikte, KBB ala-
ninda da kullanimlar1 s6z konusudur. Yazimizin
baginda sefalometrik caligmalarin gelisimlerinden
ve sefalometrik radyografinin teknik altyapisindan
s0z ettik. Bu boliimiin sonunda sefalometrik anali-
ze ait genel endikasyonlar tablo 1°de 6zetlenmistir.
Izleyen boliimde KBB alaninda sefalometrik ana-
lizin endikasyonlar1 6zetlenmistir. Yiiz gelisiminin
izlenmesinin dnem kazandig1 adenoideal hipertro-
fi ve yarik damak-dudak anomalileri her ne kadar
sefalometrik inceleme icin birer endikasyon olus-
turuyorsa da KBB’da sefalometrinin esas yerinin
OSA oldugunu belirtmek dogrudur. Pediatrik yas
gruplarindaki patolojik solunum tarzlarinin zemin
hazirladig1 bir hastalik olan OSA i¢in yapilmis
olan sefalometrik ¢aligmalarda hem yumusak doku
caligmalari, hem de iskelet anomalilerinin deger-
lendirilmesinde, tedavi planlarinin uyarinca yapil-
masinda 6nemli bilgiler edinilmis, bu bilgilerden
hareketle kilavuzlar hazirlanmistir.(70,71)

Sefalometrik analiz halen maniiel olarak yapilabili-
yorsa da, bu amagla gelistirilmis yazilimlar vardir.
Analiz tiirlerinin i¢inden klinikte en ¢ok kullani-
lanlardan 6rneklerin verildigi bu yazida OSA i¢in

Kaynak Kitap-3

Tweed analizinden gelistirilmis olan Steiner analizi
en siklikla kullanilan analizlerin baginda gelir. De-
laire analizi ise kafatasinin tamaminin goriintiilen-
mesini gerektiren bir analiz olup, kafatasinin iske-
let mimarisini ele alir.

Sefalometrinin yararli oldugu klinik olgu 6rnekle-
1i, olgularda 6ne ¢ikan bulgularin &zetlendigi bo-
limden sonra uyku apnesinde sefalometrinin daha
ayrmtili ele alinmis oldugu boliimle yazimizi ta-
mamladik. Kafa taban1 agisi, maksilla ve mandibu-
lanin kafa tabanina goére konumlari, hava yolunun
boyutlarimin degerlendirilmesi ile OSA tedavilerin-
de iskelet cerrahileri de dahil olmak {izere dnemli
bilgiler edinilmektedir.

Giiniimiiz teknolojilerinin bilgisayar yazilimlarimi
hizla gelistirdikleri gibi {i¢ boyutlu goriintiileme-
lerin de Oniinii agtigini biliyoruz. Bu yondeki ¢a-
ligmalar daha 6nce edinilmis bilgileri kullanarak
iiclincli boyutu, bu amagla gelistirilmis yazilim-
lar, ve dogrulugu kanitlanmis 6l¢iim tekniklerini
klinige uyarlamaktadirlar.(69) Sefalometrik c¢alis-
malardaki bu gelismelerle birlikte klinikteki kul-
lanimlarinin daha da artacagi, daha yararli olacagi
diislincesindeyiz.

KAYNAKLAR

1. History of Cephalometric Analysis — Using Our He-
ads - CephX | Al Driven Dental Services [Internet].
[cited 2020 Aug 3]. Available from: https://cephx.
com/reticent-orthodontic-patients-2-2/

2. Mah JK, Hatcher D. Craniofacial Imaging in Ort-
hodontics. Graber TM, Vanarsdall RL, Vig KWL,
editors. Orthodontics: Current Principles And Tech-
niques, Fourth Edition. St. Louis: Elsevier Mosby;
2005.p.71-100. In.

3. Ugar FI, Sekerci AE, Uysal T, Bengi AO. Ortodon-
tide Kullanilan Kayitlarin Standardizasyonu Boliim
2: Bag ve Yiiz Goriintilleme Teknikleri. Turk J Ort-
hod. 2012 Aug;25(2):167-87.

4. Broadbent BH. A New X-RAY Technique and Its
Application To Orthodontia. Angle Orthod., 1931;
1: 45-66.

5. Baywrli G, Rontgen Isinlari ve Dis Hekimliginde
Uygulamalar. Istanbul: Istanbul Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Yayinlari; 1985.

144

6. Ulgen DM. Anomaliler, Sefalometri, Etioloji, Biiyii-
me ve Gelisim, Tan1. Istanbul Universitesi Dis He-
kimligi Fakiiltesi Yaynlari; 1993.

7. Moyers RE. Handbook of Orthodontics. Chicago:
Year Book Medical Publishers; 1988.

8. Cho HJ. A Three-Dimensional Cephalometric
Analysis. J Clin Orthod JCO. 2009 Apr;43(4):235—
52, discussion 235; quiz 273.

9. Chadwick JW, Prentice RN, Major PW, Lam EWN.
Image Distortion And Magnification Of 3 Digi-
tal CCD Cephalometric Systems. Oral Surg Oral
Med Oral Pathol Oral Radiol Endodontology. 2009
Jan;107(1):105-12.

10. Kumar V, Ludlow J, Soares Cevidanes LH, Mol
A. In Vivo Comparison of Conventional and Cone

Beam CT Synthesized Cephalograms. Angle Ort-
hod. 2008 Sep 1;78(5):873-9.

11. Proffit WR, Fields HW, Sarver DM, Ackerman JL,
editors. Contemporary Orthodontics. 5. ed. St. Lou-



Genel KBB

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

is, Mo: Elsevier/Mosby; 2013. 754 p.

Kula K. Kula/Ghoneima: Cephalometry in Ortho-
dontics - Books - Quintessence Publishing Deuts-
chland [Internet]. Quintessenz Verlags-GmbH, Ber-
lin, Onlineredaktion; [cited 2020 Sep 3]. Available
from: https://www.quintessenz.de/books.php?i-
dp=21511&qtw_language=en

Godhane A, Grewal N. Lateral Cephalometry: A
Simple And Economical Clinical Guide For As-
sessment Of Nasopharyngeal Free Airway Space In
Mouth Breathers. Contemp Clin Dent. 2010;1(2):66.

Kashine S, Kishida K, Funahashi T, Shimomura
I. Characteristics Of Sleep-Disordered Breathing
In Japanese Patients With Acromegaly. Endocr J.
2012;59(1):31-8.

Verma S, Agrawal D, Prabhat K, Tandon P. A Cep-
halometric Evaluation Of Tongue From The Rest
Position To Centric Occlusion In The Subjects With
Class II Division 1 Malocclusion And Class I Nor-
mal Occlusion. J Orthod Sci. 2012;1(2):34.

Caldas M de P, Ambrosano GMB, Haiter Neto F.
Computer-Assisted Analysis Of Cervical Ver-
tebral Bone Age Using Cephalometric Radiog-
raphs In Brazilian Subjects. Braz Oral Res. 2010
Mar;24(1):120-6.

Altug B, Demirel E. Posteroanterior Radyografi Ol-
¢timlerinde Kullanilan Noktalarin Tekrarlanabilirli-
gi. A.U. Dis Hek. Fak. Derg. , 2020:47 (1-3) 75-80.

Longstreth WT, Dennis LK, McGuire VM, Drangs-
holt MT, Koepsell TD. Epidemiology Of Intracrani-
al Meningioma. Cancer. 1993 Aug 1;72(3):639-48.

Preston-Martin S, Pike MC, Ross RK, Jones PA,
Henderson BE. Increased Cell Division As A Ca-
use Of Human Cancer. Cancer Res. 1990 Dec
1;50(23):7415-21.

Horn-Ross PL, Ljung BM, Morrow M. Environ-
mental Factors And The Risk Of Salivary Gland
Cancer. Epidemiol Camb Mass. 1997 Jul;8(4):414—
9.

Wingren G, Hallquist A, Hardell L. Diagnostic
X-Ray Exposure And Female Papillary Thyroid
Cancer: A Pooled Analysis Of Two Swedish Stu-
dies. Eur J Cancer Prev Off J Eur Cancer Prev Organ
ECP. 1997 Dec;6(6):550-6.

CDC. Radiation and Your Health. 2024 [cited 2024
Jun 12]. Guidelines for ALARA — As Low As Re-
asonably Achievable. Available from: https://www.
cdc.gov/radiation-health/safety/alara.html

Bouletreau P, Makaremi M, Ibrahim B, Louvrier A,
Sigaux N. Artificial Intelligence: Applications In

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

Sefalometrik Analiz

Orthognathic Surgery. J Stomatol Oral Maxillofac
Surg. 2019 Sep;120(4):347-54.

Akpinar ME, Celikoyar MM, Altundag A, Kocak I.
The Comparison Of Cephalometric Characteristics
In Nonobese Obstructive Sleep Apnea Subjects And
Primary Snorers Cephalometric Measures In Nono-
bese OSA And Primary Snorers. Eur Arch Oto-Rhi-
no-Laryngol. 2011 Jul;268(7):1053-9.

Partinen M, Guilleminault C, Quera-Salva MA,
Jamieson A. Obstructive Sleep Apnea And Cepha-
lometric Roentgenograms. The Role Of Anatomic
Upper Airway Abnormalities In The Definition Of
Abnormal Breathing During Sleep. Chest. 1988
Jun;93(6):1199-205.

Fujioka M, Young LW, Girdany BR. Radiographic
Evaluation Of Adenoidal Size In Children: Adeno-
idal-Nasopharyngeal Ratio. AJR Am J Roentgenol.
1979 Sep;133(3):401-4.

Stradling JR. Sleep-Related Breathing Disor-
ders: Obstructive Sleep Apnoea: Definitions, Epi-
demiology, And Natural History. Thorax. 1995
Jun;50(6):683-9. doi: 10.1136/thx.50.6.683.

Patil SP, Schneider H, Schwartz AR, Smith PL.
Adult Obstructive Sleep Apnea. Chest. 2007
Jul;132(1):325-37.

Epstein LJ, Kristo D, Strollo PJ, Friedman N, Mal-
hotra A, Patil SP, et al. Clinical Guideline For The
Evaluation, Management And Long-Term Care Of
Obstructive Sleep Apnea In Adults. J Clin Sleep
Med JCSM Off Publ Am Acad Sleep Med. 2009 Jun
15;5(3):263-76.

Lacasse Y, Godbout C, Series F. Health-Related
Quality Of Life In Obstructive Sleep Apnoea. Eur
Respir J. 2002 Mar 1;19(3):499-503.

Stuck BA, Maurer JT. Airway Evaluation In
Obstructive Sleep Apnea. Sleep Med Rev. 2008
Dec;12(6):411-36.

Pepin JL, Ferretti G, Veale D, Romand P, Coulomb
M, Brambilla C, et al. Somnofluoroscopy, Compu-
ted Tomography, And Cephalometry In The Assess-
ment Of The Airway In Obstructive Sleep Apnoea.
Thorax. 1992 Mar 1;47(3):150-6.

Marques M, Genta PR, Sands SA, Azarbazin A, de
Melo C, Taranto-Montemurro L, et al. Effect of Sle-
eping Position on Upper Airway Patency in Obst-
ructive Sleep Apnea Is Determined by the Pharyn-
geal Structure Causing Collapse. Sleep [Internet].
2017 Jan 31 [cited 2020 Aug 7];40(3). Available
from: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/
PMC5806553/

145



34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

KBB BBC Uzmanlik Egitimi

Maltais F, Carrier G, Cormier Y, Séri¢s F. Cepha-
lometric Measurements In Snorers, Non-Snorers,
And Patients With Sleep Apnoea. Thorax. 1991
Jun;46(6):419-23.

Faber CE, Grymer L. Available Techniques for Ob-
jective Assessment of Upper Airway Narrowing in
Snoring and Sleep Apnea. Sleep Breath. 2003 Apr
1;7(2):77-86.

Rama AN, Tekwani SH, Kushida CA. Sites Of
Obstruction In Obstructive Sleep Apnea. Chest.
2002 Oct;122(4):1139-47.

Riley RW, Powell NB. Maxillofacial Surgery And
Obstructive Sleep Apnea Syndrome. Otolaryngol
Clin North Am. 1990 Aug;23(4):809-26.

Laxmi NV, Talla H, Meesala D, Soujanya S, Naomi
N, Poosa M. Importance Of Cephalographs In Diag-
nosis Of Patients With Sleep Apnea. Contemp Clin
Dent. 2015 Sep;6(Suppl 1):S221-6.

Sforza E, Bacon W, Weiss T, Thibault A, Petiau C,
Krieger J. Upper Airway Collapsibility And Cep-
halometric Variables In Patients With Obstructive
Sleep Apnea. Am J Respir Crit Care Med. 2000
Feb;161(2 Pt 1):347-52.

Armalaite J, Lopatiene K. Lateral Teleradiography
Of The Head As A Diagnostic Tool Used To Predict
Obstructive Sleep Apnea. Dentomaxillofacial Radi-
ol. 2016 Jan;45(1):20150085.

Steinberg B, Fraser B. The Cranial Base In Obstru-
ctive Sleep Apnea. J Oral Maxillofac Surg Off J Am
Assoc Oral Maxillofac Surg. 1995 Oct;53(10):1150—
4.

Tangugsorn V, Skatvedt O, Krogstad O, Lyberg T.
Obstructive Sleep Apnoea: A Cephalometric Study.
Part I. Cervico-Craniofacial Skeletal Morphology.
Eur J Orthod. 1995 Feb;17(1):45-56.

Hochban W, Brandenburg U. Morphology Of The
Viscerocranium In Obstructive Sleep Apnoea Synd-
rome--Cephalometric Evaluation Of 400 Patients. J
Cranio-Maxillo-Fac Surg Off Publ Eur Assoc Crani-
o-Maxillo-Fac Surg. 1994 Aug;22(4):205-13.

Lowe AA, Fleetham JA, Adachi S, Ryan CF. Cep-
halometric And Computed Tomographic Predictors
Of Obstructive Sleep Apnea Severity. Am J Orthod
Dentofac Orthop Off Publ Am Assoc Orthod Its
Const Soc Am Board Orthod. 1995 Jun;107(6):589—
95.

Miles PG, Vig PS, Weyant RJ, Forrest TD, Rockette
HE. Craniofacial Structure And Obstructive Sleep
Apnea Syndrome--A Qualitative Analysis And Me-
ta-Analysis Of The Literature. Am J Orthod Dento-

146

Kaynak Kitap-3

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

fac Orthop Off Publ Am Assoc Orthod Its Const Soc
Am Board Orthod. 1996 Feb;109(2):163-72.

Deberry-Borowiecki B, Kukwa A, Blanks RH. Cep-
halometric Analysis For Diagnosis And Treatment
Of Obstructive Sleep Apnea. The Laryngoscope.
1988 Feb;98(2):226-34.

Sakakibara H, Tong M, Matsushita K, Hirata M, Ko-
nishi Y, Suetsugu S. Cephalometric Abnormalities
In Non-Obese And Obese Patients With Obstructive
Sleep Apnoea. Eur Respir J. 1999 Feb;13(2):403—
10.

Battagel JM, L’Estrange PR. The Cephalometric
Morphology Of Patients With Obstructive Sleep
Apnoea (OSA). Eur J Orthod. 1996 Dec;18(6):557—
69.

Gungor AY, Turkkahraman H, Yilmaz HH, Yarik-
tas M. Cephalometric Comparison Of Obstructive
Sleep Apnea Patients And Healthy Controls. Eur J
Dent. 2013 Jan;7(1):48-54.

Miyao E, Miyao M, Ohta T, Okawa M, Inafuku
S, Nakayama M, Et Al. Differential Diagnosis Of
Obstructive Sleep Apnea Syndrome Patients And
Snorers Using Cephalograms. Psychiatry Clin
Neurosci. 2000;54(6):659—64.

Verin E, Tardif C, Buffet X, Marie JP, Lacoume Y,
Andrieu-Guitrancourt J, Et Al. Comparison Betwe-
en Anatomy And Resistance Of Upper Airway In
Normal Subjects, Snorers And OSAS Patients. Res-
pir Physiol. 2002 Jan;129(3):335-43.

Hoekema A, Hovinga B, Stegenga B, De Bont
LGM. Craniofacial Morphology And Obstructive
Sleep Apnoea: A Cephalometric Analysis. J Oral
Rehabil. 2003 Jul;30(7):690-6.

Sutherland K, Lee RWW, Cistulli PA. Obesity And
Craniofacial Structure As Risk Factors For Obstru-
ctive Sleep Apnoea: Impact Of Ethnicity. Respirol
Carlton Vic. 2012 Feb;17(2):213-22.

Neelapu BC, Kharbanda OP, Sardana HK, Balac-
handran R, Sardana V, Kapoor P, Et Al. Craniofacial
And Upper Airway Morphology In Adult Obstructi-
ve Sleep Apnea Patients: A Systematic Review And
Meta-Analysis Of Cephalometric Studies. Sleep
Med Rev. 2017 Feb;31:79-90.

Johal A, Patel SI, Battagel JM. The Relationship
Between Craniofacial Anatomy And Obstructive
Sleep Apnoea: A Case-Controlled Study. J Sleep
Res. 2007 Sep;16(3):319-26.

Svaza J, Skagers A, Cakarne D, Jankovska I. Upper
Airway Sagittal Dimensions In Obstructive Sleep
Apnea (OSA) Patients And Severity Of The Disea-



Genel KBB

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

se. Stomatologija. 2011 Jan 1;13(4):123-7.

Guilleminault C, Riley R, Powell N. Obstructive
Sleep Apnea And Abnormal Cephalometric Measu-
rements. Implications For Treatment. Chest. 1984
Nov;86(5):793-4.

Akin M, Tezcan M, Ileri Z. Konvansiyonel Ve Di-
jital Sefalometrik Olgiim Y&ntemlerinin Karsilas-
tirllmas1. SDU Saglik Bilimleri Enstitiisii Dergisi.
2014;5(3):94-97.

Liu JK, Chen YT, Cheng KS. Accuracy Of Compu-
terized Automatic Identification Of Cephalometric
Landmarks. Am J Orthod Dentofacial Orthop. 2000
Nov;118(5):535-40.

Santoro M, Jarjoura K, Cangialosi TJ. Accuracy Of
Digital And Analogue Cephalometric Measurements
Assessed With The Sandwich Technique. Am J Ort-
hod Dentofacial Orthop. 2006 Mar;129(3):345-51.

Navarro R De L, Oltramari-Navarro PVP, Fernan-
des TMF, Oliveira GF De, Conti AC De CF, Alme-
ida MR De, Et Al. Comparison Of Manual, Digital
And Lateral CBCT Cephalometric Analyses. J Appl
Oral Sci. 2013 Apr;21(2):167-76.

Celik E, Polat-Ozsoy O, Toygar Memikoglu TU.
Comparison Of Cephalometric Measurements With
Digital Versus Conventional Cephalometric Analy-
sis. Eur J Orthod. 2009 Jun 1;31(3):241-6.

Brevi B, Blasio AD, Blasio CD, Piazza F, D’Asca-
nio L, Sesenna E. Which Cephalometric Analysis
For Maxillo-Mandibular Surgery In Patients With
Obstructive Sleep Apnoea Syndrome? :6.

Barrera JE, Pau CY, Forest VI, Holbrook AB, Popel-
ka GR. Anatomic Measures Of Upper Airway Struc-

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

Sefalometrik Analiz

tures In Obstructive Sleep Apnea. World J Otorhino-
laryngol - Head Neck Surg. 2017 Jun;3(2):85-91.

Vezina JP, Blumen M, Buchet I, Chabolle F.
Sleep-Disordered Breathing: Choosing The Ri-
ght Cephalometric Analysis. J Oral Maxillofac
Surg Off J] Am Assoc Oral Maxillofac Surg. 2012
Jun;70(6):1442-8.

Nimeskern N, Comiti S, Gleizal A, Bernard P, Beziat
JL. L’analyse Céphalométrique De Delaire Est-Elle
Elastique? Une Etude Chiffrée. Rev Stomatol Chir
Maxillofac. 2007 Apr;108(2):91-8.

Haynes S, Chau MNY. Inter- And Intra-Observer
Identification Of Landmarks Used In The Delaire
Analysis. Eur J Orthod. 1993 Feb 1;15(1):79-84.

Delaire J, Schendel SA, Tulasne JF. An Architectu-
ral And Structural Craniofacial Analysis: A New La-
teral Cephalometric Analysis. Oral Surg Oral Med
Oral Pathol. 1981 Sep;52(3):226-38.

Lee SH, Kil TJ, Park KR, Kim BC, Kim JG, Piao
Z, Et Al. Three-Dimensional Architectural And
Structural Analysis—A Transition In Concept And
Design From Delaire’s Cephalometric Analysis. Int
J Oral Maxillofac Surg. 2014 Sep;43(9):1154-60.

Alessandri-Bonetti G, Ippolito DR, Bartolucci ML,
D’Anto V, Incerti-Parenti S. Cephalometric Predic-
tors Of Treatment Outcome With Mandibular Ad-
vancement Devices In Adult Patients With Obstru-
ctive Sleep Apnea: A Systematic Review. Korean J
Orthod. 2015 Nov;45(6):308-21.

Scannone A, Tosta M, Suarez A. Cephalometric and
Dental Measures as Diagnostic Tools for the Obst-
ructive Sleep Apnea. J Sleep Disord Treat Care.
2017. 6:4. doi:10.4172/2325- 9639.1000202

147



KOD

KLINIK YETKINLIK ADI

DUZEY KIDEM

GENEL KBB G-54

Estetik Yiiz Analizi B 1

Prof. Dr. Fazil Apaydin, Ege Universitesi Tip Fakiiltesi KBB Anabilim Dali
Uzm. Dr. Vedat Tas, Ankara 29 Mayis Devlet Hastanesi KBB Klinigi

ESTETIK YUZ ANALIZI

Tarihce- Giris

Estetik Eski Yunan dilinde giizel olana kars1 geli-
sen duygu veya sevgi anlamindadir. Yiizlin estetik
analizi ve oranlarinin degerlendirilmesi Eski Yuna-
na ve Misira dayanmaktadir. Ronesans doneminde
de Leonardo da Vinci Virtuvius Adam ¢izimi ile bu
konuda giiniimiize 151k tutmustur. Da Vinci ¢izim-
lerinde “ altin oran1” kullanmistir.

Altin Oran: M.O. 5 . yiizyilda Yunan ve Misirli ma-
tematikgilerin ortaya koydugu bir fenomendir. Sa-
yisal degeri 1.61803 tiir. Iki farkli segmentten olu-
san dogrusallar arasindaki uzunluk oranini belirtir.
Kisa segment 1 birim ise uzun segment 1.618 bi-
rimdir. Bu oran Misir piramitlerinde ve eski Yunan
heykellerinde kullanilmigtir. Bu oranin dogada ve
insan viicudunda bir ¢ok yerde gosterilmistir. Sag
cizgisi ile goz arast uzunluk 1 ise goz ile menton
aras1 uzunluk 1.618dir. Menton ile nasal ala arasi
ile nasal ala ile alin arasi da altin orana uymaktadir.

Gtizellik algis1 duygusal temellere dayansa da gii-
niimiizde cerrahlar Da Vinci benzeri matematik-
sel formiiller, kaliplar ve oranlar kullanarak estetik
milkemmelligi yakalayama ¢aligmaktadir.

Yiiz Analizini Etkileyen Faktorler

Analiz yapmadan once yas,cinsiyet, aliskanliklar,
etnik koken,kisisel tavir gibi 6zellikleri degerlen-
dirmek gererkir.

Hastanin yas1 estetik analizde yapilirken ilk deger-
lendirilmesi gereken faktordiir. Yaslanmanin etki-
leri 30 yasindan sonra ortaya ¢ikmaya baslar. Ilk
olarak tist goz kapagi cildinde gevseme olur. Alt
palpabral sulcus ve nasolabial sulkus belirginlesir.
40 yasindan sonra alinda kirigikliklar belirmeye

baslar. G6z kapaigndaki gevseme artar ve lateral
kantus ¢evresindek kirisikliklar (kaz ayaklari) be-
lirgnlesir. 50 yasindan sonra alin kirgiklar1 derinle-
sirve isirahat halinde gelirgin olmaya baslar. Late-
ral kantus inferiora dogru yerlesir. Nasal tip ptosisi
olur. Perioral bolgede ve boyunda kirisiklar olusur.
60 yasindan cilttedki kirisiklar derinlesir ve kalici
olur. Cilt kalinliginda azalma olur. Subkutan yag
dokuda 6zellikle orbital, temporal ve bukkal bol-
gede azalma gozlenir. 70 yasindan sonra nasal tip
ptosisi belirginlesir. Alt goz kapaginda belirgin
torbalar gozlenir. 80 yasindan sonra cilt kalinligi-
nin azalmasi, subkutan yag dokusu belirgin azalir
bunlarin yani sira kemik iskelette de belrigin re-
zorpsiyon gozlenir.

Yiz sekli cinsiyetler arasinda da farklilik gdste-
rir. Erkeklerde daha belirgin ve koseli yiiz hatlar
gozlenirken kadinlarda daha yuvarlak ve yumusak
hatlar gozlenir. Erkeklerde gonial agi1, ¢ene, alin ve
zigomatik kemikler belirgindir. Kaglar daha kalin
ve supraorbital rim iizerindedir. Kadinlarda kas
daha incedir ve ark yapar. Kadinlarda kag supraor-
bital rimin biraz lizerinde yerlesir. Erkeklede burun
daha genis, dorsum daha diiz veya hafif konveks-
ken kadinlarda daha kii¢iik ve dorsum hafif konkav
olmasi istenir. Erkeklerde nasolabial ac1 ortalama
90° iken kadinlarda 105-110° idealdir.

Estetik Degerlendirme

Dikkatli bir preoperatif yiiz analizi ylizde cerrahiye
neden olan deformiteleri ortaya ¢ikarmada ve cer-
rahi plan yapmada ¢ok dnemlidir.

Estetik analiz hastay1 ilk gérdiigiitimiiz anda baslar,
oyki alma ve fizik muayene kismida devam eder.
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¢ Ruler 100 mm. € Stomion (S)

" Glabella (G) " Mentolabial sulcus (SI)

" Nasion (N) ¢ Pogonion (Pg)

¢ Rhinion (R) " Menton (Me)

¢ Supratip (ST) ¢ Cervical point (C)

C Tip(T) " Tragion (TR)

€ Alar base junction (ABJ) € Infraorbital rim (for drawing FH)

€ Alar crease (AC) ¢ Comeal Plane

¢ Subnasale (Sn) € Highest point of nostril

" Labrale superius (LS)
€ Labrale inferius (LI)

€ Columella breakpoint (C')

€ Lowest point of nostril
€ Anterior point of nostiil
€ Posterior point of nostril

[V Show profileplasty |~ Show ala-lobule midpoint
[V Show Reidelplane |~ Show aesthetic triangle

Nasofrontal angle (NFR) | 151.0° (N:115-130)
Nasofacial angle [NFA) 321 [N:F=34, M=36)
Tip angle (TA) 97.8° [N:F=105, M=100)
Nasolabial angle (NL&) 127.0° (N:80-120)
Nasomental angle (NM) 123,0° (N:120-132)
Mentocervical angle (MC) | 99.0° (M:80-85)
Nasal length (NT) 43,0 mm
Tip Projection
Byrd & Hobar 29,3 mm [N:0.67xNT=28,8)
Simons 08 (1:1) —
Crumley & Lancer 204 mm| (N:0.2833*N-LS=181) Print
Goode 28,3 mm | (N:0.55 - 0.60xNT=23,7 - 25,8)
Powelkmodiied Baurn| 3,0 N:28) ——
Radix proj.(Comeal PL-N) | 15,6 mm (N:0.28xNT=14,0)
Height of nasion 1.6 mm (N:4-6) A
P illa (ABJ-Sn) 9.5 mm (N:8) :
Columela (5nC) 73 mm #:10) perslolicss
Infralobule (C-T) 129 mm N:10)
Columellar show 7.3 mm {N:3-5) [ T
Chin projection 4.4 mm N:3) 4|
Alar position Retracted et
Columellar position Hanging
Angle of facial convexity N (N:12+4%) Operati
Depth of mentolabial sule. | 3.9 mm (N:4) planning

Sekil 1: Rhinobase iginde yer alan fasiyal analiz moduli yardimiyla fotograf Gzerinde isaret noktalari segildikten sonra istenen agi ve uzunluklar

cok kisa slrede otomatik olarak hesaplanmaktadir.

Ancak daha ileri degerlendirilme yapilmasi ve has-
tanin isteklerinin daha iyi anlagilmasi ve hastanin
cerrahin Onerdiklerini daha iyi anlamasi i¢in mut-
laka fotograflama yapilmalidir. Fotograflarin 6zel-
likle bilgisyar ortaminda programlar yardimi ile
tekrar degerlendirilmesi 6nerilir. Giiniimiizde este-
tik analizi otomatik olarak yapan Rhinobase prog-
rami1 kullanilmaktadir. Ancak sadece hesaplanan
geometrik acilara bagli kalmaya c¢alismak pratik
degildir. Bu nedenle cerrahin estetik degerlendirme
yetenegi Ozellikle rinoplastide en 6nemli unsurdur.
Ancak bu yetenegin gelismesi i¢in ilk baslarda mi-
limetrik Ol¢limleri esas alan fotometrik analiz ve
belli bir plana gore estetik analiz rutin olarak ya-
pilmalidir. Ozellikle fotometrik analiz gok zaman
alic1 bir yontemdir. Ancak bu islemi Rhinobase is-
mini verdigimiz bir bilgisayar programi ile otoma-
tik olarak ve ¢ok kisa siirede istenen hesaplamalar
yapilabilmektedir (Sekil 1) . Bu islemlere gittikge
alisan bir gdz, bir yiize baktiginda ¢ok hizli bir se-
kilde bu analizi yapar hale gelmektedir.

Tiim Yiiz (Sefalometrik degerlendirme)

Frontal cepheden bakildiginda ilk olarak yiiz ge-
nigliginin yiliksekligine oraninin 6:8 olup olmadigi-
na bakilir, ancak biiyilik varyasyon gostermektedir
(Sekil 2a). Yiiziin kare, yuvarlak, oval veya iicgen
olup olmadig1 degerlendirlir. Kare veya yuvarlak
bir yilizde burnun daha genis ve kisa olmasi bek-
lenmelidir. Daha sonra ise yiiziin horizontal olarak
li¢ esit parcaya, vertikal olarak da 5 esit pargaya
ayrilip ayrilmadigina bakilir (Sekil 2b). Trichion
ile glabella arasi iist yiiz, glabelladan alar tabandan
gecen diizleme kadar orta yliz, alar tabandan gecen
diizlemden mentona kadar ise alt yiiz olarak adlan-
dirilir.

Diger bir yontem ise nasiondan subnazale olan
yiikseklik ile subnazal menton arasi yiikseklik ara-
sindaki iliskidir. Nasion ile subnazale arasindaki
yiikseklik nasion ile menton arasindaki ytiksekligi
%431 iken subnazal ile menton arasindaki yiik-
seklik %57’sidir. Bu 6l¢limiin digerine tistliliigli na-
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Kaynak Kitap-3

Sekil 2a-b: Estetik agidan yiz horizontal dizlemde Ug esit pargaya ayrilabilmektedir. Yuzin harizontal uzunlugunun vertikal uzunluga orani

6:8'dir

sionun glabellaya gore degistirilebilen bir referans
noktasi olmasidir. Ust yiiz kisminindaki uyumsuz-
luklar i¢in cerrahi uygulamalarin kolaylikla yapi-
lamiyor olmasi bu 6lgii seklini daha ¢ok kullanigh
hale getirmektedir.

Vertikal diizlemde ise temporal bolge kenarindan
lateral endokantusa kadar 1/5, lateral endokantus
ile medial endokantus aras1 1/5 ve her iki medial

Sekil 3:Kas-tip estetik ¢izgisi frontal bakista aranan bir gizgidir
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kantus arast 1/5 birim olarak ayrilabilmektedir.
Kastan baglayarak radiks ve burun lateral sinirin-
dan gecerek tipte sonlanan kesintisiz diizgiin egri
bir cizgi kas-tip estetik ¢izgisi olarak adlandirilir
ve estetik olarak aranan bir ¢izgidir (Sekil 3). Aym
¢izginin varlig1r 3/4 oblik goriinlimde de aranmak-
tadir.

Lateral cepheden bakista ise yliziin profili onemli-
dir. Diiz, konkav veya konveks olabilir. Diiz profil
en ¢ekici olanidir ve Gonzales-Ulloa tarafindan ta-
mimlanan profil standartlar1 hala kabul edilmekte-
dir (Sekil 4)[1]. Bu teknige gore lateral goriiniim-

Frankfort horizontal dﬂzleml‘r
Tragion Infraorﬂihl Inir

}

Sekil 4 :Gonzales-Ulloa tarafindan tanimlanan profil lateral bakista
standart olarak kabul edilmektedir



Genel KBB

de Frankfort horizontale nasiondan baslayarak dik
olarak ¢ekilen bir ¢izgi (zero meridian) pogoniona
degmelidir ve ¢ikint1 yapan bir ¢ene ortaya kona-
bilmektedir. Beyaz irkta ¢enenin projeksiyonunu
ortaya koyan bir bagka yontem de dudaklarin 6n
kismindan gecen bir ¢izginin ideal olarak pogoni-
ondan da gegmesidir (Sekil 4). Ideal estetik ve kla-
sik sanat ¢aligmalarma gore alt dudak, tist dudagin
biraz arkasinda olmali; ¢ene ise alt ve list dudagi
birlestiren ¢izgi tizerinde olmalidir (erkek genesi
biraz daha 6nde olabilir) [2].

Lateralden yiiziin analizi i¢in bir ¢ok farkli yaklagim
tariflenmistir. Bunlar Powell ve Humpreys (1984)
[3] Peck ve Peck (1970)[4] Holdaway (1983-1984)
[5, 6] yaptiklardir.

Powell ve Humphreys yiiziin analizi i¢in estetik
ticgenler tariflemistir. Uggenlerin agilar1 tek basi-
na degerlendirilmeyede uygundur. Nasomental ag1
nasal dorsum ile nasomental ¢izgi arasindaki acidir.
Ust dudak bu ¢izginin 4 mm gerisinde alt dudak 2
mm gerisinde olmalidir. Nasomental a¢1 120° -132°
arasindadir. Nasofrontal a¢1 nasal dorsum ile fore-
head arasindaki iliskiyi belirtir. Glabella ile nasion
arasindaki ¢izgi ile nasion nasal dorsum arasindaki
cizgi arasinda olusan agidir.Nasofrontal ac1 115°
-135° arasinda olmalidir. Erkeklerde ideal ag1 115°
iken kadimlarda 120° dir. Alt yiiz ile boyun ara-
sindaki iliskiyi mentoservikal a¢1 ile degerlendiri-
lir. Servikal nokta ile fasiyal plan arasindaki acidir.
Mentoservikal ag1 80° -95° arasinda olmalidir.[3]

Peck ve Peck ii¢ ag1 tanimlayarak ¢ene, dudak ve
burnun glabella ve pogoniona olan iligkilerini de-
gerlendirmistir. Nasion ile tip arasinda ki yiiksek-
likten Nasal ag1, tip ile superior labrale arasinda
ki yiikseklikten Maxillar agi, superior labrale ile
pogonion arasindaki yiikseklikten Mandibular aci-
y1 tarif etmistir. Ortalama degerleri sirasiyla 23.3°,
14.1° 17.1° dir. Nasion ile pogonion arasindaki
cizgiyi tragiondan gegen ikiye ayiran bir bagka ¢iz-
gi ile kesisir. Bu kesisme noktasi Fasiyal ac1 olarak
degerlendirilir. Nasiondan superior labrale uzanan
diger bir ¢izgi ile nasion ile pogonion arasindaki
cizgilerin olusturdugu aciya Maksillofasiyal aci
denir. Bu ag1 iist dudak ile ¢cene arasindaki iligki-
yi tarifler. Tip ile superior labrale arasindaki ¢izgi
ile olusan ac1 Nasal maksiller acidir.Ust dudak ile
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tip arasindaki iliskiyi belirtir. Beyaz irkta ortalama
Fasiyal ac1: 102.5, Maksillofasiyal a¢1: 5.9 ve nasal
maksiller a¢1 106.1 dir.

Holdaway pogonion-nasion-tip arasindan olusan
aciy1 H acist olarak tariflemistir. “H” agisinin nor-
mal degeri 10° dir. Genis H acis1 yumusak dokuda-
ki konvekistesinin arttiginin gostergesidir. H agisi
maksiller-mandibular yumusak doku iligkisini ta-
rifleyen tek acidir.

Profilde herhangi bir degisiklik yapmaya kalkisma-
dan once okliizyon hakkinda da bilgi sahibi olun-
malidir. Bunu saptamak i¢in sefalometrik inceleme
yapmak gerekebilir. Iskelette nasiondan pogoniona
cizilen bir ¢izginin 4 mm Oniinde tist kesiciler, 2
mm &niinde ise alt kesiciler yer almalidir. Ik molar
dislerin pozisyonu da ayni sekilde degerlendirilme-
lidir. Normalde {ist molarlarin mesiobukkal ¢ikin-
tilart alt molarlarin mesiobukkal fissiirlerine denk
gelmelidir. Bu tip okliizyonu nétral kabul ederek
Angle sik goriilen malokliizyonlar1 siniflandirmais-
tir (3):

Simif I: Notral

Siif II: Disokliizyon (distal kapanma, posterior
kapanma, retrognathia) genellikle kiigiik veya ge-
ride bir ¢ene ile karakterizedir.

Smif III: Mesiokliizyon (anterior a¢ik kapanma,
mandibiiler prognathism) genellikle ¢enenin 6ne
dogru ¢ikint1 yapmasi ile karakterizedir.

Ust dudagin uzakligy, alt dudak ve gene uzakligimnin
yaris1 kadardir (Sekil 2).

Alin-Kas

Alin diger yiiz yapilarma gore degistirilmesi zor
olan bolimdiir. En estetik kabul edilen sekil na-
sionun ¢ok hafif {izerinde supraorbital rimde hafif
yiiksek olacak sekilde konveks bigimde olanidir.
Protrude, diiz ve egimli sekillerde olabilir.

Kas baglagi¢ nokatasi ile nazal ala ayn1 dogrultuda
olmali ve medial kantustan yaklasik 1 cm yukari-
da olmalidir. Kadinlar kas supraorbital rimin biraz
iizerinde erkeklerde ise rim lizerinde olmalidir. Kas
nazal ala ile lateral kantus arasindaki dogrultu iize-
rinde sonlanmali ve medial baslangi¢ noktasi ile
yaklagik ayni diizlemde olmalidir. Erkekler de kas
kadinlara gore daha az ark yapmalidir.
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~

Frankfort horizontal diizlemi l

1\'raglon\ &

Infraorbital sinir

Sekil 5: Yiizde sik kullanilan anatomik terminoloji ve yumusak doku
sefalometrik noktalari

Ust kas arkinin en {ist noktas: lateral limbus ile
lateral kantus arasinda olmalidir (Kas arklar1 i¢in
estetik ag1 zaman icerinde sikca degisiklik goster-
mektedir). Supraorbital katlant1 ile kagin alt ¢izgisi
arasinda yaklagik 10 mm olmalidir[7].

Periorbital alan

Periorbital alan {ist ve alt goz kapagi, medial kan-
tus, lateral kantus ve goz kiiresinden olusmaktadir.

Go6ziin horizontal uzunlugu yiiziin horizontal uzun-
lugunun 1/5 kadar olmalidir. Bu uzunluk iki medi-
al kantus arasindaki uzunluk ile de esittir. Bu ku-
ral afrika ve asya kokenliler igin gecgerli degildir.
Beyaz 1tk ve asya kokenli kisilerde ozellikle goz
kapag1 yapist farklilik gostermektedir.

Beyaz wrkta iki pupil orta noktasindaki uzunluk
nasion ile list dudak vermillon arasindaki uzunluk
kadar olmalidir. Supraorbital rim normal pozis-
yonda infra orbitla rimden ¢ok 6nde olmalidir. La-
teral kantus medial kantusdan horizontal diizlemde
2-4 mm superiorda ve posteriorda yerlesir, bu yer-
lesim sekil olarak badem ile benzerlik gosterir. Ust
g6z kapaginin ark yaptig1 en iist nokta medial lim-
bustan gegen vertikal diizlemde olmalidir. Ust goz
kapagi lateral kismu ile iist dudak lateral vermilyon
¢izgisi birbirine paralel olmalidir. Ust goz kapagi
irisin list kisimm 2mm altindan gegmelidir. Alt g6z
kapagi ise irise teget gecmelidir. Ortalama palpab-
ral agiklik vertikal eksende 10-12mm horizontal
eksende 28-30 mm olmalidir. Lateral kantus ile or-
bital rim arasinda yaklasik Smm olmalidir. Ust goz
kapagi katlantis1 yaklasik 8-11 mm olmalidir. Alt
g0z kapagi katlantis1 yaklagik 5-6 mm olmalidir.
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Sekil 6: ideal olarak Ust dudagin kolumellaya orani 1:1 olmalidir.

Lateral orbial rim ile kornea apeksi arasindaki me-
safe 12-16 mm , kornea ile supraorbital rim arasin-
daki mesafe 8-10 mm olmalidir. Bu degerler orbital
kemikleri ile g6z kiiresinin biiyiikliigiinii degerlen-
dirmede kullanilir[8].

Burun

Burun yiizlin 1/3 orta kisminda yerlesmis, irk ve
etnik farklar gosteren bir organdir. Dogru yiiz este-
tik analizi yapabilmek icin ilgili itk veya etnik ya-
pidaki burun anatomisi ¢ok iyi bilinmelidir. Ozel-
likle Tirkiye gibi kiiltiir ve etnik zenginligi olan
bir tilkede her buruna ayni sekilde yaklagmak olas1
degildir. Bu nedenle sistematik ve pratik bir yak-
lasim her kisinin burnu i¢in bireysellestirilmelidir.
Fasiyal plastik cerrahide en sik cerrahi uygulanan
organ burundur. Bu nedenle nazal ve fasiyal anato-
mi hakkinda iyi bir anatomik bilgi ve 6nemli isaret
noktalar1 bilinmeden basarili bir analiz ve cerrahi
olanaksizdir (Sekil 5).[2]

Estetik olarak giizel bir burunun bazi1 6zellikleri
olmalidir. Baz1 arastirmacilara gore burun, c¢ene
ve glabella arasindaki uzunlugun yarisimi olustur-
maktadir (4). Ayrica burunun bazaldeki genisligi,
gozlerin medial kantuslar arasi uzaklik kadar ol-
malidir. Lateral bakista kanat ve lobiil arasindaki
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Sekil 7: Bazal bakista kolumella, lobulden 2 kat daha uzun olmalidir.

oran ve iist dudagin kolumellaya orani 1:1 olmali-
dir (Sekil 6 ). Bazal bakista kolumella, lobiilden 2
kat daha uzundur (Sekil 7). Nazolabial ac1 genellik-
le iki kirmali olarak 90-115° arasindadir (Sekil 8).
Lateral bakista ise kolumella 2-4 mm kadar ¢ikinti
yapmaktadir (Sekil 9). Bu goriiniim, Kolumellar ve
alar konturlardaki degisikliklerden etkilenmektedir
(Or: Alar retraksiyon, alar ptozis, gergin septum).

Tip projeksiyonunu basit bir bicimde anlatmak zor-

Sekil 9: Lateral bakista ise normal kisilerde kolumella 2-4 mm kadar
cikinti yapmaktadir.

Estetik Yuz Analizi

Sekil 8: Lateral bakista kanat ve lobdller arasindaki oran 1:1, nazola-
bial agI ise genellikle iki kirmali olarak.

dur, ¢linkii ylizdeki diger ozellikler, hastanin boy
ve kilosu ile de iliskisi bulunmaktadir. Tip projek-
siyonunu 6lgmek i¢in birgok yontem kullanilmak-
tadir[9]:

Sekil 10: Crumley tarafindan tanimlanan ve kenar uzunluklari 3:4:5
oraninda, késeleri nasion, nazal tip ve alar sulcusta bulunan dik agili
bir iggen
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Sekil 11: Brown ve McDowell tarafindan tanimlanan nazofasiyal agl
36°dir (30-40°).

1. Simons, ust dudaktan subnazale kadar olan
uzakligin subnazal ile tip arasindaki uzakliga esit
olmasi gerektigini belirtmistir. Klinik olarak yararl
olmasina karsin iist dudak uzunlugunun ¢ok degis-
kenlik gostermesi nedeniyle yarar1 siirlidir (Sekil
7).

2. Crumley kenar uzunluklart 3:4:5 oraninda,
koseleri nasion, nazal tip ve alar sulcusta bulunan
dik ag1l1 bir tiggen tanimlamistir (Sekil 10). Bu tig-
gen gercekten de Brown ve McDowell tarafindan
tanimlanan 36° (30-40°)’lik nazofasiyal agiya uy-
gunluk gostermektedir (Sekil 11). 3:4:5 oraninda
dik agil1 bir iiggenin de iist agis1 36-37 © arasinda-
dir. Ayrica Crumley ve Lancer tip belirleme nokta-
sinin, nazofrontal agidan labrale superiusa ¢ekilen
vertikal ¢izgiye dik bir ¢izgi {izerinde bu vertikal
cizginin 0.2833 kat1 kadar ontlinde olmas1 gerekti-
gini bildirmislerdir (Sekil 12). Hatta ameliyat sira-
sinda bu noktanin metilen mavi ile isaretlenerek tip
projeksiyonundaki degisikliklerin bu noktaya gore
yapilabilecegini bildirmislerdir.

3. Powell-modifiye Baum oranina gore nasiondan
subnazale ¢ekilen ¢izginin uzunlugunun projeksi-
yon ¢izgisine orant 2.8:1 olmalidir.

4. Goode yonteminde burun projeksiyonunun bu-
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Sekil 12: Crumley ve Lancer'a gore tip belirleme noktasl, nazofrontal
acidan labrale superiusa gekilen vertikal gizgiye dik bir ¢izgi Uzerin-
de bu vertikal ¢izginin 0.2833 kati kadar éniinde olmalidir.

run uzunluguna orani 0.55- 0.6 olmalidir. En sik
kullanilan yontemlerden biridir (Sekil 13).

5. Byrd ve Hobar’a gore ideal burun uzunlugu,
orta fasiyal yliksekligin 2/3°1 (0.67) ve stomiondan
mentona uzanan vertikal ¢cene uzunlugu kadar ol-
malidir (6). Tanimladiklar “dengeli poligona™ gore

Burun projeksiy

Burun uzunly

Sekil 13: Goode yonteminde burun projeksiyonunun burun uzunlugu-
na orani 0.55- 0.6 olmalidir
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Sekil 14: Byrd ve Hobar'in tanimladiklari “dengeli poligona” gore tip
projeksiyonu cerrahi olarak planlanan veya ideal burun uzunlugunun
2/30 (0.67) kadar olmal, radiks projeksiyonu ise kornea diizlemin-
den ideal burun uzunlugunun 0.28 kati olmalidir

ise tip projeksiyonu cerrahi olarak planlanan veya
ideal burun uzunlugunun 2/3’i (0.67) kadar olmali,
radiks projeksiyonu ise kornea diizleminden ideal
burun uzunlugunun 0.28 kat1 olmalidir (Sekil 14).

Tip rotasyonu, yiiz planina gore belli bir yay tize-
rinde burun ucunun ne kadar yukariya dogru don-
diiriilecegini gosterir. Projeksiyondan farkli bir
parametredir ve iki parametre birbirinden ayr tu-
tulmalidir. Kolumella ile tist dudak arasindaki ag1
erkeklerde 90 °, kadinlarda ise 105-110 ° arasinda
degismektedir (Sekil 6). Burun ucu yukari dogru
yer degistirdikce nazofrontal a¢i kiiciilmektedir.
Bir hasta burnunun kisalmasini istiyorsa, genellik-
le sefalik tip rotasyonunu kastetmektedir. Nazal tip
rotasyonu septum kaudal ucu kisaltmasi, alt lateral
kartilaj sefalik rezeksiyonu ve iist lateral kartilaj
kaudal kismini degistirerek olabilir.

Nazofasiyal iliskiler

Burnun yiiz ile iligkisini daha iyi tanimlamak igin
cesitli anatomik isaret noktalarina gore bazi geo-
metrik acilar tanimlanmistir. Powell ve Humpries

Estetik Yuz Analizi

Sekil 15: Powell ve Humpries tarafindan tanimlanan estetik tggenle-
re gore nazofrontal agi (NFr): 120 ° (115°

tanimladiklar estetik tiggen oranlarinin ideal oldu-
gunu diistinmislerdir (Sekil 15) [3]:

Nazofrontal aci: 120 ° (115° - 130 ©)
Nazomental ac1: 130 © (120° - 132 ©)
Nazofasiyal a¢1: 36 ° (30° - 40 °)

Hastalarin biiylik kisminda su ana kadar anlatilan
analiz yontemleri yeterli olmaktadir. Daha detayl
bir profil analizi gerektiginde sert doku ve yumu-
sak doku sefalometrisi veya daha karmagik foto-
metrik analizler gereklidir.

Malar bolge

Malar bolgenin degerlendirilmesi i¢i iki farkli yon-
tem tariflenmistir. Hinderer analizinde lateral kan-
tus ile lateral kommissiir arasinda ki ¢izgiyle nasal
alayla superior tragus arasindaki ¢izginin kesistigi
nokta malar eminensin en prominent noktasi olarak
degerlendirilir.

Powell’s analizinde nasion ile tip arsasindaki ver-
tikal diizlemi ortadan ikiye bolen her iki tragustan
gegen hafif egimli diizlem tariflenmistir. Nasal ala
ile lateral kantus arasindaki ¢izgiye paralel lateral
kommissiirden gegen ve bunu paralel olan diizlem
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ile ilk tariflenen egimli diizlemin kesisim noktas1
malar eminensi en prominet oldugu nokta olarak
tariflenmistir.

Dudak

Dudaklar yiiziin dinamik subunitlerinden biri olma-
st nedeniyle degerlendirilirken rahat pozisyonda ol-
malidir Oral kommissiirler, medial limbus ile ayni
vertikal diizlemde olmalidir Ust dudak uzunlugu
subnazaleden iist dudak vermilyon alt sinira kadar,
alt dudak uzunlugu alt dudak vermilyondan mento-
na kadar olan uzunluktur. Ust dudak alt dudagin ya-
r1s1 kadar olmalidir. Ust dudak alt dudaga gore ok
hafif 6nde olmalidir. Horizontal dudak pozisyonu
subnazalden pogoion arasindaki dik ¢izgi ile karar
verilebilir. Ust dudak bu ¢izginin 3,5mm 6niinde ,
alt dudak 2 mm 6niinde olmalidir(Burstone) [10].

Diger bir yontem ise Rikets’in E c¢izgisi olarak
tariflenir. Nasal tip ile pogonion arasidaki ¢izgi-
ye (nasomental ¢izgi) gore degerlendirilebilir. Ust
dudak bu ¢izginin 4 mm posteriorunda alt dudak
yaklasik 2 mm posteriorunda olmalidir[3]. Ust du-
dak alt dudak hacimsel orani ise 1/1.5 -1.6 kadar
olmalidir. Philtrumun horizontal uzunlugu tiim st
dudak uzunlugunun 1/4°i kadar olmalidir.[11]

Yaslanmayla beraber iist dudak uzunlugu artar.
Cupids bow daha diiz hale gelir. Dudak hacminde
azalma gdzlenir. Perioral kirigikliklar olusur. Bi-
lateral nasolabial katlantilar derinlesir ve belirgin
hale gelerek Marionette ¢izgileri olusur. Dudak
sekli ve yapisi cinsiyetler ve irklar arasinda degi-
siklik gosterir.

Cene

Cene yiize sertlik katan subunittir. Cenenin lateral
bakista diger yiiz yapilariyle iligkisi profil igin ¢ok
onemlidir. Cene pozisyonun degerlendirmek igin
tek basit bir yontem yoktur. Siklikla Rish tarafin-
dan tariflenen yontem kullanilir. Bu yontemede alt
dudak mukokiitandz bileskeden ¢eneye dogru dik
bir ¢izgi ¢ekilir. Cene bu ¢izginin gerisindeyse ¢ene
augmentasyonu planlanir. Bu degerlendirme sira-
sinda okliizyon ve maksillo-mandibuler iliski de
g6z Onilinde bulundurulmalidir. Mentolabial sulkus
alt dudaktan belirgin ayrilmali ancak ¢ok derin ol-
mamalidir. inferior labrale ile pogonion arasindaki
cizgiden yaklasik 4 mm arkasinda olmalidir. Alt
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Labrale superius

Labrale inferiu:

Sekil 16: Burun-dudak-cene dizlemi

dudak ve ¢ene yiizlin alt kisminin 2/3’{inii olustur-
malidur.

Bir diger yontemde labrale superior, labrale infe-
rior arasindan gegen diizlemin pogonionun tam
iizerinde olmasi ya da 1 mm gerisinde olmalidir
(Sekil 16).

Kulak

Kulagm en ist kistmi kag ¢izgisiyle , alt uguda
nasal ala seviyedinde olmalidir.Kulag: horizontal
uzunlugunun vertikal uzunluguna oram % 55-60
arasinda olmalidr. Aurikula posteriorundan gecen
aksin nassal dorsum ile ayni aksta olmasi gerekir.
Aurikulanin uzun aksinin vertikal planla agist 15
olmalidir. Aurikula posteriorda mastoid ile 20 ac1
yapar. Aurikulanin orta kisminin baga olan uzak-
lig1 2 cm gegmemelidir. Afrika kdkenliler beyaz
irka gore daha kisa, Asya kokenlilerde uzun olmasi
beklenir.[12]

Boyun

Boyun, ¢ene ve alt yiiz yarisinin gériiniimii etki-
ler.Diisiik yerlesimli hyoid kemik,submental yag
fazlaligi, platysma kasindaki gevsekligiboyun ¢ene
konturunde genislemeye neden olur bu da gene
deformitesivarmis gibi goriinmesine neden olur.
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Powell ve Humphreys mentoservikal agiy: tarifle-
mistir. Ideal degeri 80-95dir. Geng boyun estetik
kriterleri Ellebogen and Karlin tariflemistir.[13]
Ellebogen ve Karlin kriterleri

Belirgin yumusak inferior mandibula kenari,

Servikomental agida hafif subhyoid depresyon

Estetik Yuz Analizi

Belirgin tiroid kartilaj konveksitesi
Belirgin sternokleidomastoid kas 6n kenari
Servikomental agisinin 105-120 arasinda olmalidir

Dedo ise yaslanan boyunda smiflandirma tarifle-
mistir.[14]

Grup Tanim

1. Grup Belirfin servikomental a¢1,iyi plastyma tonu ve submental yag birkiminin olmamasi
(Geng Boyun )

2. Grup Sadece ciltte basit gevseme

3. Grup Ciltte gevseme ve submental yag dokusu

4.Grup Sezilebilen plastyma bantlari

5. Grup Retrognattik/hipoplastik mandibula

6.Grup Diisiik hyoid kemigi

Tum bu siniflandirmalar hastalarin preoperatif analizinde ve uygulanacak cerrahi islemin kapsaminda hem cerraha yol gdsterir hemde has-

tanin ézelliklerini betimlemede yardimet olur

Referans Noktalar

Frankfort Horizontal (FH): Dis kulak yolu {ist si-
nir1 ile infraorbital rim arasindaki horizontal ¢izgi.

Trichion:

Glabella (G): Alinda orta sagittal diizlemde en ¢1-
kintili nokta.

Nasion (N): Burun kokiinde orta sagittal diizlemde
en derin ¢ukur.

Rhinion (R): Burun sirtinda, kemik ve kartilaj dor-
sumun birlesme noktasidir ve genellikle hump’in
en fazla oldugu yerdir.

Tip (T): Burunun en 6nde projeksiyon yaptigi yer-
dir.

Kolumella noktasi (KN): Kolumella iizerinde en
ondeki yumusak doku noktasi.

Subnazal (Sn): Kolumella ile iist dudak derisi ara-
sindaki birlesim noktasi.

Labrale superius (LS): Ust dudagm orta sagittal
diizlemde mukokiitan6z birlesim noktasi.

Stomion superiorus (STMS): Ust dudagm orta
sagittal diizlemde alt sinir1

Stomion inferioris (STMI): Alt dudagin orta sa-
gittal diizlemde st sinirt.

Labrale inferius (LI): Alt dudagin orta sagittal
diizlemde mukokiitan6z birlesim noktasi.

Sulcus inferioris (SI): Dudak ve ¢ene arasindaki
cukurun en derin kismu.

Pogonion (PG): Cenenin en ¢ikintil yeri.
Menton (M): Cene alt sinirinda en alt orta nokta

Servikal nokta (SN): Submental ile boyun arasin-
daki birlesim noktasi.

Tragion (TR): Tragusun en kismindaki nokta.

Ust fasiyal yiikseklik (UFY): Trichiondan glabel-
laya kadar olan uzaklik
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BIYOLOJIK AJANLAR
BiYOLOJIiK TANIM tadir. Biyolojikler olarak tanimlanan ajanlar AR

Giincel tibbi yaklasimlar tani, ayirici tani ve teda-
videki genel yaklagimlardan farkli bir alana dogru
ilerlemektedir. Bu kavramlar uygulama alaninda
etkisini gosterdigi gibi benzer sekilde tip egiti-
minde de yeri almaya baslamistir. Bu kavramlar-
dan biri hassas tip (HT; precision medicine) uy-
gulamalaridir. HT kavram olarak 6zellikle genetik
veya molekiiler profilleme kullanarak belirli hasta
gruplart i¢in etkinligi veya terapdtik faydayi op-
timize etmek icin tasarlanmis tibbi bakimi ifade
eder. HT nin dort bileseni vardir; kisisellestirilmis,
ongoriicli, onleyici ve katilimei olmasidir (1). Bu
kavrama hizmet eden araglardan biri tan1 ve tedavi
alaninda biyolojiklerin kullanilmasidir. Biyolojik-
ler yasayan organizmalar tarafindan sentezlenmis
genelde biiyiik molekiiler agirligi olan ajanlardir.

Kimyasal bilesiklerin ve kii¢iik molekiillii agonist-
lerin veya antagonistlerin tersine, biyolojikler spe-
sifik bir determinanti, 6rnegin bir sitokin veya re-
septorii baglar. Bu segicilik sayesinde, biyolojikler
“kisisellestirilmis” veya “hassas” tip i¢in idealdir.
Ancak bu, s6z konusu hastaligin patogenezi ve alt
tipleri (aym1 zamanda endotipler olarak da adlan-
dirilir) hakkinda ayrintili bilgi gerektirir; bu, aler-
jik ve trtikeryal bozukluklar i¢in bir gesit asilmasi
gereken bir zorluktur (2). Alerjik reaksiyonlar ya
da bu boliimiin konusu olan alerjik rinit (AR), 6n-
ceden programlanmis temel immiin mekanizmaya
dayanarak hastalik tablosunun gelismesine neden
olmaktadir. Bu karmagik immiin mekanizmalar
hastalik patogenezinin farkina veya temel veya
translasyonel arastirmalarda elde edilen kanitlar
sonucunda ulasilabilen bir boliimiinii olusturmak-

gelisim mekanizmasinda yer alan sitokin, kemokin
veya bunlarin reseptorlerini hedeflemektedir. Has-
talik gelisimdeki bu engelleyici rolii ile tedavi edici
etkinligini gostermektedirler. Bu bdliimde immii-
noterapi veya diger yolaklar aracilig1 ile hastalik
kontrolii saglayan ve biyolojik olarak adlandirila-
bilecek ajanlara yer verilmemistir.

ALERJIK RINIT PATOGENEZI

Alerjik rinit, genetik olarak belli bir antijene duyar-
I1 olan bireyin duyarli olunan ajan ile uygun ¢evre
kosullarinda karsilagmasi sonucunda gelisen sino-
nazal mukozanin enflamatuvar hastaligidir. Duyarl
olunan antijen ile ilk karsilasildiginda, submukoza-
da bulunan antijen sunan hiicreler tarafindan alinan
alerjenler, T hiicreler tarafindan epitop peptidlerine
islenip major histokompatibilite kompleks (MHC)
klas IT molekiilleri ile T helper (Th) lenfositlere
sunulur. Aktive olan CD4+ T helper 2 lenfositler;
baslica interlokin (IL)-4 ve IL- 13 olmak zere si-
tokin salgilar ve B lenfositleri ile iletisime gegerek
alerjen spesifik IgE sentezini (IgE sensitizasyo-
nu) saglarlar. Ayni asamada IgE salgilayan B hiic-
re ve plazma hiicreleri gelisir. Daha sonra alerjen
spesifik IgE, mast hiicresinin yilizeyindeki yiiksek
afiniteli IgE reseptor ne baglanir (3). Ayni antijen
ile ikinci kez temas sonrasinda T helper 2 (Th-2)
sitokinleri aracilig1 alerjik reaksiyon baslar. Inter-
16kin-4 (IL-4), IL-5, IL-9, IL-13, IL-25, ve IL-31
aracilig1 ile eozinofil, bazofil ve mast hiicre varligi
ile antikor yanit1 IgE doniigiimii ger¢eklesmektedir.
Bir anlamda buarada gergeklesen yanitlarin tama-
minin ilk asamasi IgE antijen birlesmesi sonrasinda
ortaya salinan sitokinler ve kemokinler araciligi ile
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gerceklesmektedir (4).

Alerjik reaksiyonun erken fazi, duyarhi kisilerde
alerjenle temastan sonra dakikalar i¢inde baslayip
2-4 saate kadar siirer. Mast hiicre degraniilasyonu
erken faz yanitin ana komponentidir. Nazal muko-
zada ¢ok sayida bulunan mast hiicreleri bu siiregte,
hiicre duvarinda bulunan Ige ve antijen birlesmesi
sonrasinda aktive olurlar. Bu belirlesme ile mast
hiicre i¢indeki graniillerde bulunan histamin, pros-
toglandin, l6kotrien, proteaz, proteoglikan, sitokin
ve kemokinlerr hiicreler arasi bosluga salmirlar.
Histamin ana roli iistlenir ve diger mediatorler ile
birlikte 6dem, vaskiiler permeabilite artisi ve burun
akintisindan sorumludur. Hapsirma ve kasintiya ,
mukozal salgi artisi ise, I6kotrien ve prostoglandin-
lerin Trigeminal sinirin sensoriyel uglarini uyarma-
s1 ile ve es zamanli damarlara etki edilmesi sonu-
cunda da nazal konjesyona neden olur (4).

Alerjenle uyarim sonrast ge¢ faz reaksiyonlar 4-6
saat sonra, erken fazi takiben olusur. Yaklasik 18-
24 saat siirer. Ge¢ fazda, nazal submukozadaki T
lenfositler, bazofiller ve eozinofillerden l6kotrien,
kinin, histamin, kemokin ve sitokinler salinir. Bu
hiicrelerden salman IL-4, IL- 5,IL-9 ve IL-13 geg
faz yanit1 olugturur ve devam etmesine neden olur-
lar. Nazal mukozada eozinofil, Th2 lenfosit ve ba-
zofil infiltrasyonunu, IL-4 ve IL-13; vaskiiler hiicre
adezyon molekiil (VCAMI) ekspresyonu ile artar.
Geg fazda ayrica eozinofillerden salinan eozinofil
katyonik protein (ECP), trombosit aktive eden fak-
tor, major basik protein de rol oynar. Geg faz sonu-
cunda nazal konjesyon olusur (4).

BiYOLOJIK LITERATUR TARAMASI

Alerjik rinit tedavisinde kullanilan biyolojik ajan-
lar ile ilgili sistematik literatiir taramas1 gercekles-
tirildi. Anahtar kelimeler (“allergic rhinitis” AND
“biologicals™) ile 2009-2021 yillarinda arasinda
pub med taramasinda toplam 13, (“allergic rhinitis”
AND “biologics™) ile 2001-2021 arasinda toplam
41 yayin saptandi. Bu yayinlarin tam metinlerinin
degerlendirilmesi sonrasinda 14 yayin degerlendir-
meye alind1.

Omalizumab

Bir anti-IgE insan kaynakli monoklonal antikoru-
dur (mAb). FDA ve EMA onaylari ile 6 yas iize-
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rinde astim tedavisinde kullanilmaktadir. Pediatrik
atopik hastaliklarda, astim ve alerjik tedavisinde
kullanilmaktadir. Ozellikle kontrol altina alina-
mayan hastalarda, nazal yakinmalara bagli yasam
kalitesini diizeltmekte ve kurtarma ilaci kullanim
ihtiyacim1 azalttig1 bildirilmektedir. Ancak diger
ilaglarla kiyaslandiginda tek basma ve ilk olarak
kullanilmasi1 &nerilmemektedir. Coklu duyarlili-
&1 olan alerjik rinitli ¢ocuklarda anaflaksi riskini
azaltmak i¢in alerjen immiinoterapisi sirasinda kul-
lanilabilir (5). Ayrica immiinoterapi dncesinde kul-
lanilmast durumunda hizli immiinoterapideki yan
etkileri azalttig1 ortaya konulmustur (6).

Alerjik rinit tedavisinde en ¢ok c¢aligilan biyolojik
omalizumabdir. Omalizumab, Fc bdliimiine bag-
lanarak serbest IgE diizeyini % 992a kadar azal-
tabilmektedir. Uygulanmas1 sonrasinda anaflaksi
gelisebilir. Yapilan bildirimlerde toplam 35 hasta-
da 41 olay bildirilmigken toplan uygulama sayisi
dikkate alindiginda anaflaksi riski % 0,09 olarak
saptanmigtir. Anaflaksi uygulamadan 30 dakika ile
2 saat arasinda gelistigi saptanmistir. Bir diger yan
etki ise ila¢ kullanimin sonrasinda malignite goriil-
me durumu ile ilgilidir. Tlag kullaniminin bagladig
ilkdonemde bu grupta daha fazla malignite gelisti-
&i bildirilmekle berber olgularin ilk ayda goriilmesi
ve heterojen Ozellikte olmasi nedeniyle sebep so-
nug iliskisi agsindan boyle bir ¢ikarim yapilamaya-
cagi ortay konulmustur (7).

Astim ve alerjik rinitin bir arada goriildigii cocuk-
larda omalizumab kullaniminin sinonazal yakin-
malar1 azalttig1 ortaya konusmus ve daha az steroid
ihtiyacina yol agtig1 belirtilmistir (8)

Var olan ilaglara yanit1 vermeyen orta siddetli aler-
jik rinit hastalarimda kullanilabilir. Plasebo karsi-
lastirilmali galismalarinda yan etki profilinin diistik
oldugu ve buna bagl olarak kullaniminin giivenli
oldugu sonucuna ulastlmistir (6). Uzun donem kul-
lanimina iliskin ger¢ek yasan verilenin degerlendi-
rildigi bir calismada bir y1llik omalizumabin kulla-
nim etkinligi ve giivenligi degerlendirilmistir. Bu
caligmada brongiyal astim yakinmalarinin alerjik
rinite bagli nazal yakinmalarin azalmast ile birlikte
azaldigimin gozlemlendigi belirtilmistir (9).

Omalizumab ve mepolizumab kullaniminin sonug-
lariin arastirildigi gercek yasam verisine
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dayanan veri tabani caligmasina gore her iki biyo-
lojik ajaninda alerjik rinit tedavisinde kullanildigi
anlagilmaktadir. Bu calisama geriye doniik olarak
2015-2017 yillar1 arasindaki kayitlar incelenmis.
Oniki yasindan biiyiik mepolizumab veya omalizu-
mab regete edilen 10 551 hasta dahil edilmis. Bu
caligmada komorbit hastalik olan 288 hastaya me-
polizumab ve 1421 hastaya da omalizumab recete
edilmis. Omalizumab regete edilen hastalarda eo-
zinofil hakimiyetinde olan AR tablosuna daha ¢ok
rastlandigi bildirilmistir (10).

Alerjik rinit tedavisinde kullanilan omalizumab,
nazal semptomlar, non-nazal semptomlar ve azal-
mis yasam kalite skorlari {izerinde diizeltici etkinli-
gi tespit edilmigtir (11).

Duplimab

Insan kaynakl1 anti-IL4Ra mAB’dir. Ayn1 resepto-
ri kullandiklari i¢in IL-4 ve IL-13 ortak olduklar1
yolaklar1 bulunmaktadir. Bu sekilde tip 2 enflamas-
yon dongiisii izerine etki ederler (12). Temelde bu
iki interlokin B hiicre gelisimini artirir ve 1gG4 ve
IgE sentez yapmasia yol agarlar. Ikili blokaj ile
duplimab eozinofil kaynakli tip 2 enflamasyonunu
azaltmaktadir (13).

Duplimab’in, astima eslik eden alerjik rinit semp-
tomlarimi belirgin bir sekilde baskiladigi bildiril-
mektedir (14). Alerjik rinit tedavisindeki yerini
belirlemeye yonelik yiiriitillen faz 2 calismada et-
kili oldugu ortaya konulmustur. Ancak etkinlik ve
giivenlik ve fayda yarar etkinliginin ileri ¢alismalar
ile ortaya konulmas1 gerekliligi bulunmaktadir .
Ayrica ¢im polenine kars1 uygulanan subkutan im-
miinoterapi ile birlikte kullanilabilecegine iliskin
caligma verileri de bulunmaktadir (6).

Biyolojik Ajanlar

Astim ile birlikte goriilen addlesanlarin alerjik rinit
tedavisinde duplimab kullaniminin semptom kont-
roliinde ve ayn1 zamanda eozinofillerin indiikledigi
enflamasyon tizerinde geriletici etkinin oldugu gos-
terilmistir (15).

Reslizumab ve Mepolizumab

IL-5 ve reseptorii IL-5Ra ‘ya baglanarak etki gos-
teren insan kaynakli monoklonal antikordur. IL-5
iizerinden etki ederek kan eozinofil sayisini ve na-
zal sekresyonlardaki diizeylerini azaltmaktadirlar

(12).

Reslizumab ve mepolizumab uzun siireli kullani-
minin incelendigi calismalarda, kullaniminin gii-
venli olduguna dair kanitlar bulunmaktadir. Uzun
siiren tedavilerin etkisinin gdzlenmesi icin artmis
tip 2 enflmasyona sekonder kan eozinofil diizeyleri
takip edilmektedir. Kan eozinofil diizeyi gilivenilir
biyo-belirte¢ olma 6zelligindedir. Hastaligin sidde-
tinin ve biyolojik ajana verdigi yanitim takip edil-
mesi i¢in kullanilabilir (16). Uzun siire kullanim
sonrasinda biyolojik ajanlarin kesilmesi ile birlikte
rebound eozinofilinin goriilebilecegi bildirilmekte-
dir (12).

Her iki biyolojik ajanin kullanim etkinligi, glivenli-
gi ve olasi endikasyonlari lizerine ¢ok sayida calis-
ma yuritilmektedir.

Benralizumab

IL-5 ve reseptorii IL-5Ra ‘ya baglanarak etki gos-
teren insan kaynakli monoklonal antikordur. An-
cak benzer etki gosteren diger biyolojiklere gore
reseptor afinitesi ¢cok yiiksektir (12). Natural killer
hiicrelerin Fc Rllla reseptorlerine baglanarak eozi-
nofil apopitoz mekanizmasim artirirlar. Bu durum

Tablo 1. Alerjik rinit igin kullanilan biyolojiklerin gozden gegirilmesi (17)

Hedef Biyolojik

IgE MED14212
IgE Omalizumab
IgE M1’ segment Omalizumab
1L-4 VAK694
IL-4Ra Duplimab

IL-5 Mepolizumab
IL-13 QAX576
0OX40L huMAb OX40L

2015;70:727-54.
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antikor bagili hiicre kaynakli sitotoksisite olarak
adlandirilmaktadir (13).

Digerleri

Biyolojiklerin degisik enflmasyonun yolaklari tize-
rinde 0zellesmis etkileri olusmustur. Bu agidan ba-
kildiginda tip 2 enflamasyonun sitokinleri, non-tip
2 enflamasyon sitokinleri ve non sitokinleri hedef-
leyen biyolojikler olarak adlandirilabilirler. Tablo
1°de biyolojikler gézden gecirilmistir.

Tip 2 enflamasyonun sitokinler olarak ele alinan ve
biyolojiklerin hedefi olanlar; IL-4, IL-5, IL-9, IL-
13, ve TSLP yer almaktadir.

Non-tip 2 enflamasyonun sitokinler olarak ele ali-

nan ve biyolojiklerin hedefi olanlar; IL-12 ve IL-
23, 1L-17, IL-1, IL-31ve TNF yer almaktadir.

Non-sitokinler grubunda ise IgE antogonistleri yer
almaktadir.

Ayrintili bilgilendirme Tablo 2°de yer almaktadir
7.
Gelecekte Kullanilabilecek Biyolojikler

Heniiz ruhsatlanmamis yani hasta erigimine sunul-
mamis ¢ok sayida biyolojik ajanlar bulunmaktadir.

Kaynak Kitap-3

Bu derleme i¢in gergeklestirilen taramada saptanan
ve tlim ilag klinik arastirmalarin kayit altina alindi-
g1 clinical.trial.gov adresindeki bilgiler derlenerek
Tablo 3 olusturulmustur. Ilac klinik arastirma kayt
veri tabaninda “allergic rhinitis biologicals” anah-
tar kelimeleri ile yapilan tarama sonucunda 130
caligma elde edildi ve bunlardan ilgili bulunan 12
tanesi tabloya yansitildi.

Halen calismasi devam etmekte olan ve baglangic
caligmalart sonuglanmig gelistirme donemindeki
biyolojikler Tablo 3’de paylasilmistir (18).

SONUC

Alerjik rinit diger tip 2 enflamasyon hastaliklarinda
oldugu iizere ¢ok sayidaki yolagin etkilesim igin-
de yiiriittiigii bir siirecin ortak sonucudur. Immii-
noterapi digindaki ila¢ tedavileri hastaligin seyri
iizerindeki ana etkisini semptomlar1 baskilamak ve
olugmus olan enflamasyonu etkileyerek gercekles-
tirmektedir. Biyolojik ajanlar, alerjik rinit patoge-
nezinde yer alan ¢esitli yolaklar tizerine tki ederek
sagaltim saglamaktadir. Halen ve gelecekte ytirtitii-
lecek calismalar sonucunda alerjik rinitin farmako-
lojisinde ¢ok sayida yeni alternatif ajanlarin ortaya
¢ikmasi beklenmelidir.
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Bas Boyun Cerrahisinde Ultrason Kullanimi B 2

Prof. Dr. Aysenur Meri¢
KBB Uzmani - Serbest Hekim

KBB VE BAS BOYUN CERRAHISINDE ULTRASON KULLANIMI

Ultrason, hizli bir sekilde radyasyonsuz tanisal go-
rintililer saglayabilen ve tedavi prosediirlerine reh-
berlik edebilen, uygun maliyetli bir tibbi goriintiile-
me teknigidir. Yillar i¢inde ultrasonun ¢oziiniirligi
onemli dlcilide iyilesmis ve iglevi genislemistir. Bu
nedenle Amerika ve Avrupa’da hem hastanelerde
hem de birinci basamakta g¢alisan tiim klinisyen-
ler icin kullanict dostu hale gelmistir. Ultrasonun
diinya capinda ilk basamak muayenede rutin ola-
rak kullanilan steteskopunkine benzer bir rol oy-
nadigma inanilmaktadir. Ultrason gergek zamanl
gorlintiilemesi ile erken tani oraninin artirilmasini
ve tedavi sonuglarmin iyilestirilmesini miimkiin
kilmistir. (1)

Ultrasonun ilk olarak 1947°de insan kafatasini in-
celemek icin kullanilmasindan sonra yillar i¢cinde
Kardiyoloji, Uroloji ve Kadin Dogum alaninda
yaygin kullanimi kabul gormistiir. Fakat bunun-
la birlikte KBB-BBC alanindaki gelisimi diger
tip alanlarina gore geride kalmistir. Ultrason KB-
B-BBC alaninda ilk kez 1974 yilinda maksiller si-
niisiin incelenmesi amaciyla uygulanmistir. (2) O
zamandan bu yana, Amerika ve Avrupa’da giderek
artan sayida KBB-BBC uzmani hastalarinda ultra-
son kullanmaya baslamistir. Ultrason, inflamatuar,
enfeksiy6z ve tlimor patolojisinde daha iyi tani
veya evreleme saglamak ve patolojik bir lezyonun
insizyonu (sitoloji ve drenaj) konusunda cerraha
yardime1 olmak igin olduk¢a faydalidir. Ozellikle
KBB-BBC onkolojisinde tan1 ve tedavi sonrasi ta-
kipte ultrason ¢ok degerli bir tekniktir. Ayrica ult-
rason rehberliginde uygulanan etanol enjeksiyonu
ve radyofrekans ablasyonu gibi minimal invaziv
tedaviler Amerika’da son zamanlarda popiiler hale
gelmistir. (3)

ULTRASONUN KBB-BBC PRATIGINDEKI
GECMISi

Ik klinik kullanimi 1940’larda baslayan ultrason
uygulamast pekcok tibbi uzmanlik alaninda genis
uygulama alani bulmustur. 1970’li yillarda Ame-
rika ve Avrupa ilkelerinde pekgok ultrason toplu-
lugu kurulmus fakat bu toplulukta KBB-BBC uz-
manlarinin temsilleri ¢ok az ya da hi¢ olmamistir.
1990 ortalarina gelindiginde Almanya da bas bo-
yun ultrasonu KBB-BBC uzmanlarinin board ser-
tifikas1 alabilmesi i¢in zorunluluk haline getirilmis
boylece bag boyun ultrasonu kullanimi KBB-BBC
dalinda uzmanlik egitiminin bir parcasi haline gel-
mistir. Amerika da da bas boyun ultasonunun artan
kullanimi ultrason egitiminin asistan programina
dahl edilmesi konusunda ilgi uyandirmistir. Bunun
iizerine 1990 baslarinda Amerikan Cerrahlar Toplu-
lugu tarafindan ultrason kullanicilar1 grubu olustu-
rulmusg ve ultrason kurslar diizenleyen bu topluluk
1998 de ultrasonun egitim almis uzmanlar tarafin-
dan kullanilmasini destekleyen ST31 beyanim ya-
yimlamislardir. 2001 yilindan itibaren agilan kong-
reler ve toplantilar sirasinda yapilan ulusal ultrason
kurslarinda pek¢ok KBB-BBC uzmani egitimlerini
tamamlamigtir. 2015 yilindan itibaren de Amerikan
Tip Egitimi akreditasyon konseyi KBB-BBC uz-
manlik dalindan mezun olan asistanlara bag boyun
ultrasonu akreditasyonu vermeye baslamistir. (4)

Amerika’da KBB-BBC asistanlik egitiminde stan-
dart olmasa da tip fakiiltelerinin yaklasik %62 si
lisans Oncesi tip egitimi programlarina ¢oktan ult-
rason egitimini eklemislerdir. (5) Amerika Birlesik
Devletlerinde ultrason egitiminin mezuniyet On-
cesi tip egitimine yayilmasi, ultrasonun gelecekte



Genel KBB

tip fakiiltesi mezunlari i¢in temel bir beceri haline
gelecegini acik bir sekilde gostermektedir. Buna es
zamanli olarak Amerika Birlesik Devletlerinde ult-
rason muayenesi sadece radyologlar i¢in degil tib-
bin ¢esitli boliimlerindeki uzmanlar i¢in de saglik
sigorta sirketleri tarafindan geri 6denmeye bagla-
mis boylece ultrasonun tibbi alt uzmanlik alanla-
rinda klinik uygulamaya dahil edilmesinin 6niinde-
ki engeller de ortadan kalkmigtir.

KBB-BBC uzmanlarinin kendi kendine &grenme
yoluyla da ultrason muayenesini yapmasi ve bu
muayeneye asina hale gelmesi de miimkiindiir.
Yeni baglayan ve bas boyun anatomisine zaten
asina olan KBB-BBC uzmanlari ultrasonu ilk bag-
ta muayene esnasinda normal insanlar ve hastalar
tizerinde zaman sinirlamasi olmadan c¢ok detayl
bir sekilde kullanabilir, daha sonra giderek artan bir
giivenle normal varyasyonlar ve hastaliklarla ilgili
deneyim elde etmek icin say1y1 kademeli olarak ar-
tirabilirler. (6) Yeni baglayanlar, teknigi gelistirmek
ve ultrason bulgulariin olasi yanlis yorumlanma-
sin1 azaltmak icin ultrason rehberliginde ince igne
aspirasyonu ger¢eklestirmeye ultrasonu kullanma-
ya iyice asina olduktan sonra baslanmasi uygun
olacaktir. Elbette ihtisas sirasindaki orgiin egitimle
ogrenme siireci cok daha kolay ve kisa olacaktir.

ENDIKASYONLAR

Giliniimiizde bas boyun hastaliklarinin klinik deger-
lendirilmesinde ultasonun poliklinikte tan1 amach
kullanimi genis kabul gérmeye baslamistir. Polikli-
nikte bas boyun hastasin1t muayene eden klinisyen
tarafindan gorlintiileme bilgileri aninda, radyasyo-
na maruz kalmadan ve minimum maliyetle elde
edilirken ayn1 zamanda ultrason klinik duruma ha-
kim doktorun ger¢ek zamanli yorum yapmasina da
olanak tanimaktadir.

Bas ve boyun, pek ¢cok solunum, sindirim, tiikiiriik
bezi, lenfatik, endokrin, sinir ve damar yapilarin
kapsayan genis bir anatomik boélgedir. Bu organ
sistemlerini etkileyen énemli sayida patolojik du-
ruma ultrason goriintiilemesi ile ulasilabilir. Ayri-
ca sitoloji, kiiltiir, hormon tahlili, ¢ekirdek biyopsi
ve molekiiler belirtecler igin igne aspirasyonuyla
birlikte yiiksek frekansli ultrason, bu klinik alan-
da calisan klinisyen icin vazgecilmez bir aragtir.
(7) Bas boyun ultrasonu hasta oturur veya sirtiistii

Bas Boyun Cerrahisinde Ultrason Kullanimi

pozisyonda ve boyun ekstansiyonda iken yapilir.
Standardize ve kapsamli olmak kaydiyla, ultrason
islemini yapan hekimin dncesinde bir kulak burun
bogaz ve bas boyun sistematik muayenesi yapmasi
onerilmektedir. Sag elini kullanan bir doktor i¢in
ultrason hastanin sag omzunun yanina yerlestiril-
melidir. Fizik muayenede bir lezyon tespit edilir-
se ultrason islemi o bolgeye yogunlasabilir. Ancak
her durumda temel tiroid degerlendirmesi ve boyun
muayenesi yapilmalidir ¢iinkii bu, gizli bir patoloji-
yi atlamamak i¢in sarttir.

Bas-boyun ultrason muayenelerinin endikasyonlari
ve Ozellikleri su sekilde gruplandirilmigtir:

A. Tikiiriik bezleri

B. Lenf diigtimleri

C. Konjenital lezyonlar
D. Cesitli kitle lezyonlari
E. Enfeksiyon ve travma
F. Tiroid ve paratiroid

G. Diger

A. Tiikiiriik Bezleri

Parotis ve submandibular bezler ultrasonla en sik
incelenen tiikiirlik bezleridir. Tiikiirlik bezleri siste-
matik olarak enine, 6n-arka ve uzunlamasina diiz-
lemlerde degerlendirilmeli, parankimal ekojenite
ve fokal anormalliklerin varlig1 dikkate alinmalidir.
Incelenen her tiikiiriik bezi asemptomatik kontrala-
teral bezle karsilastirilmalidir. Tiikiiriik bezi ultra-
son muayenesi endikasyonlar1 asagidakileri icerir
ancak bunlarla sinirl degildir: (8)

» Inflamatuar sialadenit ile uyumlu yaygin genisle-
me ve hassasiyet

* Siipheli apse olusumu
* Sjogren hastaligini diisiindiiren tekrarlayan sislik

* Dis tasmin engellendigini diisiindiiren beslen-
meyle birlikte sisme

» Iyi huylu veya kétii huylu bir neoplazmi diisiindii-
ren soliter kitle (9)

* Muhtemelen insan immiin yetmezlik viriisiinii dii-
stindiiren kistlerle uyumlu ¢oklu kitleler

 Kat1 veya kistik olabilen 6n agiz tabani lezyonu;
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ranulay1

Tiim major tiikiiriik bezlerinin normal ekojenitesi
tipik olarak homojendir ve komsu boyun kas siste-
mi ile karsilastirildiginda nispeten parlak ve hafif
hiperekoiktir. Ekojenitedeki degisim, sonografide
parlak goriinen ve ayrica sesin bezlerin daha derin
kisimlarma iletilmesini baskilayan intraglandiiler
yagdan kaynaklanir. Bazi hastalarda bez, bezin yal-
nizca yiizeysel yoniiniin incelenmesine izin vere-
cek kadar yagl olabilir, bu da bu 6zel durumlarda
sonografinin tanisal degerini sinirlandirabilir. Paro-
tis beziyle ilgili olarak, ultrasonun yiizeyel lobda-
ki timdr lezyonlarmi iyi gostermesi, ancak derin
lobun ultrasonun kor noktasi olmasina ve ultrason
derin lob lezyonlarmi iyi gostermemesine sebep
olur. (10)

B. Lenf diigiimleri

Servikal lenf nodlarmin degerlendirilmesi bas ve
boyun ultrasonu i¢in ikinci en yaygin endikasyon-
dur. Biiylimiis servikal lenf diigiimlerinin ultrason
muayenesi endikasyonlar1 asagidakileri igerir: (11)

* Metastatik malign lenf diigiimlerinde olas1 infla-
masyonun belirlenmesi

* Kist, schwannoma, paraganglioma, lipom veya
paratiroid adenomu gibi baska bir kitle lezyonun-
dan lenf nodunun ayrimi

* Olas1 lenfomat6z lenf diigiimlerinin belirlenmesi

* Gerekli boyun diseksiyon tipini belirlemek icin
metastatik lenfadenopati varliginin haritalanmasi

* Birincil kaynagin tanimlanmasina yardimer ol-
mak icin lenf nodundaki metastatik skuamdoz hiic-
reli karsinomun spesifik seviyesinin belirlenmesi

« Sitoloji i¢in ince igne aspirasyonu (IIAB)
* Lenfoma i¢in kalin igne drneklemesi (Tru-cut)

Boynun ultrasonla kapsamli bir incelemesi genel-
likle hasta sirtiistii yatar pozisyonda iken kafanin
incelenen alanin ters tarafina dondiiriilmesiyle ger-
ceklestirilir. Standartlastirilmisg bir teknik, submen-
tal ve submandibular, parotis ve jugulodigastrik
bolgelerden (seviye I ve II) baglamak ve ardindan
karotis boyunca klavikulaya inmek, ve seviye III
ve IV’ii degerlendirmektir. Daha sonra, arka {ligge-
nin (seviye V) 6n kisminin es zamanli muayenesini
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gerceklestirilmek i¢in arkaya dogru gegilir. Sonra
seviye V’in alt kismi1 klavikulanin iist kismi boyun-
ca trapezius kasina gecerken incelenir. Son olarak
seviye VI, hyoid kemikten manubriuma kadar ba-
sin notr pozisyona dondiiriildiigii orta hat bolgesi
olarak incelenir. (12) Bu sematik yol boyunca her-
hangi bir siipheli lenf nodunun boyut, sekil, soliter
veya coklu, ekojenite, hiler ¢izginin varlig1 veya
yoklugu ve c¢evre dokularla olan sinir1 gibi 6zel-
likleri g6z Oniine almarak incelenir. Lenf nodunun
spesifik seviyesi mutlaka tanimlanmalidir. Makro-
kalsifikasyon veya mikrokalsifikasyonlarin varligi,
kolloid, kist olusumu ve diger benzersiz bulgular
gibi spesifik ayrintilar da mutlaka tanimlanmalidir.
Son olarak, mikrovaskiilarite modelini belirlemek
icin biliylimiis lenf diigiimiinde Doppler moduna
gegilerek farkliliklar belirlenir. (13)

Higbir sonografik 6zellik nodal maligniteyi kesin
tanimlamamasina ragmen lenf diiglimlerinin ma-
lign veya inflamatuar olup olmadigini belirlemek
icin birlesik anlamda dikkate alinmas1 gereken bir-
cok ozellik vardir. (14) Malignite ile ilgili 6zellik-
ler arasinda, diiglimiin tamaminda veya bir kismin-
da kistik dejenerasyon, biiyiik boyutlar, neredeyse
esit enine, On-arka ve uzunlamasma Ol¢iimlerle
yuvarlak bir gériiniim, mikrokalsifikasyonlar, dii-
zensiz kenarlar, kortikal kalinlagsma ve Doppler go-
riintiilemede periferik veya transnodal vaskiilarite
yer alir. (15) Enflamatuar diigimler olduke¢a biiyiik
olabilir ancak Doppler goriintiilemede yagh hilus-
lari ve iligkili aksiyal vaskiilaritelerini genellikle
korurlar.

C. Konjenital Lezyonlar

Pediatrik boyundaki bir kitlenin ultrason muayene-
si endikasyonlar1 asagidakileri icerir:

* Lenfanjiyom lokalizasyonu

* Hemanjiyom lokalizasyonu

* Parotis kistinin lokalizasyonu

* Brankiyal yarik kistinin lokalizasyonu

* Tiroglossal kanal kistinin lokalizasyonu

* Paratiroid ve timik kistlerin lokalizasyonu

Konjenital lezyonlar genellikle ilk olarak ¢ocukluk
doneminde fark edilir ve ultrason ideal baslangic ve
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siklikla gerekli olan goriintiileme yontemidir. (16)
Radyasyona maruz kalmanin olmamasi ve muaye-
nenin hizli olmasi utrasonu 6zellikle ¢ocuklar igin
uygun kilmaktadir.

D. Cesitli Kitle Lezyonlart

Boyundaki noral kokenli ve diger lezyonlarin yant
sira vaskiiler anormalliklerin ultrasonla degerlendi-
rilmesi i¢in endikasyonlar asagidakileri igerir: (17)

* Sah damar bifiirkasyonundaki paragangliomanin
tanimlanmasi (karotis cisim tiimorii) (18)

* Paraganglioma, schwannoma, lenfoma veya para-
faringeal boslugun pleomorfik adenomunun tanim-
lanmasi

* Dahili sah damari trombozunun tanimlanmast
* Lipomun tanimlanmas1

* Zenker divertikiiliiniin tanimlanmasi

E. Enfeksiyon ve Travma

Boyundaki inflamatuar ve travmatik durumlarin
ultrasonla degerlendirilmesine yonelik endikas-
yonlar asagidakileri igerir: (19)

« Iyi huylu 6zelliklere sahip ¢ok sayida biiyiimiis
lenf nodunun tanimlanmasi

» Seliilitin abse olusumundan ayrilmasi
* Apsenin konglomere lenfadenopatiden ayirmak

* Kiint boyun travmasinda deri alti amfizemin sap-
tanmasi (20)

» Laringeal ¢ercevedeki kiriklarin tanimlanmasi
* Trakeal transeksiyonun tanimlanmasi (21)

* Hematomun boyutunun ve yerinin saptanmast
FE Tiroid ve Paratiroid

Tiroid nodiilleri bas ve boyunda en sik goriilen lez-
yonlardir. Tiroid nodiillerinin degerlendirilmesin-
de 6nemli bir husus potansiyel malignite riskidir.
(22) Tiroid nodiiliiniin ultrasonla degerlendirilmesi
siklikla ultrason rehberliginde 11AB ile birlikte po-
tansiyel maligniteyi degerlendirmenin en giivenilir
yoludur. Hiperparatiroidizm sik goriilen bir klinik
durumdur. Paratiroid bezinin ultrason ile preope-
ratif lokalizasyonu bulunarak anormal bezin eksiz-
yonu ile yonlendirilmis eksplorasyon cerrahisi sik

Bas Boyun Cerrahisinde Ultrason Kullanimi

uygulanmaktadir.

Tiroid ve paratiroid bezlerinin ultrason degerlen-
dirmesi i¢in endikasyonlar sunlar igerir: (23, 24)

* Ele gelen boyun kitlelerinin lokasyonu ve 6zellik-
lerinin degerlendirilmesi

* Diger goriintiileme incelemeleri veya laboratuvar
tarafindan tespit edilen anormalliklerin degerlendi-
rilmesi

* Tiroid bezinin varliginin, biiyiikliigliniin ve konu-
munun degerlendirilmesi

» Gizli tiroid malignitesi agisindan yiiksek riskli
hastalarin degerlendirilmesi

* Endikasyon varsa tiroid nodiillerinin takibi

» Kanitlanmis tiroid karsinomu mevcut hastalarda
tekrarlayan hastalik veya bolgesel nodal metastaz-
larin degerlendirilmesi (25, 26)

* Primer veya sekonder hiperparatiroidizmde pa-
ratiroid anormalliklerinin lokalizasyonun belirlen-
mesi (27)

* Tiroid/paratiroid anormalliklerinin veya komsu
servikal lenf bezlerinin lokalizasyonu

biyopsi, ablasyon veya diger girisimsel prosediirler
icin goriintiilenmesi

* Otolog paratiroid bezi implantlarinin lokalizasyo-
nu.

Tiroid ve paratiroid ultrasonu boyun ekstansiyon-
da ve hasta sirt iistii veya yar1 yatar durumdayken
yapilmalidir. Tiroid bezinin sag ve sol loblar1 en az
2 projeksiyonda, uzunlamasina ve enine diizlemde
gorlintiilenmelidir. Kaydedilen tiroid goriintiileri,
sag ve sol tiroid loblarimin iist, orta ve alt kisim-
lariin enine goriintiilerini i¢ermelidir. Her tiroid
lobunun boyutu 3 boyutlu olarak (6n-arka, enine
ve uzunlamasina) kaydedilmelidir. Transvers gorii-
niimde istmusun kalinlig1 (6n-arka 6l¢iim) yapilma-
lidir. Goriintiilenen tiroid anormallikleri belgelen-
melidir. Onemli anormalliklerin yeri, boyutu, sayis1
ve niteligi belgelenmeli ve Olglimler {i¢ boyutlu
olarak yapilmalidir. Her lobda ¢ok sayida nodiil bu-
lunan hastalarda tiim nodiillerin &l¢iilmesi gerekli
degildir. Birden fazla nodiil mevcut oldugunda en
biiyiik nodiiller veya malignite 6zelliklerine sahip
olanlar segici olarak ol¢iilmelidir. Anormal lenf
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nodlar1 gibi komsu yumusak doku anormallikleri
ile karsilasildiginda mutlaka belirtilmelidir. Ayrica
Doppler ile tiroid bezinin vaskiilaritesinin ve loka-
lize kitlelerin degerlendirilmesi yapilmalidir.

Ultrason artik tiroid-paratiroid hastaliklari ve tiroid
nodiilleri i¢in en ¢ok Onerilen standart goriintiile-
me yontemi olmustur. Ozellikle son yillarda tiroid
ve paratiroid hastaliklarinin tani ve takibinde ofiste
ultrason kullanim1 oldukca yaygin bir hale gelmis-
tir. Bu yaygin kullanim ve ultrason goriintiilerinin
iyilesmesi de son yillarda tiroid timdrlerinde rad-
yofrekans uygulamalari gibi yeni ultrason uygula-
malarinin kesfedilmesine olanak saglamistir. (3)

G. Diger

* Boyun ultrasonun diger endikasyonlarina baki-
cak olursak;

» Larengeal fonksiyonun degerlendirilmesi

*  Yutmanin dinamik degerlendirilmesi

« Ince ve kalm igne biyopsisi (washout teknikleri
dahil)

+ Insizyon planlamasi igin intraoperatif lokali-
zasyon belirleme

+ Interstisyel tedaviler igin igne klavuzlugu (rad-
yofrekans ya da etanol vb ile timdr ablasyonu)

» Cilt tlimorlerinin penetrasyon derinliginin 61-
clilmesi

Ozellikle kadinlarda ses teli hareketinin ultrasonla
gozlemlenebildigini ve ultrasonun erigkin tek taraf-
I1 ses teli felcinin altinda yatan hastaliklar1 tanim-
layabilmektedir. (28) Disfaji ve bogazda sislik de
ultrason kullanimi i¢in yaygin endikasyonlar haline
gelmistir.

ENDIKASYON SINIRLAMALARI

Elbette ultrason tekniginin bas ve boyun bolgesin-

168

Kaynak Kitap-3

deki degerlendirmede hala bazi siirlamalart var-
dir. Birincisi, parotis bezinin derin lobu ve kafa
tabanina yakin boyun seviye Il lenf nodlar1 ultra-
sonda net olarak goriilememektedir. Ayrica farenks
de net olarak goriilememektedir. Dili net bir sekil-
de gorebilmek i¢in daha diisiik frekansli bir tarayi-
c1 gerekmektedir. Ayrica ultrason yapan klinisyene
bagl bir goriintiileme oldugu icin ortaya ¢ikan go-
rintiilerin CT veya MRI gibi yorumlanmasi zordur.
Ancak bu sinirlama, temel ultrason egitimiyle kis-
men asilabilir.

Ozetle;

Bilgi islem giicii, goriintii kalitesi, ekipman boyu-
tu, doppler goriintiilemedeki gelismelerin bir araya
gelmesi ve maliyetinin azalmasi ile birlikte ultra-
son bir radyolog tarafindan yapilan bir prosediirden
hastanin bakimini yoneten ve hastanin hikayesi ve
muayenesini en iyi bilen klinisyen tarafindan he-
men yapilabilen ve tedavi sonrasi da ayni klinisyen
tarafindan hizli ve en iyi sekilde degerlendirilen bir
uygulama aracina doniismstiir.

Genel olarak, ultrasonun kulak burun bogaz prati-
gine entegrasyonu, tipta teshis ve ameliyat Ooncesi
planlama amaciyla ileri goriintiileme teknolojileri-
nin kullanilmasina yonelik daha genis bir egilimi
yansitmaktadir. Teknoloji ilerledikce ve saglik pro-
fesyonelleri goriintiileme tekniklerini klinik is akis-
larina dahil etmenin degerini anladik¢a bu egilimin
gelismeye devam etmesi muhtemeldir.

Kulak burun bogaz uzmanlari, klinik uygulamada
giderek daha fazla bas ve boyun ultrasonu yapmak-
ta ve ultrason ekipmani, yorumu ve endikasyonla-
rina daha fazla asina olmakta, klinik uygulamanin
0zel ihtiyaclarimi bilmekte ve ihtiyaclarina gore bas
ve boyun alaninda ultrasonun yeni uygulamalarini
gelistirebilecek potansiyele sahip klinisyenler ola-
rak goriilmektedirler.
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YUTMA VE HASTALIKLARI

Yutma, yiyecek ve sivilarin glivenli ve verimli bir
sekilde sindirilmesinin saglanmasi, bu sayede bi-
reylerin normal fizyolojik fonksiyonlarini stirdiire-
bilmeleri i¢in yasamsal dneme sahip bir fonksiyon-
dur. Yutma fonksiyon bozukluguna bagl gelisen
malniitrisyon, dehidratasyon ve aspirasyon gibi
komplikasyonlar sonucunda, kas kuvvetinde azal-
ma, immiin sistem zayiflig1, akciger enfeksiyonlari
ve hatta 6liim goriilebilir (1).

Yutma fonksiyonu, besinlerin agza alinmasi, lokma
haline getirilmesi ve mideye transferi ile son bulan
bir siireci ifade etmektedir ve oldukca kompleks
bir néromotor kontrol altindadir. Merkezi sinir sis-
teminde, serebral korteksten bulbusa kadar birgok
diizeyde bulunan yapilar, kranial sinirler aracili-
giyla kas ve eklemlere ¢esitli iletiler gonderir. Bu
iletiler sayesinde yutma fonksiyonu sirali bir kas
aktivasyonu seklinde gerceklesir (2,3). Yutma sira-
sinda 5 adet kranial sinir ve 25 adet kas koordineli
olarak calismaktadir (Tablo 1). Kranial sinirlerde
meydana gelen hasarlara gore hastalarda degisik
derecelerde yutma gii¢liigii goriilebilir (Tablo 2).

Yutma giigliigii ile bagvuran hastalarin degerlen-
dirilmesi ve tedavisi, KBB hekimlerinin de dahil
oldugu bir takim ¢alismasini gerektirir. Bu sebeple
KBB hekimlerinin yutma fizyolojisine, yutma has-
taliklariin tan1 ve tedavisine hakim olmalar1 ge-
rekmektedir.

Yutma fizyolojisi

Normal yutkunma 1-2 saniye siiren bir olaydir. Sag-
likli bir birey, giin igerinde yaklasik 600-800 kez
yutkunma iglemini gerceklestirir (4). Bu fonksiyon
bozuldugunda tiikiiriik ve besinlerin akis1 aksar.
Yutma fonksiyonu hem istemli ve hem de refleksif
siirecleri icermekte olup 3 fazda gergeklesmektedir.
1. Oral faz — istemli faz

2. Farengeal faz — refleksif faz

3. Ozefageal faz — somatik ve otonomik kontrollii
faz

Oral Faz

Oral faz, istemli bir faz olup dudaklari, disleri,
cigneme kaslarii ve dili igerir. En fazla 10 saniye

Tablo 1. Yutmada rol alan kas gruplari ve inerve eden kranial sinirler
Kas grubu Duysal inervasyon Motor inervasyon
Dudak Kaslar1 V2 (maksiller) VII
V3 (lingual)
Dil kaslar1 V3(lingual) XII
Dil kokii IX X1
Cigneme kaslari V3 V3
Damak kaslar1 IX, X V3, X
Orofarenks kaslar1 IX X (Stilofarengeus haric)
Hipofarenks kaslar1 X (SLS internal dalr) X
Larinks kaslar1 X (SLS internal dalr) X
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Tablo 2. Kranial sinir hasari sonrasi klinik

Kranial sinir

Klinik

V. Kranial sinir (N. Trigeminus)

Cignemede kusur

VII. Kranial sinir (N.Fasiyalis)

Bolus kontroliinde ve dudak kapamada kusur

IX. Kranial sinir (N. Glossofarengeus)

Yutmanin sensdriyal ateslemesinde kusur

X. Kranial sinir (N. Vagus)

Yetersiz velofarengeal kapanma

Larenks elevatorlerinde kusur

Koruyucu glottik kapanma ve dksiirme refleksinde
azalma

XII. Kranial sinir (N. Hipoglossus)

Bolus kontrol problemleri

siiren bu fazin amaci, yiyecekleri bolus olusumu-
na ve yutmaya hazir hale getirmektir. Oral faz iki
asamaya ayrilabilir; oral hazirlik asamast ve itici
asama (5).

Oral hazirlik asamasi, swvilarla ilgili olarak
nispeten basittir ve yutulan sivinin itici agamadan
once tutulmasini ve konumlandirilmasini kapsar.
Kati gidalarin oral hazirlik asamasi c¢igneme
gerektirmesi nedeni ile daha kapsamlidir. Cigneme
sirasinda kati gidalar, agiz boslugu g¢evresinden
dislere taginir ve tiikiiriikk yardimiyla pargalanir. Bu
islem sonunda kat1 gidanin kivami ve dokusu daha
siv1 hale getirilir. Bu noktada bolus, gegici olarak
agzin 6n kisminda konumlandirilir.

Itici agama, ilk 6nce bolusun dilin iist yiizeyine
konumlandirilmasini igerir. Dilin ucu daha sonra
agzin c¢atisina dogru yerlestirilir ve 6nden arkaya
dogru fleksiyon yoluyla bolusu farenkse dogru zor-
lar (2). Oral fazda hazirlanan bolusun 6n plikalara
temast ile oral faz sonlanir ve yutma refleksi tetik-
lenir. Eger bu tetiklenmeden 6nce bolus farenkse
ulagirsa farenkse prematiir kacis olur. Yutmanin
oral fazdan sonraki asamalari daha otomatik ve
baz1 yonlerden daha istemsiz olarak ilerler (6).

Farengeal Faz

Farengeal faz yaklagik 1 saniye siiren, en kisa stireli
fazdir. Refleksif bir faz olup V, X ve XII. kranial
sinirler tarafindan koordine edilmektedir. Bolusun
on plikalara ulasmastyla baslar. Oncelikle bolusun
nazal pasaja kagisina engel olmak i¢in yumusak da-
mak ylikselir ve velofarengeal kapanma gerceklesir.
Ayn1 zamanda bolusun hava yoluna ka¢gmasina en-
gel olmak i¢in glottik kapanma (ger¢ek vokal kord-
lar, vokal bandlar ve ariepiglotik foldlar), larengeal
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elevasyon ve larinksin anteriora yer degistirmesi
islemleri gergeklesir. Bu sayede farenks capi artar
ve lst 6zefageal sfinkter (krikofarengeus kasi) agi-
lir. Dil ve farengeal konstriiktorlerin bolusu 6zefa-
gusa itmesiyle farengeal faz sona erer. Farengeal
faz sirasinda solunum merkezi gegici olarak inhibe
olur (7). Krikofarengeus kasinin gevsemesi tam ve
bolusun gegisi ile senkronize olmazsa servikal dis-
faji veya aspirasyon meydana gelebilir.

Ozefageal Faz

Hasta tarafindan kontrol edilemeyen fazdir. Ye-
meklerin 6zefagustan mideye taginma asamasidir.
Primer peristaltik dalgalar gastroozefageal biles-
keye ulastiginda alt 6zefageal sfinkter refleks ola-
rak gevser ve acilir. Bolusun mideye ulagsmasiyla
yutma islemi tamamlanmus olur (8). Ozefageal faz,
bolus kivamina bagli olarak, 6-20 saniye siirmek-
tedir.

DiSFAJI

Disfaji terimi yutma bozuklugunu, yani besinlerin
agizdan mideye iletimi sirasinda gerceklesen bo-
zukluklar tanimlamaktadir (3,4,8,9). Disfaji sikli-
&1 ve siddeti yagla birlikte artmaktadir (10). Genel
niifusun yaklasik %15’inde goriiliirken, serebro-
vaskiiler hastalik gegirenlerin neredeyse %60 11,
kafa travmasi gegirenlerin %60-70’ini, parkinson
ve demans hastalarinin %50’sini etkilemektedir
(11). Disfaji, cesitli norolojik hastaliklarla ve yapi-
sal anormalliklerle ortaya ¢ikabilecegi gibi normal
yaslanma ile beraber oral, faringeal ve Ozefageal
yapilardaki anatomik ve fizyolojik degisimlerle de
meydana gelebilen bir semptomdur.

Disfajilerin %75’1 ndrolojik hastaliklardan kay-
naklanmaktadir (12). Serebrovaskiiler hastaliklar
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yutma bozukluklarinin en énemli nedenini olus-
turmaktadir. inme sonras1 disfaji olduk¢a yaygimn
olarak goriiliir ve hastalarin yaklasik %30-65’ini
etkilemektedir (13-15). Bu hastalarda yutma ref-
leksinde gecikme, hiyolarengeal elevasyonun
azalmasi, tek tarafli farengeal parezi, iist 6zefagus
sfinkter fonksiyon bozuklugu gibi durumlar gorii-
lebilir (16). Parkinson hastalarinda rijidite nedeniy-
le list 6zefageal sfinkter acilma problemlerine bagl
yutma bozukluklar1 gortilebilmektedir. Parkinson
hastalarinda ek olarak dil pompalama hareketi sik
goriilen bir durumdur ve agiz bolgesindeki besinle-
rin manipiilasyonunu olumsuz yoénde etkiler (17).
Dejeneratif bir motor néron hastaligi olan ALS has-
taliginin bulbar tutulumlu formlarinda dilde atrofi
ve fasikiilasyonlar goriiliir. Dildeki bu degisiklikler
ve kraniyal sinir tutulumlar1 nedeniyle yutma fonk-
siyonu etkilenebilir (18).

Bag-boyun kanseri hastalarinda gerek kanserin ken-
di yarattig1 etki, gerekse kansere yonelik tedavilere
bagli olarak yutma bozukluklari goriilebilmektedir
(19). Ttimoriin cerrahi rezeksiyonu sonrasi anatomi-
nin bozulmasi1 ve doku kayiplarina bagli olarak oral
iletimde zorluk, yutma sonrasi rezidii ve aspirasyon
gibi bir¢ok problem ortaya ¢ikmaktadir. Bag-boyun
kanserleri tedavisinde uygulanan radyoterapi de
onemli yutma bozuklugu nedenlerindendir (20).
Radyoterapi sonrasi yutma fonksiyonunda gorev
yapan kas ve yumusak dokularda fibrozis ve kas
kuvvetinde azalma meydana gelmektedir. Dil, dil
kokii, farinks, larinks ve 6zefagus hareketliliginde
kisitlanma ve darliklar, hastalarda ¢esitli dereceler-
de yutma bozukluklarina neden olabilmektedir.

Yutma Hastaliklari

Genel olarak, ilerleyen yasla birlikte saglikli birey-
lerde de yutma problemleri goriilebilir. Yaslanma
ile birlikte yutmay1 olusturan yapilarda meydana
gelen fizyolojik degisimler sonucu, gidalarin agiz
yoluyla hazirlanmasi daha fazla zaman gerektirir
ve yutma zamani uzar (13). Bu soruna iist 6zefage-
al sfinkter agilma problemlerinin de eklenmesiyle,
yutulan materyalin iist hava yoluna girme siklig1
artabilir. Ayrica, yasa bagli oral nem, tat ve koku
keskinliginde azalmalar, yaglilarda yutma perfor-
mansinin diigmesine katkida bulunabilir. Disfajiye
neden olan hastaliklar tablo 3.de 6zetlenmistir.

DISFAJI HASTASINA YAKLASIM

Disfajinin tan1 ve tedavisinde, ayrintili bir tibbi
oykil en 6nemli tan1 aracidir. Disfaji, cogu zaman
benign nedenlere sekonder gelismekle birlikte,
disfaji semptomlart ¢esitli malignitelerin habercisi
olabilir ve kapsamli bir sekilde degerlendirilme-
lidir. Disfaji genel olarak, orofaringeal (tranvers)
ve Ozefagial (vertikal) disfaji olarak ikiye ayrilir
(21). Anamnezde oncelikle orofaringeal disfaji ile
Ozefageal disfaji ayrimini yapmak, sonraki adim-
lara yon vermesi agisindan oldukg¢a 6nemlidir. Yi-
yecek ve sivilarin agizdan sizmasi, nazal regiirji-
tasyon, Okstiriik, yutkunurken bogulma hissi, ses
degisiklikleri ve agiz kurulugu varligi daha ¢ok
orofaringeal disfajiyi isaret ederken yutma sira-
sinda gdgiis agrisi, yemek sikigmasi hissi daha gok
ozefageal disfajide goriiliir (21-23). Semptomlarin
zamanlamasi, aralikli ya da progresif olmasi1 yutma
bozukluklarimin nedenini netlestirmeye yardime1
olabilir. Sadece kat1 gidalara olan aralikli disfaji

Tablo 3. Disfajiye neden olan hastaliklar

A. Noromiiskiiler Nedenler

B. Yapisal nedenler

C. UOS hastaliklar

Serebrovaskiiler hastaliklar

Orofarengeal tlimorler

Hipertansif UOS

Parkinson Zenker divertikiili

Hipotansif UOS

Multipl Skleroz

Gegirilmis operasyon/ radyoterapi

Anormal UOS relaksasyonu

Myastenia Gravis Servikal osteofit

Diger (Depresyon...)

Demans Konjenital anomaliler
Bell palsy Plummer-Vinson sendromu
Muskiiler distrofiler Kostik hasar,yabanci cisim yaralanmalari

Spinal kord yaralanmalari

Amyotrofik Lateral Skleroz

UOS= Ust dzefageal sfinkter
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yapisal bir bozuklugu, hem kati hem de sivilara
olan siirekli disfaji ise daha ¢ok motor bozuklugu
diisiindiirtir (21). Ses kisiklig1 disfajiden dnce bas-
lamigsa patoloji muhtemelen larenkstedir. Ancak
disfaji semptomlar1 sonrast ses kisikligi sikayeti
ortaya ¢ikarsa klinisyen ilerleyici maligniteye bagl
rekiirren larengeal sinir hasarini akilda tutmalidir
(21,24). Ek olarak, disfaji hastalarinda eslik eden
hastaliklar ve agiz kuruluguna sebep olabilecek
ilag dykiisii mutlaka sorgulanmalidir.

Disfaji hastalarinin fizik muayenesinde tam bir
kulak-burun-bogaz ve bas-boyun muayenesi esas-
tir. Ozellikle dudaklar, oral kavite, orofarinks,
hipofarinks, nazofarenks ve larinks gibi anatomik
bolgeler ayrintili muayene edilmeli ve GAG reflek-
sinin varligi degerlendirilmelidir. Disfaji muaye-
nesi ayn1 zamanda kranial sinir muayenesidir. Yiiz,
agiz, larinks, farinks kaslariin afferent ve efferent
inervasyonunu saglayan V, VII, IX, X ve XII. kra-
nial sinirlerin muayenesine 6zen gosterilmelidir.
Dudak kapama, dil hareketleri, fasiyal simetri, ses
kalitesi, oksiirtik kalitesi, ¢ene hareketleri, cigneme
kaslarinin durumu muayene sirasinda dikkat edil-
mesi gereken durumlardir. Ek olarak hastanin yut-
ma sirasinda gozlenmesi hem aspirasyon varligini
degerlendirmek, hem de hastanin yutma esnasin-
daki postiir problemlerini ve yutma fonksiyonunu
degerlendirmek i¢in olduk¢a faydali bilgiler vere-
cektir.

Klinik muayene sonrasi, yutma bozuklugunun ya-
pisal, norolojik ya da yas gibi etmenlerden hangisi-
ne bagli oldugu konusunda bir 6n fikir edinilebilir.
Ancak mevcut bozuklugun tam olarak saptanmasi,
sebeplerinin belirlenmesi, dogru beslenme sekline
karar verilmesi ve uygun terapdtik yaklagimlarin
planlanabilmesi i¢in ek tanisal testlere ihtiyac var-
dir. Yutma bozukluklarinin degerlendirilmesinde
birgok klinik degerlendirme ve goriintiilleme yonte-
mi kullanilmaktadir.

DiSFAJi DEGERLENDIRMESINDE
KULLANILAN TANISAL TESTLER

Klinik muayeneden sonra disfaji hastalarinda prob-
lemin kaynagin1 bulmak, disfaji ile iliskili kompli-
kasyonlar1 azaltmak ve disfaji hastalarina yonelik
diyet, davranig ve rehabilitasyon miidahalelerini
belirlemek amaciyla kullanilan ¢esitli tanisal test-
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Tablo 4. Disfaji tanisinda kullanilan tanisal testler

Fiberoptik Endoskopik Yutma Degerlendirmesi

Videofloroskopik Yutma Degerlendirmesi
Duysal testler (FEEST)

Manometrik incelemeler

Krikofarengeal kas EMG’si

Kontrastli 6zefagogram

Ozefagoskopi

ler mevcuttur (Tablo 4). Daha ¢ok 6zefageal dis-
fajiyi degerlendirmek i¢in kullanilan testler olan
manometri, O6zefagogram ve Ozefagoskopi, 0ze-
fagus hastaliklar1 bagliginda bulunabilir. Bu bo-
limde orofarengeal disfaji degerlendirmek icin en
sik kullanilan testler olan videofloroskopik yutma
caligmasi ve fiberoptik endoskopik yutma deger-
lendirmesi yontemlerinden bahsedilecektir.

Videofloroskopik Yutma Calismasi
(Modifiye Baryumlu Videofaringoozefagografi)

Modifiye baryumlu videofaringodzefagografi ola-
rak da bilinen videofloroskopik yutma c¢aligmasi
(VFYCQ), oral kavite, orofarenks ve servikal 6zo-
fagusun dinamik radyolojik muayenesidir. Disfaji-
nin oral ve farengeal mekanizmalarini incelemede
altin standart goriintilleme yontemi olarak kabul
edilmektedir (3,25). VFYC, radyolog ya da dil ko-
nugma terapisti esliginde radyoloji departmaninda
uygulanan bir testtir. Bu yontemde hastaya farkli
kivamlarda sivilar ve katilar verilerek, es zamanl
olarak yutmanin biitiin fazlar1 floroskopik olarak
degerlendirilir. Bu sayede bolusun dudaklardan
6zofagusa olan yolculugu, yutma sirasinda dnemli
yapilarin hareketi, aspirasyon varligi, rezidi mikta-
11 ve yerlesimi degerlendirilebilir. VFY C bulgulari,
ayni zamanda hastalarin tedavisinde bolus doku-
sunun hacmi, kivami gibi spesifik degisikliklerin
belirlenmesi ve uygun rehabilitasyon stratejilerinin
ve postiiral manevralarin etkinliginin degerlen-
dirilmesine rehberlik eder. VFYD, cocuklarda da
uygulanabilen bir testtir. Ozellikle beslenme sira-
sinda Oksiiriik/bogulma tehlikesi geciren gocuklar
ya da agiklanamayan tekrarlayan akciger enfeksi-
yonlar1 varliginda VFYD endikasyonu mevcuttur.
VFYD’nin en 6nemli kisitliliklar1 ise deneyimli
personel gerektirmesi, demans hastalar1 gibi bilig-
sel sorunlari olan hastalara ve yataga bagimli has-
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talara uygulanamamasi ve radyasyon maruziyetidir
(26).

VFY(C’da en sik goriilen patolojik bulgular faren-
geal bolus kalintisi, larengeal penetrasyon ve/veya
aspirasyon ve krikofarengeal bar varligidir. VFYD
sirasinda faringeal bolus kalintisi, yutma sonrasi as-
pirasyonun 6nemli bir belirleyicisidir (25). VFYD
sirasinda aspirasyonun yutma ile iligkisi patolojinin
nerede olabilecegi konusunda énemli bilgiler verir.
Aspirasyon yutmadan 6nce saptanirsa korunaksiz
hava yolunu, yutma sirasinda saptanirsa larengeal
yiikselme ve larengeal kapanmanin yetersiz oldu-
gunu, yutma sonrasinda saptanirsa yetersiz faren-
geal konstriiktor kas fonksiyonunu diisiindiiriir.

Fiberoptik Endoskopik Yutma Degerlendirmesi

Fiberoptik endoskopik yutma degerlendirme-
si (FEYD), farenks ve larenksin yutma oncesi ve
yutma sonrasi fleksibl endoskop ile degerlendiril-
mesi yontemidir (27). KBB hekimleri tarafindan
dil konusma terapistleri esliginde uygulanan yon-
tem sirasinda hasta oturur pozisyonda olmalidir.
Eger hasta yataga bagimli ise yatak 90 derece
kaldirilmalidir. Endoskop burun boslugundan
gecirilir ve yumusak damak seviyesinde farinkse
yerlestirilir. Dil kokii, vallekula, epiglot, farengeal
duvarlar, piriform siniisler ve larenks tek ekranda
goriintiilenmelidir. Test sirasinda hastaya cesitli
gida maddeleri verilerek yutmasi istenir. Goriintii-
lemeyi iyilestirmek i¢in genellikle yiyeceklere ve
sivilara yesil gida boyasi eklenir. Test boyunca bo-
lusun kivami uygun sekilde degistirilir ve gerekirse
muayene sirasinda terapdtik manevralar denenebi-
lir.

FEYD’nin videofloroskopik yutma ¢aligmasi-

Yutma Hastaliklari

na gore en bilylik avantajlart mobil olmasi, kritik
hastalar i¢in yatak basinda kullanilabilmesi ve
radyasyon igermemesidir. FEYD’nin en 6nemli
dezavantaji1 ise yutmanin oral fazi ve yutma aninin
degerlendirilememesidir (28). Ayrica hiyolaren-
geal yiikselme de gozlenemez. Ancak vokal kord
hareketleri, penetrasyon / aspirasyon varligi, rezidii
miktar1 ve yerlesimi hakkinda ¢ok degerli bilgiler
verir. Ozellikle penetrasyon/aspirasyonun yutma ile
iligkisi patolojinin nerede olabilecegini ve tedavide
nereye odaklanmak gerektigini gosterebilir (27).
Aspirasyon eger yutma oncesi ise bu bize agiz bos-
lugunda bolusun yetersiz sekilde tutuldugunu veya
yutmanin geciktigini, yutma sirasinda ise larengeal
kapanmanin yetersizligi veya zamanlamasinin kotii
oldugunu, yutma sonrasinda ise genellikle rezidii
ve laringofarengeal duyusal eksikliklerin bir kom-
binasyonundan kaynaklandigini diistindiirmelidir.
Rezidiiniin yeri de altta yatan soruna iligkin ipuglart
verebilir. Ornek olarak, vallekulada rezidii varlig
muhtemelen dil kokii retraksiyonu, hiyolarengeal
yiikselme ile ilgili sorunlarla iligkili iken; piriform
siniislerdeki rezidii, iist 6zefageal sfinkter agilmasi
veya faringeal duvar kasilmast ile ilgili sorunlardan
kaynaklanabilir. VFYC ve FEYD yontemlerinin
ozellikleri tablo 5’de 6zetlenmistir.

DiSFAJi TEDAVI YONTEMLERI

Disfajinin erken tespit edilmesi ve tedavisi, malniit-
risyonun ve dehidratasyonun engellenmesi agisin-
dan 6nemlidir. Yutma bozukluklarnin tedavisinde
hedeflenen hastanin yeterli beslenmesinin saglan-
masi ve ayni zamanda hastanin hava yolunun ko-
runarak aspirasyonlarin énlenmesidir. Basarili yut-
ma tedavisi, bireylere yalnizca oral gida/sivi alim1
acisindan, beslenme durumuna fayda saglamakla

Tablo 5. Videofloroskopik ve fiberoptik endoskopik yutma degerlendirmesi tanisal testlerinin karsilastiriimasi

Anatomik bolge/hareket Videofloroskopi Fiberoptik Endoskopi
Oral hazirlik / tasinma fazi +++ +

Dil kokii haraketi -+ ++

Vokal kord hareketleri + +++

Hiyolarengeal yiikselme +++ +

Farinks duvar hareketi +++ ++

Farigodzefageal segment acilmasi +++ +

Laringofaringeal duyu + +++

Rezidiiniin miktar1 / yeri ++ +++
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kalmaz, pnémoni gibi ilgili komplikasyonlarm 6n-
lenmesinde de fayda saglar. Disfaji tedavisi mul-
tidisipliner bir yaklasimla miimkiindiir. Bu ekipte
KBB uzmani, ndrolog, gastroenterolog, radyolog,
fizyoterapist, diyetisyen ve dil konusma terapistleri
gibi birgok brans yer alir. Ozellikle dil konusma te-
rapistleri yutma tedavisinde 6nemli rol oynar (13).

Disfaji yonetiminde birinci basamak yutma bozuk-
larinin degerlendirilmesidir. Klinik olarak yutma
bozuklugu olan hastanin endoskopik ve florosko-
pik degerlendirilmesi sonrasi tedavi planlanir. Yut-
ma bozukluklarmin degerlendirilmesi ile mevcut
bozuklugun saptanmasi, bozuklugun sebeplerinin
belirlenmesi, dogru beslenme sekline karar veril-
mesi ve uygun terapotik yaklasimlarin planlanabil-
mesi saglanmaktadir. Oral beslenmenin saglanmasi
aspirasyonun azaltilip, farengeal klirensin azaltil-
masi icin kompansatuar teknikler gereklidir (29).

Kompansatuar tedavi yontemleri, gida ve/veya si-
vinin gilivenli bir sekilde agizdan alinmaya devam
edilmesini kolaylastiracak tekniklerin uygulanma-
sina veya beslenme ihtiyaglarinin stirdiiriilmesi i¢in
alternatif beslenme kaynaklar1 saglanmasina odak-
lanir. Kompansatuar tedavi stratejilerinin amaci,
hastalarin oral diyetlerine giivenli bir sekilde de-
vam etmelerini saglayan basit ayarlamalar yoluyla
fonksiyonel yutma {izerinde aninda fayda saglan-
masidir. Kompansatuar tedaviler, genel olarak di-
yet modifikasyonlarini, hastanin postural ayarla-
malarini ve yutma manevralarini igerir (30).

Diyet modifikasyonlar:

Yiyeceklerin sivi veya kati kivamlarinin modifiye
edilmesi kompansatuar disfaji tedavisinin temel bir
pargasidir (31). Diyet tedavisinde amag yutma gii-
venligini arttirmak ve oral alimi kolaylastirmaktir.
Ozellikle siv1 gidalar1 tolere edemeyen hastalarda,
sivilarin vizkosite ve kivamini arttirmaya yonelik
nisasta bazli iirlinler kullanarak, sivilar sirasiyla
nektar, bal ve plire kivamina getirilebilir. Genel
olarak, sivilarin vizkozite ve kivamlar: arttirilmasi
ile bolusun hizi, yoni, siiresi ve temizlenmesi daha
kolay kontrol altina alinabilir (32). Oral fazda sorun
yasayan, ¢igneme bolus olusturma sorunu yasayan
hastalara piire kivamindan olusan diyet onerilebi-
lir. Hastanin yutma fonksiyonu iyilestikce disfaji
diyetleri bir list basamaga cikarilabilir. Bununla
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birlikte, diyet modifikasyonu yapilan durumlarda,
hastanin diyete uyumu yakindan takip edilmelidir.
Modifiye gidalara/sivilara zayif uyum, disfajisi
olan hastalarda malnutrisyon riskini artirabilir (13).

Postiir Uygulamalari

Disfaji hastalarinda, yutma sirasinda viicut ve/
veya bas postiiriinde yapilan degisiklikler, aspiras-
yon veya rezidiiyll azaltmak i¢in Onerilebilir (33).
Postural degisiklikler ile amaglanan, bir gida veya
sivi bolusunun hiz ve akis yoniinii degistirmek, bu
sayede hava yolunu koruyarak gilivenli yutmay1 ko-
laylastirmaktir. Postural diizenlemelerin her birinin
etkisi klinik muayene ve endoskopik veya floros-
kopik yontemler ile degerlendirilmelidir.

En sik uygulanan postiir uygulamasi ‘chin-tuck’
pozisyonudur. Bu pozisyon, farengeal yutmanin
geciktigi, yutmanin baslamadan aspirasyonun ol-
dugu vakalarda uygulanan bir yontemdir. Chin-tu-
ck pozisyonunda hasta yutma sirasinda ceneyi
gogsiine dogru yaklastirir. Bu sekilde epiglotik ac1
artar, larenks 6n duvar arkaya itilir; boylelikle ha-
vayolu cap1 kiiciiliir (34). Bu pozisyon ayrica, dil
kokii ve farenks arka duvari arasindaki mesafeyi
genisleterek farengeal basinci arttirir ve bolusun fa-
rengeal bolgeye itilmesini kolaylastirir. Norolojik
defisitli hastalarda ve cerrahi olarak tedavi edilmis
bas-boyun kanserli hastalarda aspirasyonun azaltil-
masinda yararli bir yontemdir.

Disfaji hastalarinda sik uygulanan bir diger postu-
ral uygulama, yutma sirasinda basin etkilenmis ya
da saglam tarafa rotasyonudur. Basin etkilenmis ta-
rafa dogru rotasyonu 6zellikle tek tarafli kas parali-
zilerinde yararhdir. Bu sayede prifom siniis kapanir
ve yiyecek gli¢lii tarafa yonlenir. Bu postiir ayrica
paralitik vokal korda eksternal basing uygular ve
kordun orta hatta itilmesini saglayarak havayolu-
nun korunmasini arttirir (35). Basin saglam tarafa
rotasyonu ise hemiglossektomi sonras1 veya dil he-
miparezisi ile seyreden dizartrik hastalarda yararl
bir yontemdir. Bu pozisyon bolusun oral kavite ve
farinksin giiclii bolgelerine yonlenmesini saglar.
Bu sayede oral sathanin giiclendirilmesi ve bolu-
sun farinkse itilmesinin kolaylastirilmast amaglanir
(29).

Yutma manevralar

Yutma manevralar1 yutma fonksiyonun giivenilir-
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ligi ve etkinligini arttirmay1 hedefleyen, yutmanin
farengeal fazini istemli olarak degistirmeye yo-
nelik manevralardir (13). Yutma manevralari kisa
donem kompanzasyon ve rehabilitasyon i¢in kulla-
nilabilir. Klinisyenin yutma manevralarindan birini
kompensatuar bir yontem olarak kullanmadan 6nce
endoskopik veya floroskopik olarak manevranin
yutmaya etkisini gdrmesi sarttir.

Supraglottik ve giiglendirilmis supraglottik yutma
manevralari, yutma sirasinda hava yolunu korumak
icin istemli bir nefes tutma ve larengeal kapanmay1
icerir (30). Supraglottik yutma manevrasi, parsiyel
larenjektomi hastalarinda ve vokal kord paralizisi-
ne bagli larengeal kapanmanin yetersiz oldugu has-
talarda etkili bir manevradir. Supraglottik yutma
manevrasinda yutma sirasinda istemli olarak nefes
tutulup, larengeal kapanma ile hava yolu korunmusg
olur. Bu manevrada hasta, bolus agiz i¢indeyken
derin bir nefes alip nefesini tutar. Hastada trakeoto-
mi kaniilii varsa kapatarak nefesini tutmaya devam
eder. Hasta nefesini tutmaya devam ederken yut-
ma iglemini gergeklestirir. Yutmadan hemen sonra
Oksiirtlir ve tekrar yutar. Eszamanli yutma ve nefes
tutma vokal kord addiiksiyonu ve havayolu ko-
runmasint saglar. Bir diger yutma manevrasi olan
giiclendirilmis supraglottik yutma manevrasi, yine
parsiyel larenjektomi hastalarinda kullanilabilecegi
gibi, dil haraketlerinde ileri derecede kisitliligi olan
veya oral kansere bagl parsiyel glossektomi yapi-
lan hastalarda da onerilir. Bu manevra da suprag-
lottik yutma manevrasi ile benzer olmakla birlikte
yutma agsamasinda nefes tutmaya devam ederken
bas hafif 6ne egilir ve birkag kez gii¢lii yutkunulur.
Daha sonra hasta, supraglottik yutma manevrasina
benzer sekilde, rezidiileri temizlemek i¢in oksiiriip
tekrar yutma islemini gergeklestirir.

Zorlu yutma manevrasi, kompansatuvar ve tedavi
edici bir yaklasim olarak kullanilan bir manevradir
(36). Hastalardan yutma sirasinda boyun kaslari-
n1 sikarken dili sert damaga sikica bastirmalart ve
miimkiin oldugunca kuvvetli bir sekilde yutmalari
istenir. Bu manevra dil posterior hareketini gelisti-
rir ve vallekuladan bolusun klirensini arttirir.

Mendelsohn manevrasi farkli bir supraglottik yut-
ma formudur (37). Hasta yutma sirasinda eliyle
istemli olarak larinksi yukarida 3 saniye tutar, ar-
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dindan yutmay1 tamamlar. Bu manevra hem larinks
elevasyonunu taklit eder, hem de uzun bir siire
boyunca kas aktivasyonunu indiikleyerek krikofa-
rengeal kas acilma siiresini uzatir. Ozellikle yutma
sonras1 fazla rezidiisli olan hastalarda faydalidir.

Yutma manevralari disinda disfaji tedavisinde, gida
alim1 olmadan uygulanan, stimiilasyon yontemleri
ve ¢esitli yutma egzersizleri mevcuttur. Bu yon-
temlerle yutma fonksiyonu miimkiin oldugu kadar
eski haline getirilmeye calisilir.

Termal stimiilasyon yontemi, anterior palatal ark-
larin sicakliga tepki veren alanlar oldugu varsayi-
mina dayanmaktadir (38). Ozellikle azalmis oral ve
farengeal hassasiyeti olan hastalarda endikedir. Bu
yontemde soguk uygulama ile yutma refleksinin te-
tiklenmesi amaglanmaktadir. Bir termal prob (tatli
kasig1 kullanilabilir) buzla sogutularak palatal ark-
lara dokunulur ya da buz kiiplerinin anterior palatal
arklarinin tabani etrafindan akmasi saglanir. Amag-
lanan etki, yutma refleksinin hizla tetiklenmesi ve
farengeal duyarliligin iyilestirilmesidir.

Yutma egzersizlerinde amag kas tonusunu arttir-
mak ve farengeal duvan giiclendirmektir. Oral mo-
tor egzersizler, dudak ve dil egzersizleri, ¢ene eg-
zersizleri gibi gesitli yutma egzersizleri mevcuttur.
Masako manevrasi olarak bilinen dil tutma manev-
rast, dil kokiinli ve posterior faringeal duvari glig-
lendirmek i¢in uygulanan bir egzersiz manevrasidir
(39). Bu egzersizde hasta dilini disar1 ¢ikararak dis-
leri arasinda tutar ve dilini oynatmadan yutkunur.
Masako manevrasi esas olarak, dil kokii ile laren-
go-farengeal duvar arasindaki temasi gii¢lendirerek
gida boluslarimi agiz boslugundan farenkse itme
islevini giiclendirmek icin yapilir. Shaker bag kal-
dirma egzersizi ise hiyolarengeal kompleksin 6ne
hareketini ve st 6zefageal sfinkterin agilmasini
arttirmak amaciyla uygulanan bir egzersizdir (40).
Bu egzersizde hasta diiz bir zemine yatar ve omuz-
larim kaldirmadan basini, ayak parmaklarini gore-
cek sekilde kaldirir ve bu pozisyonunu 30 saniye
korumasi istenir. Hasta bu egzersizi giinde 3 kez,
haftada 5 giin en az 6 hafta boyunca tekrarlanma-
lidir (29). Shaker egzerzisi, 6zellikle ist 6zofagus
sfinkter fonksiyon bozukluguna ve fizyolojik yas-
lanmaya bagli disfajide kullanilan bir egzersizdir.
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ORAL KAVITE KANSERLERI

Oral kavite mukozasi, solunum ve agiz yoluyla
alinan bircok karsinojene maruz kalmaktadir. Bu
nedenle bas boyun bdlgesinde en sik malign epi-
telyal timoriin goriildiigii kisimdir.(1-2) Oral kavi-
te kanserleri (OKK) tiim bas-boyun kanserlerinin
%?24’inil olusturmaktadir. Tuirkiye kanser istatis-
tikleri 2015 yili verilerine gére OKK {iilkemizde
ikinci siklikta goriilen bas boyun kanseridir. (3)

Oral kavite kanseri insidans ve mortalite oranla-
11 cografi bolgelere gore farkliliklar gosterir. Ge-
lismekte olan {iilkelerde, gelismis iilkelere kiyasla
oral kavite kanseri insidansi ve mortalitesi daha

yiiksektir. Son yillarda 6zellikle gengler arasin-
da insidansindaki artig dikkat cekmektedir. En sik

X,

Resim 1: Gingivabukkal SCC vakas!. b; bukkal mukoza, g; gingivabukkal
oluk, siyah yildiz; timor.

N T
BT

PN

skuamdz hiicreli karsinom goriilmekte ve %9011
olugturmaktadir. (resim 1) Ayrica %3-5 arasinda
mindr tikiirik bezlerinden koken alan tiimorler,
daha nadir olarak da malign melanom, odontoje-
nik timorler, lenfoma, sarkomlar veya metastatik
tiimorler goriilebilir.(1-2)

Oral kavite smirlart dudaklar, yanak mukozas, st
ve alt alveolar prosesler ve iizerlerini drten muko-
za, agiz tabani, dilin 2/3 6n kismi, retromolar tri-
gon, sert damak gibi anatomik yapilari icerir. Fakat
dudak kanserleri oral kavite kanserleri disinda tu-
tulmaktadir.(4)

OKK gelisimde tiitiin ve alkol tiiketimi en yaygin
oOnlenebilir risk faktorii olarak bilinmektedir. Agir
tiitlin tliiketenler, OKK i¢in 5 ile 25 kat arasinda
bir risk artigina sahiptir. Uluslararas1 Kanser Aras-
tirmalar1 Ajanst (IARC) tiitiin i¢imini oral kavite
icin birincil derece kanserojen olarak siniflandir-
maktadir. Sigara iciciligi genellikle tiitiin kulla-
mminin en yaygin seklidir, ancak bazi bolgelerde
ozellikle de Kuzey Afrika, Malezya, Endonezya
ve Hindistan’da yerel tiitiin iiriinleri ¢ignenir veya
tiitstilenir. Hindistan’da (ters igme) tiitiin ¢igneme-
sinin en giiclii risk faktorii oldugu dogrulanmaistir.
Alkol de IARC tarafindan insanlar i¢in kanserojen
bir madde olarak smiflandirilir ve oral dokularda
kanserojenlerin penetrasyonunu arttiran bir ¢oziicii
olarak islev gorebilecegi bildirilmistir. Alkol alimi,
oral mukozadaki ¢ok katli yass1 epitelin gegirgen-
lik bariyerini degistirerek karsinojenlerin epitelin
daha derin katmanlarina ulagmasini kolaylastirir ve
bu 6zelligi ile OKK i¢in énemli bir risk faktoriidiir.
Birlikte sigara ve alkol tiikketimi sinerjik bir etki
gosterir ve her iki iiriiniin agir kullanicilar arasinda
karsinom geligsmesi i¢in 15 kat veya daha fazla risk
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olusturur. Sigara ve alkol tiikketiminin birlikte veya
tek baslaria kullanimi tek etyolojik faktor degil-
dir, kalitimsal ve genetik hastaliklar da goz oniinde
bulundurulmalidir. Fanconi anemisi, Kseroderma
pigmentozum, Li-Fraumeni, ataksi telanjiektazi,
diskeratoz konjenita ve Bloom sendromu gibi na-
dir goriilen kalitsal durumlar1 olan hastalarda OKK
goriilme riski fazladir.(5-6)

Cesitli viriisler de OKK etyolojisinde suglanmis-
tir; Human Papillomaviriis (HPV), Insan Immiin
Yetmezlik Virtisi (HIV)). HPV tip 16 orofarin-
geal kanserlerde bilinen bir etiyolojik faktor ol-
masina ragmen, oral kavite kanserilerinin kii¢iik
bir kismindan (%3) sorumlu tutulmaktadir. HPV
karsinojenezisin erken donemlerinde rol oyna-
maktadir ve bilindigi tizere HPV onkoproteinleri
E6 ve E7, p53 ve pRB’in tiimdr baskilayici gen
iirlinlerine baglanarak etkisini gostermektedir. Yine
OKK hastalarinda agiz hijyeninin koti oldugu
goriilmiigtiir. Dis, dis dolgusu, uygun olmayan
damak protezi kullanimi ve buna bagli olusan
kronik irritasyona bagli hasarlar OKK gelisimin
riskini artirmaktadir. Beslenme aliskanliklarit OKK
gelisimindeki diger risk faktorleridir. Beslenme
faktorleri cogunlukla koruyucu simifinda yer alirlar
ve sebzeler, meyveler C ve E vitaminlerini igeren
besinler, folat ve karotenoidler agisindan zengin bir
diyet, OKK riskinde azalma ile iligkilidir.(7)

Oral kavite kanserlerinde genellikle basamak sek-
linde karsinogenez s6z konusudur. Benign hiperp-
lazi, displazi, karsinoma in situ ve invazif kansere
dogru giden bir ilerleme vardir. Bu nedenle cesit-
li prekanserdz lezyonlar goriilebilir ve erken evre
kanserle ayirimi zor olabilir. En sik goriilen pre-
kanserdz lezyonlar 16koplaki, eritroplaki, submu-
kozal fibrozis ve liken planusdur. Mukozal yiizey-
de beyaz renkli yama benzeri lezyonlar olusturan
l6koplakiden karsinoma doniisiim riski %2,6-8,6
arasinda degismektedir. Eritroplaki ise mukozal
ylizeyde pembe renkli, piiriizsiiz ylizeyli lezyonlar
olarak karsimiza ¢ikar. Eritroplakide malignensi
gelisme riski ise %33,1°dir.(8-9)

Oral kavite kanserlerinin prognozlari kotii olup
genel 5 yillik sagkalim oranlart %40 civarindadir.
Erken evrelerde teshis edilmeleri halinde sag kalim
oranlart %80’1 bulabilmektedir. Bu da erken tani

Oral Kavite Kanserleri

ve tedavinin 6nemini ortaya koymaktadir. OKK’de
bilindigi lizere prognozu etkileyen en 6nemli pa-
rametre servikal lenf nodlarinin tutulumudur.
Metastaz varligi sagkalim oranlarin1 %40-50 ora-
ninda disiirmekte ve bunun yaninda rekiirrens ris-
kini arttirmaktadir. Cerrahi sonrasi boyun tutulumu
olmayan OKK’de T evresine bakilmaksizin NO
timorlerde genel sagkalim orani %72.2 iken, bo-
yun metastazi olan N+ tiimorlerde genel sagkalim
%A40’1n altina diismektedir. Sadece boyun tutulu-
munun olmasinin yani sira ekstranodal yayilimin
olmasi, metastatik lenf nodunun biyiikliigi, timor
invazyon derinligi, perindral ve lenfovaskiiler in-
vazyon, kemik invazyonu ve pozitif cerrahi sinirlar
prognoz etki eden faktorlerdir.(10)

OKK’inde uzak metastaz %15-20 hastada gozle-
nir. Uzak metastaz riski lenf nodu tutulumuna bag-
I1 olarak degismektedir. Rekiirren hastalarda uzak

metastaz riski artmaktadir. Akciger metastaz orani
%66, kemik %22 ve karaciger %9,5°tir.(11)

Biyopsi Prensipleri: Hastalarda prekanseroz lez-
yonlarla kanserin ayirimi i¢in 6ncelikle biyopsi ya-
pilmasi gereklidir. Biyopsi punch veya kama sek-
linde insizyon ile yapilabilir. Nekrotik bolgelerden
alinan biyopsilerle tan1 konamama ihtimali nede-
niyle damarlanmasi olan, nekroz ve asir1 keratini-
zasyon gostermeyen timor bolgelerinden, tlimore
komsu normal mukozay1r da igerecek sekilde
biyopsi alinmasi uygundur. Patolojik olarak malign
tanis1 konamamasina ragmen klinik olarak malign
oldugu diisiiniilen vakalarda biyopsi tekrar1 gerek-
lidir.(resim 2) Burada 6nemli bir nokta, biyopsi
sonrasi ortaya ¢ikan inflamasyonun radyolojik go-
rintiilerde hastaligin daha ileri sekilde degerlendi-

Resim2: Oral Kavite Kanserlerinde biyopsi alirken normal mukozayi-
da igerecek sekilde planlanmali.
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Tablo 1. Oral Kavite Kanserleri

2010 2017
TO Primer timor bulgusu yok kullanilmryor
Tis Karsinoma in situ Karsinoma in situ
T1 <2 cm <2 cm ve invazyon derinligi <5mm
T2 2cm<T<4cm <2 cm ve invazyon derinligi Smm den fazla
veya

2cm<T<4cm ve invazyon derinligi 10 mm
nin altinda

T3 >4cm 2cm<T<4cm ve invazyon derinligi 10 mm
den fazla
>4cm ve invazyon derinligi 10 mmnin
altinda

T4 Ta; orta ileri lokal hastalik Ta; orta ileri lokal hastalik

Mandibula veya maksilla, derin ekstrinsik | 4 mm den biiyiik ve invazyon derinligi 10
dil kaslari ( genioglossus, palatoglossus mm den fazla

ve stiloglossus) cilt tutulumu Mandibula veya maksilla, derin ekstrinsik

Tb; ¢ok ileri lokal hastalik dil kaslar1 ( genioglossus, palatoglossus ve

Mastikator alan, pterigoid plate veya kafa | stiloglossus) cilt tutulumu
tabamini tutulumu ve/veya internal karotid Tb; ¢ok ileri lokal hastalik

arterin tamarmen sarimas Mastikator alan, pterigoid plate veya kafa

tabanini tutulumu ve/veya internal karotid
arterin tamamen sarilmast

rilmesine yol agma olasiligidir. Bu nedenle doku biyopsisi alinmadan dnce goriintiilemeler yapilmalidir.
Evreleme:

Tiim diinya da ayn1 dili konusabilmek igin ortak bir evreleme sistemi kullanilmaktadir. TNM (T; tiimoriin
yayilimi, N; lenf nodu yayilimi, M; metastaz varlig1) OKK evrelemesinde kullanilmaktadir. 8. baskisi ile
oral kavite kanserlerinde invazyon derinligide kullanilmaya baglanmistir. (Tablo1)(12)

American Joint Committee on Cancer (AJCC) 8. baskida invazyon derinligi patolojik T evresini etkile-

Tablo2. Nodal Evreleme

2010 2017 2017 patolojik evreleme

NO Lenf nodu yok Lenf nodu yok Lenf nodu yok

N1 Aynt tarafta <3cm lenf Degisiklik yok (ECE-) Ayni tarafta <3cm lenf nodu
nodu (pECE -)

N2 2a ayni tarafta 3-6cm lenf | Degisiklik yok (ECE-) 2a ayni tarafta 3-6cm lenf
nodu nodu (pECE-), ayn1 tarata
2b ayni tarafta <6cm ¢ok <3cm lenf nodu (pECE+)
sayida lenf nodu 2b ayni tarafta <6cm ¢ok
2c bilateral veya kontra- sayida lenf nodu (pECE-)
lateral <6cm lenf nodu 2c¢ bilateral veya kontralate-

ral <6cm lenf nodu (pECE-)

N3 >6cm lenf nodu 3a>6cm lenf nodu 3a>6cm lenf nodu (pECE-)

3b boyuttan ve sayidan 3b >3cm PECE+ tek ipsila-
bagimsiz ECE+ lenf nodu | teral lenf nodu
boyuttan ve sayidan bagim-
s1z ¢ok sayida pECE+ lenf
nodu
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yen bir faktor olarak eklenmistir. En yakin saglam
mukozanin bazal membrani seviyesinden, timoriin
ulastig1 en derin noktaya kadar olan dik hat invaz-
yon derinligi olarak tanimlanmaktadir. Burada dik-
kat edilmesi gereken nokta invazyon derinligi ile
tiimor kalmliginin ayni sey olmadigidir. Invazyon
derinligi tiimoriin agresifliginin daha iyi bir goster-
gesidir. Tumorler diisiik (<5 mm), orta (>5 ve <10
mm) ve derin invazif (>10 mm) olmak tizere 3 sini-
fa ayrilmislardir.(12)

Tedavi: Oral kavite kanserlerinin tedavi kararinin
bas boyun cerrahi, radyasyon onkolojisi, medikal
onkolojsi, patoloji ve radyoloji hekimlerden olusan
multidisipliner bir ekip tarafindan verilmesi gere-
kir. OKK tedavisinde diisitk morbidite ve yiiksek
lokal kontrol oranlar1 nedeniyle tiimoriin cerrahi
rezeksiyonu ve boyun diseksiyonu esas tercih edi-
len yontemdir. Tedavi modalitesinin se¢iminde tii-
mdriin evresi, yerlesim yeri, hastanin performans,
komorbiditeler, se¢ilecek tedavi modalitesine bagli
toksisiteler ve tedaviye ulagimin géz 6niine alinma-
s1 gerekir. Tedavi protokoliinde cerrahi, radyoterapi
veya her ikisi birlikte kullanilabilir. Erken evreler-
de tek tedavi yontemi kullanilirken, ileri evrelerde
kombine tedaviler gereklidir. Optimal cerrahinin
hedefleri; lokal alanda ii¢ boyutlu olarak negatif
cerrahi sinirlara ulagsmaktir. Cerrahi sinira uzaklik
en ¢ok tartisilan konudur. Tiimoériin endurasyonu
dikkate aliarak 2 cm makroskopik sinir ile tiimorii
cikartmak Onerilir. Patolojik olarak 5 mm nin altin-
da olan cerrahi siir yakin cerrahi sinir, Imm cer-
rahi sinir pozitif cerrahi sinir olarak tanimlanir. Re-
zeksiyon sirasinda miimkiin oldugunca fonksiyonel
yapilar1 korumak veya zarara ugrayacak fonksiyo-
nu ayni seansta onarmak, boyun icin okkiilt veya
asikar olan hastalig1 tamamen temizlemek, bunu
yaparken bu alandaki sinirlere hasar vermemek ve
yutma-konusma gibi fonksiyonlar1 korurken hasta-
nin estetik kaybimin minimalize etmektir. Patolojik
incelemesinde cerrahi sinir yakinligi veya pozitif-
ligi, perinoral invazyon,lenfovaskiiler invazyon,
invazyon derinligi, invazyon paterni, lenf nodu
pozitifligi ve ekstrakapsiiler invazyon gibi yiiksek
riskli 6zellikler saptanan hastalara adjuvan tedavi-
ler olan radyoterapi (RT) ve/veya kemoterapi (KT)
uygulanmaktadir.

Oral kavite tiimorlerinde lenf nodlarma yaklasim

Oral Kavite Kanserleri

Resim 3: OKK yaklagimda mandibulotomi olgusu. m;mandibula, siyah
ok ;kesi yapilmadan énce belirlenen plak vida yerleri, mavi ok kesi
hatti

ise tim alt bolgeler igin genellikle benzerdir. Kli-
nik veya radyografik olarak tutulmus boyun lenf
nodu olan hastalarda terapdtik kapsamli bir boyun
diseksiyonu endikedir ve bolge 1 ila 5 diizeylerinin
diseksiyonunu icermelidir. Radikal veya modifiye
radikal boyun diseksiyonu ilgili yapilara (sternok-
leidomastoid kas, spinal aksesuar sinir, internal ju-
guler ven) ekstranodal infiltrasyon olmadikca ¢ok
tercih edilmez. Klinik olarak negatif boyun olan
hastada, okiilt metastaz riski bolge [ ile IV diizeyle-
rindedir. Bolge 5 tutulumu ¢ok nadirdir. Bu yiizden
supraomohyoid veya bolge 1-4 boyun diseksiyonu
klinik olarak NO boynu evrelemek i¢in yeterlidir.

Mandibulaya Yaklasim: Oral kavite kanserlerinin
cerrahi tedavisinde kullanilan bir diger yaklagim;
timore goriisii arttirmak amaciyla mandibulanin
diiz bir hatta kesilmesini ve rekonstruksiyonunu
iceren mandibulotomi islemidir. Alt dudak orta
hattan ayrilarak yanak flebi kaldirilmakta ve man-
dibula tstiine distilmektedir. Mandibula kesilme-
den once plak ve vida deliklerinin gelecegi yerlerin
isaretlenmesi mandibula stabilitesinin korumast
acisindan onemlidir. Yayinlanan bir meta-analizde
mandibulotomi yapilan grupla yapilmayan oral ka-
vite kanserleri arasinda cerrahi sinir durumu, genel
sag kalim, lokal rekiirrens ve konusma-dil hare-
ketleri agisindan fark bulunmamistir. Mandibulo-
tomi yapilan grupta boyuna fistiil oran1 daha fazla
bulunmustur. Fakat 6zellikle agiz agiklign kisitli,
transoral yolla cerrahinin miimkiin olmadig1 has-
talarda mandibulotomi goriisii arttirmasi agisindan
faydalidir.(resim 3)(13)
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Resim 4: OKK vakada segmenter mandibiilektomi ve boyun diseksi-
yonu patoloji spesmeni gérinimu

Mandibulektominin gerekliligi ve sekli mandibu-
ler invazyonun derecesine gore degisiklik gosterir.
Tiimoriin dogal bir bariyer olan periostu gegerek
mandibulay1 tutmasi halinde mandibuler rezeksi-
yon gereklidir. Marjinal mandibulektomi, mandi-
bulanin arkini bozmadan bir kisminin ¢ikarilma-
s tanimlarken; segmental mandibulektomide
mandibulanin bir segmenti ¢ikartilmakta ve man-
dibulanmn biitlinliigli bozulmaktadir. Timor sadece
yiizeyel kortikal erozyon yaptiysa marjinal man-
dibulektomi yeterlidir. Marjinal mandibulektomi-
de, fraktiir riskini arttirdigindan keskin kenarlarla
rezeksiyonlardan kacginilmali, daha yuvarlak hatlar
olusturulmalidir. A¢ik kalan kemik dokunun {ize-
ri primer olarak, dil mukozasi, yanak mukozasi,
split thickness deri grefti veya radial 6n kol serbest
flebi ile kapatilabilir. Tiimor kemik iligini tuttuy-
sa veya inferior alveoler sinir tiimdr ile infiltre ise
segmental mandibulektomi gereklidir. Segmen-
tal mandibulektomi sonras1 defekt alaninin yerine
gore titanyum plakla, lokal veya serbest fleplerle
rekonstriiksiyon uygulanabilir.(resim4)

Takip: Tedavi sonrasi radyolojik ve klinik olarak
lokal ve bolgesel degerlendirmede yanlis pozitifligi
engellemek i¢in en az 12 hafta beklenmelidir. Cer-
rahi inflamasyon, radyoterapiye bagli 6dem radyo-
lojik degerlendirmeyi zorlastirabilir. Takipte amag
niikslerin erken yakalanmasidir. Agr1 niiks icin en
onemli klinik belirtidir.
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Dil Kanserleri (anterior )

Dilin 6n 2/3 @i (hareketli ve serbest kismini) ige-
rir ve arkada sirkumvallat papailalarin olusturdugu
siir ile dil kokiinden ayrilir. Oral kavite kanserle-
rinin en sik gortldigii alt bolgedir. Oral kavite kan-
serlerinin %51 ni olusturur. En sik goriilen histopa-
tolojik tip skuamoz hiicreli karsinomdur.(Resim 5)
(14-16)

Dil kanserleri genellikle erkeklerde ve 50-70 yas
arasinda goriilmektedir. Fakat son yillarda geng po-
plilasyonda ve kadinlarda insidans artmaktadir. Bu-
nun Ozellikle kadinlarda sigara kullanimin artma-
styla iliskili oldugu diistintilmektedir. (2,6,14-16)

Bazi bilinen kanserojen ajanlar tiitiin ve sigara, al-
kol, tiitiin kullanim1 ve betel nut’dir. Alkol ve siga-
ranin birlikte kullanilmast sinerjistik etki gostere-
rek riski 30-36 kata kadar arttirmaktadir.5 Human
papilloma viriisti (HPV) ile dil kanseri arasindaki
iligki orofarenks kanserlerinde oldugu gibi net ola-
rak gosterilememistir. Olast diger faktorler perio-
dontal hastaliklar ve k&tii agiz hijyenidir.(6)

Dil kanserleri ilseratif, ekzofitik ve endofitik ola-
bilirler. Lezyon ilizerinde kanama goriilmesi malig-
nensi yoniinde uyarict olmalidir. Timoriin kalinhigi,
dil kokii ve agiz tabanina yayilimi, mandibulanin
tutulumu acgisindan palpe edilmelidir. Timoriin
infiltratif olabilecegi goz Oniinde bulundurularak
bimanuel muayene yapilmalidir. Olas1 boyun me-
tastazlarin1 saptayabilmek ic¢in boyun seviyeleri
muayene edilmelidir. Hipoglossal sinir tutulumu
acisindan dil hareketleri kontrol edilmelidir. Oral
kavite kanseri olan hastalarin %4-5’inde alan kan-
serizasyonu (field cancerization) nedeniyle es za-
manli multiple kanserler ortaya ¢ikabilir. Bu ne-
denle her vakada st aerodijestif yolun endoskopik
olarak muayene edilmesi gerekmektedir

Dil kanserlerinde, kontrasth bilgisayarli tomografi
(BT) faydali ve hizli bir goriintiileme yontemidir.
Timorin ¢evre yapilara uzanimini ve yayilimini
inceleme, boyun lenf nodlarinin varligini1 gorme,
hastaligin evrelemesi ve Ozellikle mandibula in-
vazyonunun degerlendirilmesinde 6nemli bilgiler
verir. Yumusak dokularin degerlendirilmesinde
ise Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG) daha
iistiindiir. Cevre kas yapilarinin, agiz tabani ve dil
kokii tutulumunun, mandibula medulla invazyonu-



Bas Boyun

Oral Kavite Kanserleri

2(1493S

121Ny e26uns

Resim®: Dil sag lateraline yerlesimli SCC vakasinin preoperatif gérinimu ve transoral rezeksiyon ve primer onarim sonrasi gorinim. R; sag,
A: anterior, Siyah Ok; primer timor, koyu Siyah Ok; primer sttirasyon hatt

nun ve perindral yayilimin degerlendirilmesinde
faydalidir. Invazyon derinliginin operasyon dncesi
degerlendirilmesinde de kullanilabilir. Fakat kemik
yapilarin degerlendirilmesinde BT daha iistiindiir.
Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) daha ¢ok ile-
ri evre hastalarda uzak metastazi degerlendirmekte
ve tedavi sonrasi takipte kullanilmaktadir.

Dil kanserlerinde tedavinin hedefleri:
1. Kanserin tedavi edilmesi,

2. Konusma, ¢igneme, yutmanin ve dig goriiniigiin
korunmasi veya restore edilmesi,

3. Trismus, mandibula osteonekrozu gibi durumla-
rin engellenmesidir.

Dil kanserlerinde tiimore yaklasimda kullanilan
yollar: Transoral (peroral) yaklasim, transoral ve
transservikal kombine yaklasim (pull through), vi-
sor fleple yaklagim ve transmandibuler alt dudak
flebiyle yaklasimdir (mandibulotomi veya mandi-
bulektomiyle beraber). Hangi yol kullanilirsa kul-
lanilsin, onkolojik giivenlik agisindan tiimoriin en
az 1 cm saglam smirlarla rezeksiyonu gereklidir.
Bu nedenle kiiciik timdrlerde dahi genis defektler
olusabilir. Ozellikle erken evre dil kanserlerinde,
tiimOriin tamamen ¢ikartilmasi ve tam lokal kontrol
saglanmas1 hastaliksiz sag kalim siiresini belirle-
yen esas faktorlerdir. Rezeksiyon sirasinda derin ve
mukozal sinirlarin donuk kesit kontrolii gereklidir.
Literatiir incelendiginde, cerrahi sinir incelemeleri-
nin timdr yatagindan ornekleme yerine ¢ikartilan
timor spesmeninden yapilmasimin lokal kontrol
acisindan daha iyi oldugu goriilmektedir. Spesme-
nin patolojik incelemesinde 1mm’den yakin smir
cerrahi sinir pozitifligi, 5 mm veya daha yakin cer-

rahi sinir yakin cerrahi sinir, 5 mm’den daha uzak
siirlar saglam cerrahi sinir olarak degerlendiril-
mektedir. Bu siniflama 6zellikle postoperatif adju-
van RT karari i¢in 6nemlidir. (17)

Dilin lenfatiklerinin akim yollar1 tiimoriin yayi-
Iim paternini anlamak agisindan 6nemlidir. Dilin
u¢ kismi oncelikle submental lenf nodlarina drene
olurken, geri kalan kisimlar1 submandibuler nodla-
ra drene olur. Bu nedenle dil kanserleri oncelikle
seviye 1’deki lenf nodlarina yayilmaktadir. Bu lenf
nodlartyla ilgili 6nemli bir ayrint1 ise eger bir taraf-
taki lenf kanallarinda tikaniklik varsa drenaj karst
tarafa da olabilir ve kars1 boyunda pozitif lenf nod-
lar1 goriilebilir.

Dil SCC’lerinde servikal metastaz prognozun en
onemli belirleyicisidir.(18) Dil kanserlerinde okult
metastaz oran1 %8.2 ile %46.3 arasinda, ortalama
%25.9 olarak raporlanmaktadir. Genel bilgi olarak
bir bas-boyun kanserinde okult metastaz oran1 %20
’den fazlaysa primer tiimorle birlikte boyun da te-
davi edilmelidir. Erken evre kNO dil kanserli has-
talarda elektif boyun diseksiyonu ve yakin takibi
inceleyen 3244 hastayr iceren bir meta-analizde;
diseksiyon yapilan grupta bolgesel rekiirrens riski-
nin azaldig1 ve hastaliksiz sagkalim siiresinin art-
t1g1 gosterilmistir.(19) Cerrahi olarak tedavi edilen
hastalarda eger boyun klinik NO ise supraomohyoid
boyun diseksiyonu onerilmektedir. Fakat bazi has-
talarda seviye 1-2-3 tutulumu olmadan seviye 4’te
skip metastazlar goriilebilmektedir. (24) Bu neden-
le bazi klinisyenler boyun diseksiyonuna seviye
4’linde katilmasin1 onermektedir. Eger tiimor orta
hattaysa veya orta hatta yakinsa bilateral boyun
diseksiyonu onerilmektedir. Klinik olarak N+ olan
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hastalarda seviye 1-4’ii igeren tedavi edici boyun
diseksiyonu gereklidir. Ileri boyun tutulumu olan
vakalarda kapsamli boyun diseksiyonu yapilmali-
dir(20)

Sentinel lenf nodu biyopsisi, erken evre dil kanser-
lerinde (T1-T2) okult servikal metastazlarin sap-
tanmas1 agisindan alternatif bir yontemdir. Erken
evre OKK’de sentinel lenf nodu biyopsi hassasiye-
ti %64- 100 araliginda bulunmustur Sentinel lenf
nodu biyopsisinde, malign tiimoriin ilk kademe
lenf nodlarina direne olmasi ve oradan da diger
lenf nodlarina direne olmasi ilkesi yer almaktadir,
ki boylelikle oral kavite kanserinin metastaz yapma
olasiligi en yiiksek lenfnodlarinin degerlendirilmesi
miimkiin olabilmektedir. Sentinel lenf nodu biyop-
sisi pozitif ¢ikan hastalara terdpatik boyun diseksi-
yonu yapilirken; negatif olan hastalar yakin gézlem
ile takip edilebilir. Literatiirde yapilan ¢caligmalarda
sentinel lenf nodu biyopsisinin erken evre dil kan-
serlerinde, boyun diseksiyonunun morbiditeyi en-
gelleyebilecek bir yontem oldugu ve erken evre dil
kanserli boyun kNO hastalarda rutin sentinel lenf
nodu biyopsisi yapilmasini nerilmektedir. (21-22)

Dil kanserlerinde prognozu etkileyen patolojik fak-
torler; diferansiasyon derecesi, tiimoriin boyutu,
invazyon derinligi, endofitik veya egzofitik geli-
sim, lenfovaskiiler ve perindral invazyon, cerrahi
sinirlarin durumu ve kemik invazyonudur. Oral
kavite SCC’lerinde mortalite cogunlukla lokal ve
bolgesel rekiirrensler sonucu ortaya ¢ikmaktadir.
Bu nedenle hastaligin lokal kontroliinii arttirmak
icin adjuvan tedavilere gerek duyulmaktadir. Pos-
toperatif radyoterapi (60-70 Gray 6-7 hafta) icin
endikasyonlar: Pozitif cerrahi sinir, multiple pozitif
lenf nodu, T3-T4 hastalik ve ekstrakapsiiler yay1-
limdir. Diger olas1 endikasyonlar ise lenfovaskiiler
tutulum, perinoral invazyon, >3 cm tek kapsiillii
lenf nodudur.(23) Ekstrakapsiiler yayilimi ve/veya
mikroskopik cerrahi sinir pozitifligi olan hastalarda
RT’ye (60 Gray 6 hafta) kemoterapinin eklenmesi,
lokal-bdlgesel kontrolii ve hastaliksiz sag kalimi
arttirmaktadir.(24)

Agiz Tabam Kanserleri

Agi1z taban kanserleri (ATK), dudak hari¢ tutuldu-
gunda oral kavite alt bolgeleri icerisinde dil kanser-
lerinden sonra 2. siklikta goriiliir ve yaklasik olarak
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Resim 6: Agiz tabani SCC vakasi. d;dil, sari ok; agiz tabani yerlesimli
Sce

OKK’nin %15-20 sini olusturur.

Oral kavite alt anatomik bdlgelerinde primer ma-
lignitelerin goriilme orani cografik konumlara gore
de degisiklik gostermektedir. Birgok calismada du-
dak, dil ve agiz tabani en yaygin ii¢ anatomik alt
grup olsa da, Gilineydogu-Asya’nin bazi bolgelerin-
de (tiitiin ve betel nut ¢cigneme ve yanakta bekletme
nedeniyle) bukkal mukoza en yaygin tiimordiir.6
Nijerya’da gingiva, Almanya’da ise agiz tabam
kanserleri daha sik goriiliir.(25-26)

Tiim OKK’de oldugu gibi ATK ‘nin olusumunda
bir¢ok etiyolojik faktdriin etkilesimi s6z konusu
olmakla birlikte biiyiik oranda karsinojenlere ma-
ruziyet sorumludur. Agiz taban, tiikiiriik icerisinde
¢oziinen karsinojenlerin gollendigi bolge olmasin-
dan dolay1 karsinojene olan maruziyet ve siirenin
artmasi nedeniyle karsinomlarin sik goriildiigi bir
bolgedir.(27)

Agiz tabani, mylohyoid ve hyoglossus kaslarmin
iizerinde anteriorda ve lateralde inferior alveo-
lar ark, medialinde ise dil inferior yiizii sinirli U
seklinde mukozal bir bosluktur. Posterior smirini
on tonsiller plikanin tabani olusturur ve lingual
frenulum bolgeyi iki oval alana boler. Agiz tabani
zay1f bir submukozal yapiya sahip olup, nonkerati-
nize ¢ok katli yass1 epitel ile doselidir.

Bu alanin anterior kisminin lenfatik drenaji sub-
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Resim6: Bukkal mukoza SCC vakasI preoperatif gortinimu. Lipsplit yaklasimla rezeksiyon ve radiyal 6n kol free flep ile onarim intraoperatif
gorindmd. b; bukkal mukoza, siyah yildiz; timdr. m; mandibula, d; dil, mavi yildiz; Gst gingiva, f; serbest flep

mental alan ve bilateral lenf nodlarina olmaktadir.
Lateral agiz tabaninin dokiildiigi lenfatikler ise
ipsilateral submandibular ve oradan iist derin ser-
vikal zincirdir. Agiz tabani yerlesimli tiimorler 6ze-
linde mylohyoid kas iizerindeki lingual lenf nodlar1
ve ekstralingual kaslar igerisindeki lenf nodlarinin
metastazlari, bu timorlerin tedavisini zorlastirmak-
tadir.(28)

ATK’nin  %90’indan fazlasi
karsinomdur. Ikinci siklikta gériilen tiimérler ise
mindr tiikrikk bezlerinden kdken alan adenokistik
karsinom, mukoepidermoid karsinom, adenokarsi-
nom gibi tiimorlerdir (%2-3).(29)(resim6)

skuamoz hiicreli

Bunlarin yaninda verriik6z karsinom, bazaloid yas-
s1 hiicreli karsinom, lenfoma, sarkomlar ve mela-
nomlar nadiren de olsa goriilebilmektedir. Alan
kanserizasyonu ayni1 lokal karsinojene maruz kalan
mukozal alanda es zamanli (senkron) veya farkli
zamanlarda (metakron) bir ¢ok primer kanserin go-
riillmesi durumudur. ikincil primer OKK alt bolge-
lerinden en sik ATK’de goriiliir. (30-31)

ATK’inde klinik olarak NO erken evre hastalarda
bile (T1, T2) boyunda okkiilt metastaz oran1 %20
-%52 arasinda degismektedir.(30-32) Bundan do-
lay1 NO ATK ’lerde evreye bakilmaksizin elektif bo-
yun diseksiyonu yapilmalidir. On ve orta hatta ya-
kin tiim agiz taban1 timdrlerinde bilateral lenf nodu
tutulumu siktir. Lateral bolge yerlesimli tiimorlerde
de genellikle yayilim ipsilateral bolgeden seviye I,
II ve II1. bdlgeye olmaktadir.

ATK’nin, komsu anatomik yapilara yakinligi,
timore cerrahi ulasimdaki simirlamalar, negatif
cerrahi smirlara ulagsmaktaki giicliikler ve kontra-
lateral-bilateral servikal metastaz riski nedeniyle
tedavisi zordur. (32) ATK’de, primer timor ¢evre-

sinde yeterli bir onkolojik cerrahi sinir elde etmek
icin gerektiginde dil, mandibula, alveoler ark ve
sublingual bez gibi komsu anatomik yapilar cer-
rahiye dahil edilebilir. Bundan dolay1 rekonstriik-
siyon segenekleri eksizyonun boyutuna, mandibu-
lektomi ihtiyacina, fonksiyon ve kozmetik destegin
gerekliligine bagl farklilik gosterir.

Cerrahi simirdan emin olmak igin intraoperatif
frozendan yararlanilmali ve kalici cerrahi smirlar
rekonstriiksiyona asamasindan once kesinlestiril-
melidir. Cariati ve ark. yapmis oldugu c¢aligmada
timdr evresi gozetilmeksizin timor kalinlhigr ve
genel sag kalim arasindaki iligkiyi <0,4 cm kalinli-
ga sahip tiimorlerde 5 yillik genel sag kalim %93.3
iken >0,4cm kalinlig1 olan tiimoérlerde %33,3 ola-
rak tespit etmislerdir.(33)

Erken evre (T1-2) agiz tabani 6ne ve lateraline
yerlesmis mandibula tutulumu olmayan lezyonla-
rin transoral yaklasim ile rezeksiyonu miimkiindiir.
Transoral ¢ikarilamayacak anterior ve anterolateral
yerlesimli mandibular tutulumun olmadig tii-
morlerde mandibulotomi yapmadan pull through
yontemi uygun olabilir. Visor flep teknigi kulla-
nilarak ta boyun diseksiyonu ile birlikte timorle-
re ulagim saglanabilir. Lateral ve arka agiz taban
kosesine yerlesmis tiimorlerde goriisii arttirmak
ve lezyon sinirlarina ulasabilmek i¢in paramedian,
median veya lateral mandibulotomiler gerekli ola-
bilir. Ancak burada énemli olan lezyonun mandibu-
ladan bagimsiz olup olmadig1 karariin preoperatif
degerlendirilerek verilmis olmasi ve mandibula tu-
tulumu var ise mandibula yonetiminin nasil yapila-
cagina karar verilmesidir.

Lezyonun mandibula i¢ korteksine fikse olmamast
durumunda mandibulanin korunmas: miimkiin ola-
bilir. Kemik invazyonunun olmadigi ancak mandi-
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bula periost tutulumunun oldugu lezyonlarda mar-
jinal mandibulektomi gerekebilir. Bunun yam sira
mandibula destriiksiyonunun oldugu, medullasimin
tutuldugu, inferior alveolar arterin korunamadigi,
incelmis kemik kalintisinin oldugu durumlarda
marjinal mandibulektomi kontrendikedir. Bu gibi
durumlarda segmental mandibulektomi gerekir,
kompozit rezeksiyon kemik ve yumusak dokunun
birlikte ¢ikarilmasidir. Ozellikle de anterior mandi-
bulektomi yapilan hastalarda defekt onarilmalidir,
aksi halde ‘Andy Gump’ deformitesi ile karsilasi-
labilir.

Erken evre agiz tabani lezyonlarinda tam kat deri
greftleri yeterli olmaktadir. Bilindigi iizere pekto-
ral major myokiitan flebi bag boyun cerrahisinin
en ¢ok kullanilan ve vazgegilmez fleplerindendir.
Agi1z taban1 rezeksiyonlarinda pektoral major flebi
cok iyi yumusak doku destegi saglamaktadir. Pek-
toralis major flebi kemik tutulumu olmayan doku
defektleri i¢in yeterli olsa da fasyomyokutan veya
osteomyokiitan serbest flepler gilinlimiizde daha
ince ve daha iyi sekillendirilmesi gereken dokunun
ve kemigin rekonstriiksiyonu igin tercih edilirler.
Mandibulanin plak ile rekonstriiksiyonu (6zellikle
<Scm mandibula rezeksiyonlari) ve bu plagin
tizerine pektoralis major myokutan flep, suprak-
lavikuler flep gibi dokular getirilebilir. Mikrovas-
kiiler cerrahideki ilerlemeler ve mikrovaskiiler
uzmanlhiginin yayginlagmasi basarili serbest flepler
uygulamalarint siklagtirmistir. Serbest flepler es-
tetik ve fonksiyonel ag¢idan daha iyi sonug sagla-
maktadirlar. OKK i¢in en sik kullanilan flep radyal
6n kol flebidir. Mandibula rezeksiyonu sonrasi ke-
mik greftin gerekli oldugu durumlarda fibula, iliak
krest, ve skapula serbest flepleri kullanilabilir.

OKK genel sag kalim NO hastalarda %70 lerdey
ken metastaz varliginda %40 lara ve ileri evre
tiimorlerde 5 yillik genel sagkalimin %30’lara in-
digi goriilmiistiir.(34)

Bukkal Karsinom

Bukkal mukoza, agiz vestibiiliiniin anterolateral
smirlarint olusturan yanaklarin ve dudaklarin mu-
kozal yiizeylerinden olusur. Onde ag1z komissiiriin-
den arkada retromolar ticgene kadar uzanan alanm
kapsar. Alt ve st sinirlarinin gingivobukkal sulkus
olusturur. Non-keratinize ¢ok katli yasst epitelle
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kaplidir.(resim 7)(4)

Bukkal Mukoza(BM) tiimdrlerinin goriilme siklig1
oral kavitenin diger alt bolgelerine goére nispeten
diisiiktiir. En sik goriilen histolojik tiimdr tipi SHK
olmustur.

Diinya niifusunun %10-20’sini olusturan Giiney,
Gilineydogu Asya ve Pasifik iilkelerinde betel nut
cignenmesine bagli BM tiimorlerinin siklig1 art-
mistir. Dolayistyla oral kavite tiimdrlerinin diinya
iizerinde goriilme sikligmin belli bolgelerde yo-
gunlastig1 sdylenebilir.(35)

Oral kavitenin her alt bolgesi i¢in kabul goren risk
faktorleri BM iginde gegerlidir. Bu risk faktorleri
tiitiin kullanimi, alkol tiikketimi, betel nut ¢igneme,
diyet ve beslenme, viriisler (6zellikle HPV), rad-
yasyon, etnik koken, ailesel ve genetik yatkinlik,
immiinsiipresyon, gargara kullanimi, oral mantar
enfeksiyonlari, sifiliz, dental faktorler, mesleki
riskler olarak sayilabilir. Tiitiin ve alkoliin birlikte
kullanimi her birinin yalniz kullanimindaki riskten
daha fazla risk olusturmaktadir (sinerjistik etki).
Bu risk faktorlerinden betel nut ¢igneme dzellikle
Uzak Dogu iilkelerinde bukkal mukoza kanseri ile
ozdeslesmistir. Betel nut; tiitiin, alkol ve kafeinden
sonra diinyada en yaygin kullanilan, bagimlilik ya-
pict dordiincii madde olarak kabul edilmektedir.
(35)

BM tiimorlerinde kontrastla ¢ekilen bas ve boyun

Resim 8: Retromolar trigon yerlesimli SCC vakasi
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BT’si, kemik tutulumunu gostermede, yumusak
doku yayilimin1 ve boyundaki metastazlar sapta-
mada sik kullanilan goriintiileme yontemidir. Ayri-
ca toraksa yonelik ¢ekilecek BT akciger metastaz-
larin1 diglamak ve/veya senkronize primer akciger
kanserini belirlemek i¢in X-ray’e alternatif olarak
kullanilabilir. MRG, 6zellikle BT’ de 6nemli dental
artefakt nedeniyle kotii gorlintii alinan hastalarda,
tiimor boyutunu, pterigoid kas invazyonunu, timor
kalinligini, perindral invazyonu, kemik iligi invaz-
yonunu ve lenf nodu tutulumunun ekstrakapstiler
yayilimimi gostermede nemli bir rol oynar.

Erken evre BM tiimorleri (T1- T2, NO) genellikle
cerrahi tercih edilir. Fakat genel saglik durumu ope-
rasyona engel olan, ameliyat sonrasi fonksiyonel ve
kozmetik sonug beklentisi kotii olan veya cerrahiyi
reddeden hastalarda RT uygulanabilir. Lokal ileri
BM tiimérlerinde (T3-T4, N2-N3) oncelikle cerra-
hi onerilir ardindan kemoterapi ile birlikte veya tek
basma adjuvan RT tedavisi tercih edilir. Bununla
birlikte, cerrahi rezeksiyon yapilamayan hastalarda
kemoradyoterapi tek secenek olarak goziikmekte-
dir. Sadece kemoterapinin OKK oldugu gibi BM
‘nin primer timorlerini tedavi etmede yeri yoktur.

BM tlimorleri genellikle transoral yaklasimla ek-
size edilmekle birlikte yeterli goriis agis1 saglana-
madigr durumlarda OK tiimdrleri igin belirlenen
yaklasimlardan uygun olani kullanilabilir. Buksi-
natdr kas, cogunlukla uygun cerrahi sinirlar sagla-
mak i¢in primer tiimorle birlikte rezeke edilir. Daha
biiylik ve daha yaygin tiimorler, daha kapsamli bir
rezeksiyon ve rekonstrilksyon gerektirir (6rnegin,
pterygoidlerin, subkutandz yag dokunun veya tii-
mdriin lizerini Orten cildin rezeksiyonu vb.)

Retromolar Trigon Tiimorleri

Retromolar trigon( RMT) ise medial kenarini tem-
poral krest, lateral kenarmi ramus mandibulanin
on sinir1, tabanini 3. molar dis soketinin posterio-
runun olusturdugu {iggen bir alandir. RMT tonsi-
le ve yumusak damaga ¢ok yakin oldugundan bu
timorler siklikla orofarengeal lezyon seklinde dii-
stiniiliir ve yanlis tan1 konur. Oral kavite tiimorle-
ri ile orofarengeal tiimorlerin tedavi yaklagimlar
tamamen farklidir. Ayrica ikinci primer kanserler
RMT tiimorleriyle birlikte de goriilebili. RMT
nadir goriilen alt bolge tlimorii olup en sik goriilen
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histolojik tiimdr tipi SHK olmustur. (36)(resim 8)

RMT tiimérlerinde kontrastla ¢ekilen bas ve boyun
BT’si, kemik tutulumunu gostermede, yumusak
doku yayilimimi ve boyundaki metastazlari sapta-
mada sik kullanilan gériintilleme yontemidir. Ayri-
ca toraksa yonelik ¢ekilecek BT akciger metastaz-
larin1 diglamak ve/veya senkronize primer akciger
kanserini belirlemek i¢in X-ray’e alternatif olarak
kullanilabilir. MRG, 6zellikle BT’de 6nemli dental
artefakt nedeniyle kotii goriintii alinan hastalarda,
tiimor boyutunu, pterigoid kas invazyonunu, timor
kalinligini, perindral invazyonu, kemik iligi invaz-
yonunu ve lenf nodu tutulumunun ekstrakapsiiler
yayilimini géstermede énemli bir rol oynar

RMT tiimorii derin uzamim gosterdiginde has-
ta trigeminal sinirin mandibular dalinda anestezi
hisseder. Trismus varliginda aksi ispatlanmadikca
pterygoid (medial) kas invazyonu diisiiniilmelidir.
Bazen trismus, tutulum olmaksizin komsu pterigo-
id adelelerin tiimore bagl inflamasyonu sonucunda
da olur. Klinik muayenede mandibula tutulumu
siklikla gbdzden kacgabilir. Periost ve kortikal
invazyon klinik olarak tespit edilmesi giictiir.
Kemik invazyonu sikligi az olmamakla birlikte
%12-15 dolaylarindadir.(37)

RMT tiimorleri tedavisi diger oral kavite tiimdrle-
rine benzer sekilde yapilir. Pek ¢ogunda da adjuvan
RT veya KRT gerekir.(38)

RMT tiimorlerin cerrahisinde sik kullanilan yakla-
simlar peroral, alt ve {ist yanak flebiyle yaklagim,
alt dudak split+marjinal mandibulektomi, parame-
dian mandibulotomi+marjinal mandibulektomi,
segmental mandibulektomidir. Bu cerrahi yakla-
simlardan hangisinin tercih edilecegini primer tii-
moriin yerlesim yeri, biyiikliigii, cevre dokulara
invazyonu ve mandibula tutulumu belirlemektedir.

Bu tiimdrlerin mandibulanin asendan ramusuna
cok yakin olmasi dolayisiyla timér mandibulay1
tutmasa bile marjinal mandibulektomiye 3 boyut-
lu doku eksizyonu i¢in gerek duyulabilmektedir.
Sik olmamakla birlikte tiimor yayilimini ve cerrahi
eksizyonu son kez degerlendirmek amaciyla genel
anestezi altinda muayene yapilabilir. Eger timor
mandibulay1 direk olarak tutmugsa RT tedavisi
etkili olmaz mutlak cerrahi girisim gereklidir. Bu
vakalarda segmenter mandibula rezeksiyonu ge-
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reklidir.

Rizvi ve ark. RMT’ un primer SHK’u tanis1 alan
4022 hastanin tedavi sonuglarini degerlendirmis-
lerdir. Calismadaki hastalarin %34.3’1 yalniz cer-
rahi, %23.5’1 yalmiz RT, %34.1°1 cerrahi ve RT
(%8.2’sinin ise tedavi modalitesi bilinmemektedir.)
ile tedavi olmustur. Tedavi modalitelerine gore
yaptiklari survey analizi sonuglarina gore; cerrahi-
nin RMT tiimérlerinin tedavisinin temeli oldugunu,

Kaynak Kitap-3

adjuvan RT’nin bilylik boyutlu tiimérler i¢in rolii
olabilecegini, mandibula invazyonunda cerrahi ile
timoriin ¢ikarilabilecegini fakat RT etkinliginin
smirlt  oldugunu, RMT timdrlerinin  lokal
kontroliindeki zorlugun kemik ile norovaskiiler
yapilara olan komsulugundan kaynaklandigini
ayrica ileri yagin, timdr boyutundaki artisin ve ileri
hastalik evresinin kotii prognostik faktorler oldu-
gunu bildirmislerdir.(39)

KAYNAKLAR

1. Soler M, Bosetti C, Franceschi S, Negri E, Zambon P,
Talamini R, Conti E, La Vecchia C. Fiber intake and
the risk of oral, pharyngeal and esophageal cancer.
Int J Cancer. 2001;91(3): 283-7.

2. Warnakulasuriya S, Johnson NW, Van Der Waal 1. No-
menclature and classification of potentially

malignant disorders of the oral mucosa. J Oral Pathol
Med. 2007;36(10):575-80.

3. Tiirkiye kanser istatistikleri 2015 [internet]. [Erisim
tarihi: 25 Temmuz 2020]. Tirkiye Cumbhuriyeti
Saghk Bakanligi Halk Saghgir Genel Mudiirliigi.
2018. Erisim linki: https://hsgm.saglik.gov.tr/depo/
birimler/kanser db/istatistik/Turkiye Kanser Istatis-
tikleri 2015.pdf

4. . Kirsch C. Oral cavity cancer. Top Magn Reson Imag-
ing. 2007;18(4):269-80.

5. Chi AC, Day TA, neville BW. Oral cavity and oropha-
ryngeal squamous cell carcinoma-an update. CA: A
Cancer journal for Clinicians. 2015;65(5):401-21.

6. Hashibe M, Sturgis EM. Epidemiology of oral cavity
and oropharyngeal carcinomas: controlling a tobac-
co epidemic while a human papillomavirus epidem-
ic emerges. Otolaryngologic Clinics of north Amer-
ica. 2013;46(4):507-20.

7. Kumar M, nanavati R, Modi TG, Dobariya C. Oral
cancer: etiology and risk factors: a review. j Cancer
Res Ther. 2016;12(2):458-63.

8. Evren 1, Brouns er, Wils 1J, Poell JB, Peeters CFW,
Brakenhoff rH, et al. Annual malignant transforma-
tion rate of oral leukoplakia remains consistent: a
long-term follow-up study. Oral Oncol. 2020:110.

9. Iocca O, Sollecito TP, Alawi F, Weinstein GS, New-
man JG, De virgilio A, et al. Potentially malignant
disorders of the oral cavity and oral dysplasia:
a systematic review and metaanalysis of malig-
nant transformation rate by subtype. Head Neck.

192

2020;42(3):539-55.

10.Siegel RL, Miller KD, Jemal A. Cancer statistics,
2018. CA Cancer J Clin. 2018;68(1):7-30.

11.Maion RR, Myers JN, Harari pM. Oral cavity. Halp-
erin EC, Wazer DE, perez CA. perez & Brady’s
principles and practice of Radiation Oncology.7th
ed. Lippincott Williams &Wilkins; 2018. p.975-
1004.

12. Glastonbury CM, Mukherji SK, O’Sullivan B,
Lydiatt WM. Setting the Stage for 2018: How the
Changes in the American Joint Committee on Can-
cer/Union for International Cancer Control Cancer
Staging Manual Eighth Edition Impact Radiologists.
AJNR Am J Neuroradiol. 2017;38(12):2231-37.

13. Pang P, 1i rW, Shi JP, Xu zF, Duan Wy, liu Fy et al.
A comparison of mandible preservation method and
mandibulotomy approach in oral and oropharyngeal
cancer: a meta-analysis. Oral Oncol. 2016;63:52-60.

14. Shah S, Patel S, Singh BWr. Oral cavity. in: Jatin
Shah’s Head and Neck Surgery and Oncology. 5th
ed. elsevier; 2020. p.245-97.

15. Tota Je, Anderson WE, Coffey C, Califano J, Cozen
W, Ferris 1l, et al. rising incidence of oral tongue
cancer among white men and women in the United
States, 1973-2012. Oral Oncol. 2017;67:146-52.

16. Cohen Goldemberg D, de Araujo 1HI, Antunes HS,
de Melo AC, Santos Thuler IC. Tongue cancer epi-
demiology in Brazil: incidence, morbidity and mor-
tality. Head Neck. 2018;40(8):1834-44.

17. Varvares MA, Walker 1J, Chiosea S. Does a spec-
imen-based margin analysis of early tongue can-
cer better predict local control? laryngoscope.
2016;126(11):2426-7.

18. Zanoni DK, Montero PH, Migliacci JC, Shah JP,
Wong 1J, Ganly 1, et al. Survival outcomes after
treatment of cancer of the oral cavity (1985-2015).



Bas Boyun

Oral Oncol. 2019;90:115-21.

19. Abu-Ghanem S, yehuda M, Carmel NN, leshno M,
Abergel A, Gutfeld O, et al. elective neck dissection
vs observation in earlystage squamous cell carcino-
ma of the oral tongue with no clinically apparent
lymph node metastasis in the neck a systematic re-
view and meta-Analysis. JAMA Otolaryngol - Head
Neck Surg. 2016;142(9):857-65

20. Warshavsky A, rosen r, Nard-Carmel N, Abu-Gha-
nem S, Oestreicher-Kedem y, Abergel A, et al. As-
sessment of the rate of skip metastasis to neck level
iv in patients with clinically node-negative neck oral
cavity squamous cell carcinoma: a systematic re-
view and meta-Analysis. JAMA Otolaryngol-Head
Neck Surg. 2019;145(6):542-8

21. Honda K, 1shiyama K, Suzuki S, Kawasaki y, Saito
H, Horii A. Sentinel lymph node biopsy using
preoperative computed tomographic lymphogra-
phy and intraoperative indocyanine green fluores-
cence imaging in patients with localized tongue
cancer. JAMA Otolaryngol - Head Neck Surg.
2019;145(8):735-40.

22. Yang y, zhou J, Wu H. Diagnostic value of sentinel
lymph node biopsy for ¢T1/T2NO0 tongue squamous
cell carcinoma: a metaanalysis. eur Arch Oto-rhi-
no-laryngology. 2017;274(11):3843-52.

23. Cariati P, Cabello Serrano A, Fernandez Solis J, Mar-
tinez lara 1. Distribution of cervical metastasis in
tongue cancer: are occult metastases predictable? A
retrospective study of 117 oral tongue carcinomas. J
Cranio-Maxillofacial Surg. 2018;46(1):155-61.

24. Cooper JS, zhang Q, Pajak TF, Forastiere AA, Ja-
cobs J, Saxman SB, et al. long-term follow up of the
rTOG 9501/intergroup phase 111 trial: postoperative
concurrent radiation therapy and chemotherapy in
high-risk squamous cell carcinoma of the head and
neck. mt J radiat Oncol Biol Phys. 2012;84(5):1198-
1205.

25. Regezi jA, Sciubba jj, jordan RCK. Oral patholo-
gy: clinical, pathologic correlations. 5th ed. St louis
(MO): Saunders Elsevier, 2008.

26. Jacobs CD, Barbour AB, Mowery YM. The relative
distribution of oral cancer in the united States by
subsite. Oral Oncol. 2019;89:56-58

27. Sundermann Bv, uhlmann 1, Hoffmann j, Freier K,
Thiele OC. The localization and risk factors of squa-

Oral Kavite Kanserleri

mous cell carcinoma in the oral cavity: A retrospec-
tive study of 1501 cases. j Craniomaxillofac Surg.
2018;46(2):177-82.

28. Richard O. Wein RSW. Malignant neoplasms of the
Oral Cavity. Cummings Otolaryngology. 6 ed2015.
p.1359-87.

29. Funk GF, Karnell IH, Robinson RA, Zhen WK, Trask
DK, Hoffman HT. Presentation, treatment, and out-
come of oral cavity cancer: a national Cancer Data
Base report. Head & neck. 2002;24(2)165-80

30. Kerawala C, Roques T, jeannon jP, et al. Oral cavity
and lip cancer: united Kingdom national Multidisci-
plinary Guidelines. j laryngol Otol. 2016;130:83-9.

31. Montero PH, Patel SG. Cancer of the oral cavity.
Surg Oncol Clin n Am. 2015;24:491-508.

32. Saggi S, Badran KW, Han AY, Kuan EC, St. john
MA. Clinicopathologic characteristics and survival
outcomes in floor of mouth squamous cell carcino-
ma: a population-based study. Otolaryngology-Head
and neck Surgery. 2018;159(1):51-8

33. Cariati P, Serrano AC, Ramos MR, lopez DS, Solis
jF, lara IM. Behavior of squamous cell carcinoma
of the floor of the mouth. Is supraomohyoid neck
dissection sufficiently safe to manage clinically n0
patients?. Acta Otorrinolaringologica (English Edi-
tion). 2019;70(2):68- 73.

34. Chen jj, Shah jl, Harris jP, et al. Clinical outcomes
in elderly patients treated for oral cavity squamous
cell carcinoma. Int j Radiat Oncol. 2017;98:775-83.

35.Gupta PC, Warnakulasuriya S. Global epidemiology
of areca nut usage. Addiction Biology. 2002;7(1):77-
83.

36. Athavale SA, vijaywargia M, Deopujari R, Kotgir-
war S. Bony and cadaveric study of retromolar re-
gion. People’s j Sci Res. 2013;6 (2):14-8.

37. Genden EM, Ferlito A, Shaha AR, Rinaldo A. Man-
agement of cancer of the retromolar trigone. Oral
Oncol. 2003;39(7):633-7.

38. Hartner L. Chemotherapy for oral cancer. Dent Clin
north Am. 2018;62(1):87-97.

39. Rizvi ZH, Alonso jE, Kuan EC, St. john MA. Treat-
ment outcomes of patients with primary squamous
cell carcinoma of the retromolar trigone. Laryngo-
scope. 2018;128(12):2740-4.

193



KOD

KLINIK YETKINLIK ADI

DUZEY KIDEM

BAS BOYUN B-24

Oral Kavitenin Benign Tiimorleri

ATTK 2

Dr. S. Bulgurcu, Dog. Dr. B. Evren Erkul
Saglik Bilimleri Unv. Giilhane Tip Fakiiltesi Sultan Abdiilhamid Han EAH KBB Klinigi

ORAL KAVITENIN BENIGN TUMORLERI

Oral kavitede sik karsilagilan benign lezyonlarin
malign lezyonlardan ayrimi hekim i¢in 6nem arz
etmektedir. Benign lezyonlarin ayirici tanisinda
oncelikle iyi bir anamnez alinmal1 ve muayene ya-
pilmalidir. Ancak kesin tani histopatolojik incele-
me ile konulur. Asagida belirtilen dikkat edilmesi
gereken bazi hususlar bize tani i¢in yol gdstermede
yararli olacaktir.

1. Mukozal hasar: Saglikli bireylerde oral yapilar
bilateral simetrik, renk ve kivam agisindan birbi-
rine benzeyen yapidadir. Malign patolojiler genel
olarak diizensiz, iilsere bir mukoza halinde gori-
niirken, benign lezyonlarda siklikla diizgiin, nor-
mal bir mukoza hatt1 goriiliir.

2. Palpasyon: Lezyon, bidigital palpe edilerek ki-
vamina bakilir. Malign patolojiler genellikle sag-
likl1 bolgelere gore daha sert palpe edilirken, be-
nign lezyonlar yumusak kivamda hissedilir.

3. Oykii: Alkol, sigara, tiitiin kullanim ve aile dy-
kiisii gibi 6zellikleri olan hastalarda malign patolo-
jiler distiniilirken dis protezi kullanimi, 1sirmaya
bagli mukozal travma &ykiisii olan hastalarda be-
nign patolojiler diisiiniiliir. Immiinsiipresan tedavi
alan hastalarda lenfoma ve karsinomlararastlana-
bilmektedir. Ayrica son yillarda viriislerin de (Hu-
man papilloma virlis (HPV)) oral kavitede malign
lezyonlara neden oldugu gosterilmistir. Oykiide
bunlar da sorgulanmalidir. Eslik eden diger pato-
lojiler (trismus, boyunda sert, fikse lenfadenopati
gibi) saptandiginda malignite diistintilmelidir.

4. Kroniklesme: Malign lezyonlarda lezyonda ge-
rileme beklenmez iken benign lezyonlarda (aft vb.)
gerileme ve tekrarlama goriilebilir. Uzun siiredir
devam eden patolojilerde mutlaka biyopsi disiiniil-

melidir(1).

Oral kaviteninbenign lezyonlarin1 5 alt grupta in-
celeyebiliriz.

1.Konjenital lezyonlar.
2.Enfeksiydz lezyonlar.
3.Enflamatuar lezyonlar.
4. Odontojenik kistler.

5.Benign tiimorler.
KONJENITAL LEZYONLAR

Torus: Toruspalatinus, genelde 2. dekatta ortaya
¢ikan ve yavas biliylime gdsteren bir anomalidir. Bu
lezyonun tizeri normal mukoza ile kaplidir. Torus-
palatinus, sert damakta orta hatta tek olarak izle-
nir.Populasyonda yaklasik % 2 oraninda goriiliir,
siklikla kadinlarda izlenir.Yemek yemede zorluk
ve dental girisimde problem yaratmadigi siirece
cerrahi miidahale gerektirmez. Semptomatik hasta-
larda torus, zemindeki kemik ile birlikte kesici tur
yardimiyla ¢ikartilir. Nadir olarak rekiirrens izlene-
bilmektedir.Maligntransformasyon izlenmemekte-
dir(2).

Lingual Tiroid: Dil dorsumu ile iligkili ektopik
tiroid dokusudur. Lingual tiroid, foramen ¢ekum
bolgesinde orta hatta bulunur. Siklikla asemptoma-
tiktir. Lingual tiroidli hastalarin % 70’inden fazla-
sinda hipotiroidizm saptanmistir. Adelosan dénem-
de semptomatik hale gelebilir.Lingual tiroidin diger
semptomlart kitle etkisi ile iligkilidir. Hava yolu
obstruksiyonu, yutma zorluklar1 gibi semptomlara
sebep olabilir. Malign transformasyon nadir olarak
goriliir. Semptomatik 6tiroidi hastalarinda tedavi
cerrahidir. Cerrahi eksizyon transoral yolla veya
eksternal olarak median, lateral faringotomi ya
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da transhyoid yaklasim ile yapilabilir. Cerrahi 6n-
cesi normal lokalizasyonda tiroid varlig1 ve tiroid
fonksiyon testleri kontrol edilmelidir. Bazen nor-
mal anatomik yerlesimde tiroid dokusu izlenmeyip
viicuttaki tek tiroid dokusu, lingual tiroid dokusu
olabilir. Postoperatif donemde de tiroid hormon se-
viyesi Ol¢lilmelidir(3).

Gelisimsel Kistler: Oral kavitede gelisimsel kist-
ler nadir olarak izlenmektedir. Bu kistler; dermoid
kist, duplikasyon kistleri ve nasoalveolar kistlerdir.

A) Dermoid kistler: Epitelyal restlerden kaynak-
lanir ve embriyojenik fiizyon hattinda bulunurlar.
Dermoid kistler, keratinize degisiklik gosteren sku-
amoz epitel ile kaplidir. Sa¢ folikiilleri, ter bezleri
gibi epidermal ekler icerir. Ag1z tabaninda goriiliir,
yutma, konusma ve solunum sikimtisi yaratabilir.
Tedavisi cerrahi eksizyondur.

B) Enterik duplikasyon kistleri: Koristoma 6zelli-
&1 gosteren, gastrointestinal mukoza yapisi igeren
kistlerdir. Dermoid kistler gibi obstriiktif semptom-
lara sebep olabilir. Tedavisi cerrahi eksizyondur.

C) Nazoalveolar kistler: Nazal epitelden orjin aldi-
g1 diistiniilen gingivolabial sulkusta diizgiin ylizeyli
mukozayla kapl kitle olarak goriiliir. Tedavi, sub-
labial yaklasimla kistin cerrahi eksizyonudur(4).

ENFEKSIiYOZ LEZYONLAR

Herpetik Gingivostomatit: Hastaliga neden olan
virtis herpes simpleks viriis tip 1 (HSV1) dir. Co-
gunlukla agiz cevresinde vezikiiler lezyonlar ve
agiz 6n kisminda ilseratif lezyonlar ile seyreder
(Sekil 1). Semptomatik tedavi hastalarin biytlik
kisminda yeterli olmakla birlikte asiklovir, 6zellik-
le hastaligin ilk 72 saati i¢inde baglandiginda iyi-

Sekil 1. Dudakta herpetikvezikiler lezyon.
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lesmeye katkida bulunur(5).

Nekrotizan Ulseratif Stomatit: Interdental alanda
zimbalanmis tarzda, krater benzeri lezyonlardir.
Agizda metalimsi koti bir tat vardir ve saliva art-
mistir. Genellikle stres veya human immunode-
ficiency virlis (HIV) ile iliskilidir. Patogenezinde
bakterilerin dnemli bir rol oynadigina dair bulgular
vardir. Mikrobiyolojik ¢aligmalar yiiksek diizeyde
P. intermedia ve spiroket bulundugunu gostermis-
tir. Cogu hastada penisilin grubu antibiyotiklerin
kullanimi gerekmektedir(6).

Kandidiyasiz: Kandida Albicans normal agiz flo-
rasinda bulunan bir mantar ¢esididir. Ancak bazi
durumlarda (kronik irritasyon, dis protezi), uzun
stireli genis spektrumlu antibiyotik kullanimi, ste-
roid kullanimi, bagisiklik sisteminin baskilandigi
durumlar (diyabet, lenfoma, kemoterapi ve radyo-
terapi ) firsatci enfeksiyonlara sebep olmaktadir. En
sik dilin posterior kisminda olusur. Beyaz, pamuk
seklinde yamatarzinda lezyonlar seklinde ortaya
¢ikar. Tan1 i¢in lezyondan alinan siiriintiidemik-
roskop altinda mantar hiflerin goriilmesi ile konur.
Tedavide predispozan faktdrlerin eliminasyonu ile
birlikte antifungal ajanlarin kullanimi ¢ogu zaman
gerekmektedir(7).

Sifiliz: Etkeni Tropena Pallidum olan hastaligin se-
konder déneminde oral lezyonlar olusabilmektedir.
Kiiciik pembe renkli lezyonlar ilerleyerek {ilsere
lezyona doniisebilmektedir. Boyunda lenfadeno-
pati eslik edebilmektedir. Tersiyer donemde derin
iilserli gom olarak tanimlanan lezyonlar goriilebil-
mektedir. Tedavide penisilin grubu antibiyotikler
kullanilir(8).

ENFLAMATUAR LEZYONLAR

Liken Planus: Oral liken planus, cilt lezyonlari
ile birlikte veya yalnizca agiz iginde bulunan, oral
mukozada siklikla retikiiler formda, beyaz oriim-
cek ag1 formunda papiiler lezyonlardir (Sekil 2).
Kadinlarda daha sik izlenmektedir. Etiyolojide ya-
sam tarzi, genetik ve gevresel faktdrler gibi birgok
sebep rol oynamaktadir. Malign tranformasyon %
1 oraninda izlenebilmektedir. Tan1 biyopsi ile ko-
nulmaktadir. Tedavide topikal steroidler kullanil-
maktadir. Uzun siiren erozif formdaki lezyonlarda
cerrahi tercih edilebilir(9).
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Sekil 2. Bukkal mukozada liken planus.

Pemfigus Vulgaris: Desmoglein 3’e kars1 gelisen
antikorlarin neden oldugu akantolizis sonucu Epi-
telin spinosum tabakasinin bazal tabadan ayrilmasi
ile olugan otoimmun bir hastaliktir. Ag1z i¢cinde biil-
ler ile kendini gosterir. Ag1z icerisinde saglam mu-
kozaya spatil ile basildiginda yeni biiller olusur ve
buna Nikolsky bulgusu denir. Hastalarin 1/3’unde
cilt tutulumu vardir. Tan1 biyopsi ile konur. Tedavi-
de sistemik steroidler kullanilir.

Pemfigoid: Siklikla damak ve gingivada biiller-
le karakterize bir hastaliktir. 3 tipi vardir; Miikoz
membran pemfigoidi, biilloz pemfigoid ve vejetan
skatrisyel pemfigoid. Tani1 biyopsi ile konur. Teda-
vide sistemik steroidler kullanilir(10).

Mukozal Ulserasyonlar: Rekiirren aftéz stomatit,
crohn hastalig1 ve immiin yetmezlik gibi durumlar-
da ortaya cikabilir. Oral kavitede benign iilserasyo-
na yol acan en sik neden rekiirren aftéz stomatitdir.
Aftoz stomatit etiyopatogenezi net belirlenmemis-
tir ancak stres, travma, alerjik reaksiyonlar aftoz
iilserlerin gelisimine katkida bulunan faktorlerdir.
Karakteristik 6zellik olarak agrili iilserasyon etra-
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finda eritemat6z halo mevcuttur. Cogu aftéz lez-
yonlar tedavisiz iyilesmektedir. 2 haftadan uzun
stiren lezyonlardan biyopsi alinmalidir(11).

Fibroma: Kronik irritasyona sekonder enflamatuar
ve fibréz hiperplasti sonucu olugsmaktadir. Karak-
teristik olarak asemptomatiktir, nadiren 1,5 cm’den
biiyiik olabilirler (Sekil 3). Kadinlarda daha sik
goriliir. Histolojik olarak minimal selliiler kollajen
fibrilleri icerir. Tedavisi cerrahi eksizyondur, nadi-
ren travma nedeni ile tekrar edebilir(12).

Pyojenik Graniiloma:Mukozal yiizeyde travma
veya enfeksiyon sonucu olusur. Siklikla gingivada,
daha az siklikla labial mukoza, bukkal mukoza ve
dilde goriiliir (Sekil 4). Vaskiiler anastomozlardan
zengindir. Klinik muayenede sapli, kabarik ve hipe-
remik goriinlimdedir. Gebelikte ve dis ¢ekimi son-
ras1 siklig1 artar. Tedavisi cerrahi eksizyondur(13).

Nekrotizan Sialometaplazi: Minor tiikriik bez-
lerinde olusan enflamatuar bir reaksiyondur. Ken-
diliginden iyilesme gosterebilen nekrotik iilsera-
tif lezyonlardir. Cogunlukla sert damakta izlenir.

Sekil 3. Bukkal alanda fibroma.
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Sekil 4. Dilde pyojenik grantloma.

Nekrotizan sialometaplazi, mukoepidermoid kar-
sinom veya skuamoz hiicreli karsinom gibi malig-
niteleri stimiile edebilir. Tanida histolojik analiz
gerekmektedir. Lezyon ¢ogunlukla kendini sinirlar
ve 3 ile 6 hafta iginde iyilesme gerceklesir. Malig-
niteye eslik edebileceginden iyilesme tamamlanana
kadar takip edilmelidir(14).

Amiloidoz: Amiloid, gesitli doku ve hiicreler ara-
sinda biriken anormal proteinéz maddedir. Multipl
papillamatdz lezyonlar ile kendini gosterir. Dilde,
gingivada ve bukkal mukozada amiloidoz saptana-
bilir (Sekil 5). Tanida histolojik analiz gerekmekte-
dir. Oral kavitede nadir goriilmekle birlikte, goriil-
diigiinde sistemik tarama yapilmasi gerekmektedir.
Serum ve idrarda “Bence-Jones proteinleri” bakil-
malidir. Sistemik vakalarda yiiksek doz steroid ve
proteazom inhibitorii kullanilmaktadir. Lokalize

Sekil 5. Dil sol lateralde amiloidoz.

Oral Kavitenin Benign Tumérleri

amiloidozda cerrahi tercih edilmekte, rekiiren ve
multifokal hastaliklar icin tekrarlayan eksizyonlar
onerilmektedir(15).

ODONTOJENIK KiSTLER

Radikiiler Kist: En sik goriilen(%60-80) odontoje-
nik kist olup cansiz dis kokiinden kaynaklanir. En
sik 4-5.dekatta ortaya ¢ikar. Cansiz digin inflamas-
yonu sonucu olusur. Tedavide dncelikle endodontik
tedavi uygulanir. Basarili olmaz ise cerrahi eksiz-
yon uygulanir(16).

Dentigeroz (Folikiiler) Kist: Ikinci siklikta sap-
tanan odontojenik kist olan dentigerdz (folikiiler)
kist, gémiilii disin kronunun olusmaya baglamasin-
dan sonra dis folikiilii etrafinda bir bogluk olugmast
ve olusan mine epiteli artiklarinin kistik degisime
ugramasi sonucu meydana gelir. Gelisimsel kokenli
en sik goriilen kist, dentigerdz (folikiiler) kisttir. Bu
kist en sik erkeklerde ve mandibulada molar bol-
gede gorilmektedir. Hayatin en sik 2-4. dekatinda
ortaya ¢ikar. Dentigerdz (folikiiler) kist ameloblas-
toma transforme olabilir. Tedavide lezyonun tama-
men ¢ikarilmasi ve kiiretaji gerekmektedir(17).

BENIGN TUMORLER

Papilloma: Oral kavitenin skuamoz epitelinden
kaynaklanir. Klinik olarak papiller veya verriikdz
ekzofitik sapli kitleler olarak tespit edilir. Lezyonlar
genellikle asemptomatiktir. Skuamoz papillomlar
HPV-6 ve HPV-1lviriisleri ile iliskilidir. Ozellikle
dilde olmak iizere yanakta ve dudaklarda goriiliir.
Histolojik olarak tabanda daralan fibrovaskiiler ya-
pidadir. Tedavide lezyonun eksizyonu uygulanir.

Graniiler Hiicreli Tiimér: Siklikla noral orjinli-
dir. Dil dorsumunda, yumusak damak, uvula ve la-
bial mukozada yerlesim gosterir. Graniiler hiicreli
tiimdrler,sert, agrisiz, mobil lezyonlardir. Histolo-
jik olarak yogun graniiler eozinofilik sitoplazmali
hiicrelerden olusur. Nadiren malign transformas-
yon gosterir. Tedavisi cerrahi eksizyondur.

Norofibroma: Periferik sinirlerin en sik benign
tiimdrleridir. Schwann hiicrelerinden ve perindral
fibroblastlardan koken alir. Multipl ndrofibromalar
von Reckling hausen norofibromatosizi ile iliskili
olabilmektedir. Siklikla dil ve bukkal mukozada iz-
lenir. Tedavisi cerrahi eksizyondur. Nadiren malign
transformasyon olup sarkomaya dontisebilir.
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Lipoma: Oral kavitede genelde 3-4. dekatta gorii-
len yumusak, yavas biiyiiyen, lizeri diizgiin muko-
za ile kapl agrisiz lezyonlardir. Histolojik olarak
matur depositler icerirler ve etraf dokulardan belir-
gin demarkasyon hatti ile ayrilir. Tedavisi cerrahi
eksizyondur.

Hemanjioma: En sik dudakta goriiliirler. Yumu-
sak, agrisiz, mavi-mor renkli kitle seklinde gorii-
lirler. Genelde dogumda var olmalarina ragmen
yasamin ilerleyen donemlerinde klinik olarak belir-
ginlesebilirler. Yillar igerisinde spontan regresyon
gosterme egilimi mevcuttur. Sturge-Weber-Dimitri
ve von Hippel-Lindau sendromlari ile iligkili olabi-
lirler. Semptomatik olmadigi siirece miidahale ge-
rektirmezler. Tedavide lezyon i¢ine sklerozan mad-
de enjeksiyonu, subkutan interferon, lazer tedavisi,
lokal ve sistemik steroid tedavisi ve radyoterapidir.

Pleomorfik Adenoma: Minor tukirik bezlerinin

Sekil 6. Sert damakta pleomorfik adenoma.

Kaynak Kitap-3

Sekil 7. Sert damakta ameloblastoma.

benign tiimorleri arasinda en sik goriileni pleomor-
fik adenomadir. Bu tiimorler en sik sert damakta
goriliir (Sekil 6). Minor tiikriik bezinin bulundugu
iist ve alt dudak, bukkal mukoza, gingiva ve diger
alanlarda izlenebilir. Yavas biiyliyen, agrisiz, kap-
siilldi, iyi siirli bu lezyonlar epitelyal ve mezoder-
mal elemanlar1 da igermektedir. Timdriin psédopod
adi verilen ince uzantilart mevcuttur. Psddopodlar
rekiirrens sebebi olabilir. Malignlesme riski mev-
cuttur. Tedavisi cerrahi eksizyondur(14,18).

Ameloblastoma: En sik izlenen epitelyalod on-
tojenik benign tiimdr, ameloblastomadir. Vakala-
rn%80’1 mandibulada, O6zellikle molar bolgede
goriiliir. Agrisiz, yavas biiyliyen bu lezyonlar her
yasta gortilebilmektedir (Sekil 7). Kistik ya da so-
lid yapida, unilokiiler veya multilokiiler ekspansil
lezyon olarak izlenebilirler. Multikistik ameloblas-
tomlar daha agresif seyirlidirler ve niiks oranlar
yliksektir. Tedavisi timor etrafinda 1 cm saglam
cerrahi sinirlar saglanarak ¢ikarilmasidir(14,19).
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LARINKSIN BENIiGN TUMORLERI

Larinksin benign tiimorleri, kulak burun bogaz pra-
tiginde sik goriilmemekle birlikte ses kisikligi, yut-
ma giicliigli, bogazda yabanci isim hissi ya da nefes
darlig1 gibi laringeal semptomlarin varliginda, ayi-
ric1 tanida mutlaka diistiniilmelidir. Histopatolojik
cesitlilik, anatomik lokalizasyon ve lezyonun bo-
yutu gozoniine alindiginda, hafif nonspesifik sika-
yetlerle ya da nefes darligi gibi hayat1 tehdit edi-
ci bir tablo ile karsimiza ¢ikabilirler. Supraglottik
kitleler boguk ses, bogazda yabanci cisim ya da
takilma hissi, bogazda batma, sik bogaz temizleme
ihtiyact ve yutma giicliigii gibi sikayetlere neden
olurken, glottik kitleler daha ¢ok ses kisikligr ile
prezente olurlar. Subglottik kitlelerde ise ana sika-
yet genellikle nefes darligidir. Hastanin altta yatan
kronik larenjit tablosu ile basvurma olasilig1 go-
zoniine alindiginda, bu tabloyu destekleyen gast-
roozofageal ya da laringofaringeal reflii, sinonazal
patolojiler, larinksi tutan sistemik hastaliklar ve
alerjik reaksiyonlara neden olabilecek cevresel fak-
torler dikkate alinmalidir. Sadece tiimoral lezyona
odaklanilmamali, altta yatabilecek kronik mukozal
irritasyon nedenleri de degerlendirilmelidir. Giinii-
miizde tani i¢in en degerli yontem endoskopik la-
rinks muayenesidir. Bu yontemle lezyonun yeri ve
boyutu goriilebilmektedir. Gerekli olgularda tani,
radyolojik ve patolojik tetkiklerle desteklenir.

Tablo-1 Larinksin Benign Tumorleri

Yassi Epiteliyal Tiimorler
Rekiirren Respiratuar Papillom
Keratinize Papillom

Glandular Tumorler
Pleomorfik Adenom
Onkositik Timorler

Vaskiiler Tiimorler
Hemanjiyom
Hemanjiyoperisitoma

Norojenik Tiimorler
Paraganglioma
Norofibroma
Norilemmoma

Graniiler Hiicreli Tumor

Yalanci (Pseudo) Tiimdrler
Fibrom
Amiloidoz

Miiskiiler Timdrler
Rabdomyom
Leiomyoma

Kartilaj ve Kemik Doku Ttimdrleri
Kondroma
Dev Hiicreli Timor

Adipoz Doku Timorii
Lipom

1. YASSI EPITELYAL TUMORLER
1.1 Papillom

Larinksin en sik goriilen benign tiimorledir. Ke-
ratinize ve non-keratinize (rekiirren respiratuar
papillomatozis -RRP) olmak iizere iki histolo-
ji tipi mevcuttur (1). Keratinize papillomlar daha
cok sigara igen eriskin bireylerde goriiliirler. Cogu
keratinize papillomun viral enfeksiyonla iligkisi
gosterilememistir. Malign transformasyon riski
nedeniyle yakindan takip edilmelidirler. Bununla
birlikte non-keratinize tipi daha ¢ok pediatrik ol-
gularda gozlenir ve HPV enfeksiyonu ile iligkilidir.
En sik goriilen alt tipler HPV-6 ve HPV-11 dir (2).
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RRP olgulari, hastaligin niiks riski ve havayolunu
tehdit edebilmesi nedeni ile dikkatle takip edilmeli-
dirler. HPV ile enfekte olan larinks mukozasindaki
sitokeratin ve ylizey karbonhidratlariin yapisin-
daki degisikliklerin patofizyolojide rol oynadigi
diisiiniilmektedir (3). Juvenil ve yetiskin RRP ol-
mak tizere iki farkl tipi mevcut olup, juvenil tipin
daha agresif klinik seyirli oldugu gériiliir. Ozellikle
HPV-11 enfeksiyonlarimin uygulanan tedavilere
daha direncli oldugu rapor edilmistir (4). Malign
transformasyon riski %1-7 arasindadir. HPV 11,
HPV-16 ve HPV-18 enfeksiyonlarinin bu riski ar-
tirdig1 gosterilmistir. Alkol ile sigara kullanimi-
nin sinerjistik etki olusturdugu diisiiniilmektedir.
Hastanin sikayetleri enfeksiyonun yayginligi ve
lokalizasyonuna gére degisiklik gosterir. Ust ve
alt havayolu mukozasi boyunca herhangi bir loka-
lizasyonda goriilebilir. En sik gortildigi bolgeler
nazal valf, yumusak damagin nazofarinkse bakan
yiizli, epiglotun laringeal yiizii, ventrikiiller, vo-
kal kortlarm alt yiizeyleri ile karina ve bronglardir.
Nazal ve laringeal endoskopik muayene ile loka-
lizasyon belirlenir. Papillom pembe-beyaz renkte,
egzofitik ya da pedikiillii multipl kitleler seklinde
goriilebilecegi gibi diffiiz, ince bir katman seklinde
de prezente olabilir.

Ses kisiklig1, boguk ses, stridor ve dispne goriile-
bilir.

Tedavi secenekleri arasinda ilk sirada cerrahi teda-
vi yer alir. Asil amag kiir saglamak degil hastalig
kontrol altina almaktir. HPV enfeksiyonu diffiiz
mukozal tutulumlu bir siiregtir ve cerrahi eksizyo-
na ragmen mukozadaki HPV DNA varligi devam
eder. Cerrahi sonrasi yenilenen mukozada tekrar
enfeksiyon olusturarak niikse yol agar. Hafif seyir-
li olgularda genis araliklarla eksizyon yeterli iken
agresif olgularda sik ekzisyon gerekir. Cerrahi tek-
nik olarak soguk mikrocerrahi, CO2 lazer, mikro-
debrider ve anjiyolitik lazer yontemleri segilebilir.
Bu tekniklerin her birinin avantaj ve dezavantajlar
mevcut olup cerrahin tecriibesi ve hastaligin yay-
ginlig1 bu tercihte rol oynar.

Cerrahi tekniklerin hastalig1 ortadan kaldirma ko-
nusundaki basarisizligi adjuvan tedavileri giinde-
me getirmistir. Bu amagla cidofivir, interferon alfa
ve indol-3-carbinol kullanilmaktadir. Sik rekiirrens

Larinksin Benign Timdrleri

gbsteren ve yaygin tutulum gosteren olgularda en-
dikedirler. Bu tedaviler icin belirgin bir algoritma
heniiz olusturulamamustir ve etkinlikleri konusun-
da farkli sonuglar raporlanmigtir. HPV immiinizas-
yonu ile hastaligin dnlenmesi en 6nemli arastirma
konusudur.

2. GLANDULAR TUMORLER
2.1 Pleomorfik Adenom (Tiikriik Bezi Tiimorleri)

Tiikriik bezi timorleri supraglottik bolgede yerle-
simli mindr tiikriik bezlerinden kdken alirlar. Sik-
likla epiglotun laringeal yiiziinde yer alirlar (5) .En
sik goriilen histoloijk tipi pleomorfik adenomlardir.
Yavas biiyiiyen, soliter kitlelerdir. Malign transfor-
masyon nadiren bildirilmistir. Tedavisi genis cer-
rahi eksizyondur. Niiks a¢isindan yakindan takip
edilmelidirler.

2.2 Onkositik Tiimorler

Onkositik tiimorler soliter olarak larinkste olduk¢a
nadir goriiliirler. Daha siklikla larinkste onkositik
hiperplazi seklinde tani alirlar. Morfolojik olarak
cesitlilik gosterirler. Soliter yapidaki olusumlar
onkositik adenom olarak adlandirilirlar. Larinksin
tim kompartmanlarinda goriilebilirler. Tedavisi
eksizyondur. Diger onkositik odaklardan da timdor
gelisebilecegi icin yakindan takip edilmelidirler
(6).

3. VASKULER TUMORLER

3.1 Hemanjiyom

Laringeal hemanjiomlar nadir gorilmekle birlikte
ozellikle boyutunun biiyiikligiine gore havayolu
darligina yol acabilen kitlelerdir. Pediatrik olgular-
da subglottik yerlesim 6n planda iken eriskinlerde
siklikla vokal kord seviyesinde ya da supraglottik
bolgede yerlesirler (7). Erkelerde daha fazla gorii-
liirler ve siklikla kaverndz tiptedirler. Klinik olarak
agresif seyirli olabilirler. En sik goriilen semptom
boguk sestir. Tedavisinde son donemde lazer ile
eksizyon yontemi daha sik kullanilmaktadir. Bu
amacla CO2 lazer ya da Nd:YAG fotokoagiilasyon
yontemi tercih edilebilir.

3.2 Hemanjiyoperisitoma

Subglottik bolgede kistik ve vaskiiler goriintimlii
submukozal kitleler olarak kargimiza ¢ikarlar (8) .
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Lezyonun boyutuna gore dispne sikayeti 6n plan-
dadir. Tedavisi cerrahi eksizyondur ve biiylik bo-
yutlu lezyonlarda parsiyel ya da total larenjektomi
gerekebilir.

4. NOROENDOKRIN VE
NOROJENIK TUMORLER

Noroendokrin hiicreler alt solunum yollarinin ko-
runmasinda hayati 6neme sahip reflekslerin olusma-
sinda gorev alan ve larinks dokusunda intraepitelial
yerlesim gosteren hiicrelerdir (9). Bu hiicrelerden
olusan tiimorler nadir goriilmekle birlikte en sik
supraglottik bolgeye yerlesirler. Hastalar kitlenin
boyutuna gore genellikle boyunda agrisiz sislik,
yutma giicliigli ve degisen derecede nefes darligi
ile basvururlar. Néroendokrin tiimdrler noral hiicre
kaynakl1 paraganglioma, nérofibroma, nérilemmo-
ma ile epithelial hiicre kaynakli karsinoid tiimdrler
ana basliklar1 altinda siniflandirilirlar.

4.1 Paragangliomalar

Paragangliomalar noral kestin paraganglion hiicre-
lerinden koken alirlar (10). Larinkste bulunan para-
ganglion hiicreler superior ve inferior olmak {ize-
re iki hiicre dizisi haline yerlesmislerdir. Superior
hiicreler superior laryngeal sinir trasesi boyunca
yalanci vokal lordlar {lizerinde yerlesirken inferior
hiicreler rekiirren laryngeal sinir trasesi boyunca
krikotrakeal membran igerisinde bulunurlar (11) .
Genellikle 4. Ve 6. dekadlarda ortaya ¢ikarlar. Ol-
gularin ¢cogu supraglottik larinkste ve larinksin sag
yariminda gozlenir ve kadinlarda goriilme orani
daha siktir (3:1) (12). Subglottik olgular oldukca
nadir gortliir. Fizik muayenede larinks icerisinde
genellikle ventrikiil diizeyinde submukozal, vas-
kiiler goriinimlii, sinirlart diizgiin bir kitle olarak
kargimiza ¢ikar. Kitle larinks kompartmanlari disi-
na ¢ikacak kadar biiylikse boyun kitlesi olarak da
prezente olabilir. Vaskiiler yapisi nedeni ile biyop-
si esnasinda kanama riski yliksektir . Bu nedenle
tanida goriintiileme yontemleri ve anjiyografi 6n
plandadir (13) Tedavide cerrahi eksizyon ilk plan-
dadir. Larinks fonksiyonlarmi korucuyucu agik
cerrahi ile uzun donem kontrol saglanabilmektedir.
Son donemlerde endoskopik eksizyon yontemleri
uygulanmaya baslanmis olsa da niiks oranlar1 dik-
kate alindiginda heniiz tatmin edici istatistiklere
ulagilamamigti. CO2 lazer ile eksizyon sonrasi
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uzun donemde niiks goriilmedigini belirten rapor-
lar mevcuttur (14). Radyoterapi ve kriyoterapi se-
¢eneklerinin sonuglart iyi degildir ve tedavi algorit-
masinda yer almazlar.

4.2 Norofibroma

Norofibroma, nodiiler ya da diffiiz formlarda gorii-
lebilen kapsiilstiz ndroendokrin kaynakl kitle ola-
rak karsimiza gikar. Norofibromatozis tip 1 veya
tip2’nin bir komponenti olarak da goriilebilirler.
Ozellikle multipl formlarinda bu hastalik akla gel-
melidir. Schwannom ile karsilastirildiginda malign
transformasyon riski daha yiiksektir (%10). Teda-
visinde eksizyon Onerilir. Rekiirrens agisindan dik-
katle izlenmelidir.

4.3 Norilemmoma (Schwannoma)

Schwann hiicreleri kaynakli timorlerdir. Siklikla
parafaringeal bodlgede yerlesirler. Endolaringeal
yerlesimleri nadirdir ve supraglottik bolgeyi tutar-
lar (15). Superior laryngeal sinirden koken alarak
ariepiglottik plikaya yerlesirler. Bu bolgede sub-
mukozal sislik olarak ortaya cikarlar. Sensoriyel
ndronlar motor ndronlara gére daha sik tutulurlar.
Kadinlarda goriilme orani biraz daha yiiksektir.
Semptomlar lezyonun boyutu ve yeri ile iligkilidir.
Kitle biiytidiikce kaba ses ve solunum zorluguna
yol agar (16). Tanida endoskopik muayenenin yani
sira BT ve MR dan faydalanilir. Bu goriintiileme
yontemleri biiyiik lezyonlarda malign ve benign
aymmminda fikir verebilir. Kapsiilli olmalar1 ve
S-100 proteini igin pozitif tepki vermeleri taniy1
giicledirir. Tedavide ensokopik rezeksiyon genel-
likle yeterli olsa da bazi olgularda lateral faringoto-
mi uygulamak gerekebilir. Malign transformasyon
olduk¢a nadirdir.

4.4 Graniiler Hiicreli Tiimor

Graniiler hiicreli timdrler Schwann hiicrelerinden
koken alirlar ve bas boyun bdlgesinde en sik di-
lin anterior kismui ile larinks yerlesimli goriiliirler
(17). Vokal kordun posterior 1/3’linde goriilen kii-
¢lik, nodiiler, gri-beyaz renkli kitlelerdir. Kitlenin
biiytikliigiine gore disfoni, dispne ve inat¢1 oksiiritk
sikayetlerine yol agarlar. Bir¢ok kez asemptomatik
hastalarda larinks muayenesinde farkedilebilirler.
Etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Histopa-
tolojik benzerlikleri nedeni ile yassi hiicreli karsi-
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nom ile karisabilirler. Malign transformasyon nadir
olarak gozlenir ancak bu durumda metastaz riski
ylksektir. Olgular yakindan takip edilmelidir. Te-
davisi cerrahi eksizyondur ve niiks orani yaklasik
%8 civarindadir.

5. YALANCI (PSODO) TUMORLER
5.1 Fibroma

Larinks mukozasinin kronik irritasyonu sonucu
polipoid ya da pedikiillii yapida olusan kitleler-
dir. Daha ¢ok vokal kordlarin 6n 2\3 iinde lamina
propria tabakasinda yerlesirler. Hastada dispne ve
stridor olusturacak boyutlara ulasabilirler. Tedavisi
cerrahi eksizyondur.

5.2 Amiloidoz

Laringeal amiloidosis larinksin her seviyesinde
goriilmekle birlikte daha ¢ok ventrikiiller tizerin-
de mukoza ile ortiilii, diizglin yiizeyli kitleler ola-
rak karsimiza ¢ikar (18) . Multipl odaklar gérmek
miimkiin olabilir. Amiloidoz tanisi alan hastalar
primer amiloidoz ve sekonder amiloidoz nedenleri
acisindan arastirtlmahidirlar. Multipl miyelom ve
soliter plasmositom ayirict tanida diisiiniilmelidir.
Tedavisi cerrahi eksizyondur.

6. MUSKULER TUMORLER
6.1. Leiomyoma

Larinkste olduk¢a nadir goriilen ve diiz kaslardan
koken alan tiimorlerdir. Genellikle ventrikiillerden
kaynaklanirlar. Tedavisi genis eksizyondur.

6.2 Rabdomyom

Cizgili kaslardan koken alan rabdomyom larinkste
supraglottik ve glottik diizeyde bulunabilir. Pedi-
kiillii ya da polipoid goriiniimde kapsiilsiiz kitleler-
dir. Tam eksizyon kiiratiftir.

7. KARTILAJ VE KEMIK DOKU TUMORLERI
7.1. Dev Hiicreli Tiimorler

Bu tiimdrler larinksin osteokartilajenoz destek do-
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kusundan kaynaklanirlar. Siklikla tiroid kartilajda
yerlesim gosterirler. Olgularin hemen hepsi erkek
hastalardir. Endoskopik larinks muayenesinde
gbzden kacabilecek kadar mukoza altina yerles-
mis olabilirler (19). Genellikle palpasyonla farke-
dilebilirler. Tedavisinde daha onceleri radyoterapi
glindemdeyken gilinlimiizde parsiyel larenjektomi
teknikleri ile kontrol saglanabilmektedir.

7.2 Kondroma

Larinksin kikirdak ¢atisindan kdken alan tiimorler-
dir. Goriilme sikligina gore sirasi ile krikoid (%70),
tiroid (%20) ve epiglotta (%10) yerlesebilirler.
Histopatolojik olarak kondoma ve kondrosarko-
ma ayirimi yapmak olduke¢a zordur. T{iimoriin total
eksizyonu sonrasi yapilan patolojik inceleme daha
giivenilir olsa da niiks eden olgularda kondrosar-
koma mutlaka akilda tutulmalidir. Tedavide ilk se-
cenek cerrahi eksizyondur ve miimkiin oldugunca
konservatif teknikler (laringofissiir teknigi gibi)
kullanilir (20).

8. DOKU TUMORU-LiPOM

Larinks yerlesimli lipomlar olduk¢a nadir goriin-
mekle birlikte mikroskobik olarak ¢ogu kez larin-
geal kistler ya da laringosel ile karistirilirlar. Noro-
endokrin kaynakli tiimorler gibi lipomlar da daha
cok supraglottik bolgeye yerlesir (21). En sik go-
riilen semptom lezyonun boyutuna gore farkli de-
recelerde ortaya ¢ikan dispnedir. Tedavisi cerrahi
eksizyondur.

9. NON-NEOPLASTIiK TUMOR-HAMARTOMA

Hamartoma, normal lokalizasyonunda bulunan
dokularin tiimoér benzeri kitle olusturacak sekilde
anormal biiylimesi seklinde tanimlanir.Bas-boyun-
da oldukca nadir goriinen hamartomanin larinks
yerlesimi nadiren rapor edilmistir (22). Bu olgular
icinde orta yasl erkek sayisi fazladir. Histopato-
lojik yapis1 kartilaj ve fibromiiskiiler doku igerir.
Malign transformasyon bildirilmemistir. Tedavisi
cerrahi eksizyondur.
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HiPOFARINKS VE SERVIKAL OZOFAGUS
BENIGN VE MALIGN TUMORLERI

Hipofarinks ve servikal 6zofagus karsinomlar1 ben-
zer klinik 6zellikleri, tedavi yaklasimlar1 ve sonra-
sinda karsilagilan problemleri nedeni ile siklikla
birlikte degerlendirilirler. Bu tiimdrler semptomla-
rinin baslangicta goreceli olarak silik olmasi nede-
niyle genellikle ileri evrede tan1 alan tiimorlerdir.
Ayrica erken donemde ve bilateral boyun lenf nod-
larina yayilmaya meyillidirler. Hipofaringeal kan-
serli hastalarin yaklagik % 75-80’ 1 bagvuru sira-
sinda evre III veya IV hastaliga sahiptir ve siklikla
servikal 6zofagus bu hastalarda tutuludur. Benzer
sekilde, servikal 6zofagus kanseri de kotii progno-
zu olan ¢ok agresif bir hastaliktir. Bu nedenle ileri
evrede yakalanan tiimorlerin tedavisi zorlasmakta
ve yoOnetiminde multidisipliner ¢alismaya ihtiyag
duyulmaktadir (1-10). Multidisipliner ekip calis-
masina, uygun tedavi ve rekonstriiktif girisimlere
ragmen hastalik kotii prognozunu devam ettirmek-
tedir. Cerrahi tedavi ilk planda diisiiniiliiyorsa has-
taligin siklikla ileri evre tiimor olmasi, yiiksek su-
bmukozal yayilim 6zelligi gostermesi, multifokal
mukozal tutulum insidansi nedeniyle total faringo-
laringo6zofajektomiyi iceren rezeksiyonlar gerek-
mekte, bu da cerrahi ekibe tiimor rezeksiyonunu
takiben yutkunma, konusma, solunum fonksiyonla-
rinin restorasyonunu saglama sorumlulugunu yiik-
lemektedir (3). Baslangi¢ tedavisi olarak definitif
kemoradyoterapi planlandiginda ise hastalar takip-
lerinde persistan veya rekiirren timdrler ile basvu-
rabilmekte ve kurtarma cerrahisi gereken bu has-
talarda cerrahi prosediirler daha zor uygulanmakta
ve komplikasyonlar daha fazla goriilmektedir (1).
Bu nedenle hipofaringeal ve servikal 6zofageal tii-
morlerde mortalite oranlan yiiksek kalmaya devam
etmektedir.

Benign hipofaringeal-6zofageal tiimorler son de-

rece nadirdir. Tiim neoplazilerin % 1’ inden azini
olustururlar (11). Bu bélimde benign tiimorlere
kisaca deginilecek, 6zellikle malign tiimorler, bun-
lardan da skuamoz hiicreli kanserler iizerinde du-
rulacaktir.

ANATOMI

Laringofarinks olarak da adlandirilan hipofarinks,
orofarinksin devamidir ve superiorda hiyoid ke-
mik hizasinda faringoepiglottik foldlardan, inferi-
orda krikoid kartilaj alt sinirina, servikal 6zofagus
girisine kadar uzanan farinksin en alt bolimiidiir.
Anteriorda larinks, superiorda orofarinks, inferior-
da servikal 6zofagus ve posteriorda retrofaringeal
bosluk ile yakin komsuluk i¢erisindedir. Her iki ta-
rafta piriform sintisler, postkrikoid bolge ve poste-
rior faringeal duvar olmak iizere ii¢ bolgeye ayrilir.

Piriform siniisler, ariepiglottik foldlarin lateralin-
de, tiroid kartilaj laminalarinin medialinde, superi-
orda faringoepiglottik kivrimlardan baslayan, infe-
riorda krikoid kartilaj alt seviyesine kadar uzanan,
anterior-lateral ve medial duvarlar kapali, posteri-
or duvar agik ters piramit bir yap1 seklindedir. Pi-
riform siniisiin lateral duvar1 hipofarinksin lateral
stirimi olusturmaktadir. Medial duvardan kaynak-
lanan tiimorler paraglottik bosluga, lateral duvar
ve piriform siniis apeksinden kaynaklanan timor-
ler ise tiroid ve krikoid kartilaja yayilim gostere-
bilirler. Larinkse bu yakin komsuluk hipofarinks
tiimdrlerinin larinkse kolay yayilimiyla sonuglanir.
Piriform siniis hipofarinks kompartmanlari arasin-
da en sik primer tiimore rastlanan alandir.

Postkrikoid bolge, faringoozofageal bileske olarak
da adlandirilan, hipofarinksin aritenoid kartilajla-
rin posteriorundan servikal 6zofagus girisine kadar
uzanan boliimidiir. Postkrikoid bolge timdrleri
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krikoid kartilaji, posterior krikoaritenoid kasi ve
servikal 6zofagusu invaze edebilirler. Ayrica yakin
komsulugundan dolay1 rekiirren siniri, tiroid gland1
ve paratrakeal lenf nodlarii invaze edebilirler.

Posterior faringeal duvar, hiyoid kemik seviye-
sinde vallekula tabanindan krikofaringeus kasina
kadar uzanir. Posterior faringeal duvar vertebral
ve paravertebral yapilardan retrofaringeal bosluk-
la ayrilirken, bu boslugun tutulumu prevertebral
dokularin tutulumu ile sonuglanabilir. Ayrica pos-
terior faringeal duvar tiimorleri retrofaringeal lenf
nodu metastazi riski tasirlar.

Kesitsel planda hipofarinks dort tabakadan olusur.
En igte keratinize olmayan stratifiye skuamdoz epi-
telle doseli mukoza ve bunun altinda faringeal apo-
nevrozdan olusan fibroz tabaka yer alir. Anteriorda
postikus, posteriorda orta ve inferior konstriktor
kaslar muskiiler tabakay1 olusturur. Bukkofaringeal
fasyadan olugan fasyal tabaka ise bu yapilar1 disa-
ridan gevreler.

Ortalama 25 c¢cm. uzunlugunda muskiiler bir kanal
olan 6zofagus boyunda 6. servikal vertebra alt ke-
nari1 hizasindan baslar. Servikal, torasik ve abdomi-
nal boliimlerden olusan 6zofagusun servikal kismu;
hipofarinksin devamindaki gecis noktast olan kri-
kofaringeus kasindan baslayip, suprasternal ¢en-
tik lokalizasyonunda torasik girise kadar uzanan
ozofagus kismidir. On tarafinda gevsek bir doku
ile bagli oldugu trakea; arka tarafinda ise boyun
omurlari, longus kolli kas1 ve prevertebral fasya;
lateralde ise karotis kommunis ve tiroid gland ile
komsudur. Toraks giriginde sol tarafa meyilli olma-
s1 nedeniyle sol rekiirren laringeal sinir ve ductus
torasikus ile daha yakindan komsuluk gosterir. Ke-
sitsel olarak 6zofagus distan ige dogru adventisya,
dista longitudinal, icte sirkiiler ¢izgili kas liflerin-
den olusan muskiiler tabaka, zengin lenfatik ag ige-
ren submukoza ve skuamoz epitelle kapli mukoza
kat1 olmak tizere dort kattan olusur, distan ise buk-
kofaringeal fasya ile sarilidir.

Hipofarinksin arteryal kan akimi1 esas olarak siipe-
rior tiroid arterden kaynaklanir. Lingual ve asen-
dan faringeal arter ise arteryal beslenmeye katkida
bulunur. Motor ve sensitif innervasyonu ise glos-
sofaringeal ve vagal sinirlerle saglanir. Vagustan
ayrilan ve Arnold siniri ile juguler gangliyonda
sinaps yapan superior laringeal sinir internal dali-
nin piriform siniis sensitif duyusuna olan katkisi,
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hipofarinks tiimérlerinde yanstyan kulak agrisinin
sebebi olarak ileri siirtilmektedir. Servikal 6zofa-
gusun primer arteriyal destegini inferior tiroid arter
saglarken; noral innervasyonu sempatik, parasem-
patik lifler, 9.-10.-11. kraniyal sinirlerle saglanir.

Hipofarinks ve servikal 6zofagus lenfatik drenaj
yoniinden olduk¢a zengindir. Piriform siniisle-
rin drenaji jugulodigastrik ve iist-orta juguler lenf
nodlarina (2.-3. bolgelere); postkrikoid bolge ve
hipofarinks alt kismi paratrakeal, paradzofageal
ve supraklavikuler lenf nodlarina; posterior hipo-
faringeal duvar medial ve lateral (Rouviere ) retro-
faringeal ve orta juguler lenf nodlarina drene olur.
Ayrica piriform siniis mediyal duvar lenfatikleri
kontralateral boyun lenfatiklerine drene olabilir.
Bu nedenle orta hat tiimorleri yaninda, piriform
sinilis mediyal duvar timorlerinde de kontralateral
boyun metastazlar1 géz oniinde bulundurulmalidir.
Servikal 6zofagusun lenfatik drenaji hipofaringeal
lenfatiklerle benzerlik gdsterecek sekilde rekiirren
laringeal, paratrakeal ve juguler zincir lenf nodla-
rina drene olur. Ayrica farkli olarak servikal 6zo-
fagus superior mediastinal lenf nodlarina da drene
olabilmektedir.

INSIDANS ve ETYOLOJI

ABD kaynakli verilerde hipofaringeal karsinomla-
rin yillik goriilme insidans1 beyaz ve zenci irkta de-
gismekle birlikte, yiiz binde 0,2 - 0,9 arasinda de-
gismektedir (12). Hipofaringeal kanserler tiim bas
boyun kanserlerinin % 3 - 4,3’ {inii olusturmaktadir
(4,13,14). Bu kanserlerin yaklagik % 95”1 skuamoz
hiicreli karsinom olup, % 77,3’ i evre 3-4 hastalik
asamasinda tan1 almistir. Bes yillik sagkalim oran-
lar1 % 30-35 ile en kotii sagkalim oranina sahip bas
boyun kanserleri olarak belirtilmistir. Erkeklerde
kadmlardan daha sik gorilir (4,12,13,15). En sik
piriform sintisler tutulurken, bunu posterior farin-
geal duvar ve ozellikle Plummer - Winson Send-
romu olan kadinlarda daha sik tutulan postkrikoid
bolge takip eder (12).

Diger bas boyun tiimoérlerinde oldugu gibi alkol ve
tiitlin kullanim1 etiyolojide en sik suglanan faktor-
lerdendir. Ozellikle alkol kullanim1 hipofaringeal
kanserli hastalarda laringeal kanserli hastalara gore
daha fazladir (12). Genetik predispozisyon, diyet,
sosyo-ekonomik kosullar, ¢evresel-cografik faktor-
ler diger suglanan etkenlerdir (12). Disfaji, demir
eksikligi anemisi ve hipofaringeal veya 6zofageal
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veb varligi ile karakterize ve Ozellikle sigara ig-
meyen Avrupa ve Amerikali kadinlarda goriilen
Plummer — Winson veya Paterson — Brown — Kelly
sendromunda postkrikoid karsinomlar daha sik go-
riiliir (12).

SEMPTOMATOLOJI, KLINIK
DEGERLENDIRME VE TANI

Bagslangicta semptomlarinin belirgin olmamasi ne-
deniyle hastalar genellikle ileri evre biiyiik timor-
lerle bagvururlar. Bu nedenle oncelikle kati gida-
larda kendini gosteren, daha sonra sivi gidalarda
da ortaya ¢ikan disfaji hastay1 hekime yonlendiren
temel semptomlardandir. Buna bagli olarak hasta-
larda beslenme bozuklugu ve kilo kaybi 6n plana
cikar. Hipofarinks ve sevikal 6zofagusun lenfatik
drenaj yoniinden olduke¢a zengin olmasi bu hasta-
larda disfaji semptomu ortaya ¢ikmadan 6zellikle
ileri evre tiimorlerde metastatik boyun kitlesini ilk
semptom yapabilir. Bogaz agrisi, kulaga yansiyan
agr diger 6nemli semptomlardandir. Ozellikle si-
gara ve alkol kullanan hastalarda kulaga yansiyan
agr1 ve gecmeyen bogaz agrisi akla bu bolge tii-
morlerini mutlaka getirmeli ve dikkatli endosko-
pik muayene ile hasta degerlendirilmelidir. Ses
kisikligi, solunum sikintisi, hemoptizi, sik bogaz
temizleme ihtiyaci, bogazda yabanci cisim hissi sik
goriilebilen semptomlardir. Tim bu semptomlar
degisik sikliklarda goriilebilirken, hastalar erken ya
da ileri evrede de olsalar asemptomatik de olabilir-
ler. Asemptomatik ya da semptomlart silik hastalar
ne yazik ki ileri evre tiimor asamasinda tani alabil-
mektedir (16).

Sigara, alkol kullanan, beslenme bozuklugu bulu-
nan ve kilo kayb1 olan hastalar yukarida sayilan
semptomatoloji ile bagvurdugunda endoskopik ba-
kiy1 da igeren tam bir basg boyun muayenesinden
gecirilmelidir. Transnazal fleksibl endoskopi, hipo-
farinks ve komsuluklari olan larinks ve orofarenk-
sin incelenmesi i¢in ilk se¢enektir (17). Endosko-
pik muayenede piriform siniis apeksi, postkrikoid
bolge, servikal 6zofagus lezyonlar gdzden kagabi-
lir. Fleksibl endoskopi sirasinda goriilebilirligi ar-
tirmak i¢in ¢esitli yontemler tarif edilmistir. Bunlar
arasinda fonasyon, basin torsiyonu, 6n boyun derisi
traksiyonu, modifiye Valsalva, trompet ve Killian
manevralar1 (boyun 6ne dogru biikiiliip ¢ene gogii-
se yaklastirilir) veya bu tekniklerin kombinasyon-
lar1 denenebilir (17). Bu manevralarla laringeal cati
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one gelir, dolayisiyla postkrikoid mukoza posterior
faringeal duvardan ayrilir ve pozitif basingla geri-
len siniis piriformis mukozast daha iyi degerlen-
dirilir. Hastalik goriiniir hale getirildiginde uygun
enstriimentasyonla ya da genel anestezi altinda
transoral mikroskopik biyopsi ve histopatolojik in-
celeme ile patolojik tant konulur. Direkt laringofa-
ringoskopi ile yapilan intraoperatif degerlendirme,
fileksibl endoskopi sirasinda degerlendirilemeyen
gizli alanlarin goriintiilenmesini saglar. Odem, pi-
riform siniiste tiikriikk géllenmesi, laringeal krepi-
tasyon kaybi, kitle goriilmedigi halde vokal kord
paralizisi patolojinin varligint diigiindiiren 6nemli
bulgulardir. Siiphelenilen hastalarda hem primer
lezyonun tespiti, kitlenin inferior yayilimi, hem de
ikinci primer patolojilerin agiga ¢ikarilmasi amacgh
iist gastrointestinal sistem endoskopisi yararl ola-
caktir. Inferior tiimor yayilmasi ayrica rijid 6zofa-
goskop veya Weerda divertikiiloskop kullanilarak
da degerlendirilebilir (17). Boynun dikkatli palpas-
yonu ile tespit edilen patolojik lenf nodu, endosko-
pik muayenede lezyon izlenmese de hekimi uyarict
olacaktir. Baz1 hastalar enfekte nekrotik lenfadeno-
pati nedeniyle yanlislikla derin boyun enfeksiyonu
gibi takip edilip, ge¢ tanilanmayla kars1 karsiya
kalabilirler. Derin boyun enfeksiyonu tanis1 konu-
lan bu hastalarin endoskopik muayenesinde daha
dikkatli ve slipheci davranmak olas1 maligniteyi
ortaya cikarmakta onemlidir. Hipofaringeal kitle
tespit edildiginde etkin bir sekilde klinik ve radyo-
lojik olarak hasta degerlendirilmeli, alt bolgeleri ile
hipofarinksin anatomisine hakim olunmali, kom-
suluklarindaki yapilarin durumu dikkatle ele alin-
malidir. Preoperatif degerlendirme sirasinda tiimor
yayiliminin tiim olas1 yollarin1 degerlendirmek ve
her lezyonu dogru bir sekilde simiflandirmak igin
bu gereklidir (17).

Hipofaringeal tiimorlerin radyolojik degerlendir-
mesinde secilen teknikten beklenen, tiimoriin su-
bmukozal yayilimini géstermesi, tiimdriin harita-
lanmasina ve dogru tedavi planlanmasina yardimci
olmasi, tedavinin etkinligini tahmin etmesi, gerek
bolgesel nodal, gerekse de uzak metastazlarin de-
gerlendirilmesini saglamasi, senkron tiimoérlerin
tespiti, tedavi sonrasi takiplerde hastaligin gidisini
monitdrize etmesidir (17,18). Aeorodigestif trak-
tin hipofarinks tlimorlerinde senkron ve metakron
tutulumlarmin goérece sik goriilebilmesi traktin
radyolojik olarak degerlendirmesini gerekli kilar
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(12,18). Gorlintiileme yontemlerinden bilgisayarl
tomografi (BT), magnetik rezonans goriintiilleme
(MRG), pozitron emisyon tomografi (FDG-PET)
ve ultrasonografi (USG) en ¢ok tercih edilen go-
rintiileme teknikleridir.

Kontrastli BT, kolay ulagilmasi, kisa tetkik siiresi
ile hareket artefaktini minimalize etmesi, kullani-
lan kontrast ile ayirici taniya yardimci olmasi ne-
deniyle tiimoriin evrelemesi icin olduk¢a degerli
bir tekniktir. Ayrica son yillarda gerek dual enerji
tarayicilari, gerekse de spektral diskriminasyon ya-
pabilen yeni dedektorler, BT nin spesifite ve sensi-
tivitesini artirmigtir (17).

MRG, miikemmel doku kontrast ¢oziiniirligi sa-
yesinde karmasik bas ve boyun anatomik bolge-
lerinde timdr genisliginin benzersiz bir sekilde
tanimlanmasini saglar. Difiizyon MRG, su mole-
kiillerinin mikroskobik hareketine dayanarak doku-
lar1 ayirt edebilen fonksiyonel bir sekanstir. Timor
dokusunda diflizyon kisitlanmasi, timor ¢evresin-
de ise inflamasyona bagl difilizyon artig1 goriiliir.
Bu durum tiimériin ¢evre dokudan ayriminda egsiz
bilgiler sunar (17).

Hava ve kemik bariyerleri USG’ nin kullanimini
azaltsa da, ylizeysel dokularin degerlendirilme-
sinde USG o6nemli bir role sahiptir. Bu nedenle
boynun nodal tutulumunun degerlendirmesinde
oldukca faydal bilgiler verir ve ayn1 seansta igne
biyopsisi ile histopatolojik taninin konulmasina
yardimei1 olur. Ayrica ¢ok dzenle secilmis vakalar-
da ve deneyimli ellerde USG, kikirdak infiltrasyo-
nunu, ekstrafaringeal / laringeal yayilimui, ileri evre
tiimorlerin boyun damarlar ile iliskisini degerlen-
dirmede oldukga faydal bilgiler verebilir.

FDG-PET, skuaméz hiicreli karsinom gibi yiiksek
metabolik aktivite gosteren tiimorler i¢in miikem-
mel hassasiyeti sayesinde uzak metastazlarin, pri-
mer ve senkron tiimoriin degerlendirilmesinde ve
hastaligin TNM evrelemesi i¢in olduk¢a faydali
bilgiler verir. %18,2’ lere varan senkron tiimorlerin
tespitinde FTG-PET oldukga faydalidir. Senkron
tiimorler en sik 6zofagusta yerlesir. Bunu bas - bo-
yun bolgesinin diger lokalizasyonlari, akciger ve
mide izler. Uzak metastazlar ise en sik akcigerde
tanimlanmis, ardindan karaciger ve kemikte izlen-
mistir (18). Bunun yaninda inflamatuar olusum-
larin da yiiksek glukoz metabolizmasi gostermesi
spesifiteyi diistirebilir. Tetkikin CT (FTG-PET/CT)
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ve MRG (FTG-PET/MRG) ile hibrit stratejileri
bu sorunu ¢ozebilir. Bu hibrit teknolojiler anato-
mik bilgilerin PET’ den metabolik verilere entegre
edilmesiyle saglanir (17,18). PET/MRG, MRG den
diyagnostik yonden daha basarili olup, senkron tii-
mor ve uzak metastazlarin degerlendirmesinde PET
/ MRG’ nin tanisal degeri PET / BT ile benzerdir
(18). FTG-PET, sistemik evrelemeyi tamamlamak
icin yararhidir, ancak erken, kii¢iik hacimli tiimor-
leri ve mikroskobik nodal metastazi teshis etmede
hassas olmadigini hatirda tutmak gerekir (1).

Patolojik evreleme ile karsilastirildiginda klinik
muayene ile %58, BT ile % 80, MRG ile %85 gibi
evrelemede dogruluk oranlari elde edilmistir (12).

PATOLOJI

Hipofarinks ve servikal 6zofagusun en sik goriilen
timori %95’ lik orani ile skuamdoz hiicreli karsi-
nomdur. Noroendokrin tiimorler, adenokarsinom-
lar, lenfoma, sarkomlar, skuamoz hiicreli karsino-
mun bazoloid, lenfoepitelyoma ve adenoskuamoz
karsinom varyant1 nadir goriilen diger patolojiler-
dir. Lipom ve diger benign lezyonlar olduk¢a nadir-
dir (12). Bu tiimérlerin ¢ogu intramural yerlesimli
leyomiyom, nerofibrom ve hemanjiomlardir. int-
raluminal yerlesimli olanlar1 ise fibrolipom, fibro-
miksom, hamartom, lipom ve fibromlardir (11).

EVRELEME VE PROGNOSTIK
FAKTORLER

Hipofarinks karsinomu evrelemesinde genellikle
American Joint Committee on Cancer (AJCC)’ in
onerdigi TNM evreleme sistemi kullanilmaktadir.
Evreleme fizik muayene, direkt ve indirekt endos-
kopi ve goriintiileme sistemleri kullanilarak klinik
ya da patolojik olarak yapilabilir. Klinik evreleme
ile patolojik evreleme her zaman paralel olmaya-
bilir. Tiimoriin submukozal yayilim paterni, skip
alanlar birakarak yayilmasi, derin invazyon 6zel-
likleri gostermesi, hastaliga organizmanin etki-
si gibi hasta ile ilgili faktdrleri icermemesi klinik
evrelemede yanilgilara neden olabilir. Evreleme
sistemlerinin kullanilmasi1 tedavi segeneklerinin
sonuclarin1 karsilagtirmaya, segilen tedavi sece-
neklerinin etkinligini degerlendirmeye, disiplinler
arasi ortak dil kullanilmasina, prognozun tahmin
edilmesine ve uygun tedavi secenegine hastay-
la birlikte karar verilmesine yardimci olmaktadir
(12). Asagida hem hipofarinks ve hem de 6zofagus
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karsinomlarina ait AJCC’nin 2017 de giincellenmis
son TNM evreleme sistemi sunulmustur (19).

Hipofarinks karsinomunda AJCC TNM evrele-
mesi (AJCC Cancer Staging Manuel 8th Edition
Springer, 2017.)

Primer Tiimor (T)
TX: Primer timor degerlendirilemiyor.
Tis: Karsinomu in situ.

T1: Tumdr hipofarinksin bir alt bolgesinde sinir-
lidir ve / veya tiimoriin biiyiikliigii en fazla 2 cm.
veya daha kiigtliktiir.

T2: Tuimdr birden fazla hipofarinks alt birimini
veya bitisik bir bolgeyi tutar veya hemilarinks fik-
sasyonuna yol agmadan 2 cm.’den biiyiik 4 cm.’den
kiiclik boyutlardadir.

T3: Tiimor 4 cm.’den biiyiiktiir veya hemilarinkste
fiksasyona yol agmistir veya 6zofagusa yayilmistir.

T4: Orta derecede ileri ve ¢ok ileri lokal hastalik
T4a: Orta derecede ilerlemis lokal hastalik

Tiimor tiroid / krikoid kikirdak, hyoid kemik, tiroid
bezi veya prelaringeal strep kaslar ve subkutanz
yag dokusundan olusan santral kompartman yumu-
sak dokularini tutmustur.

T4b: Cok ileri lokal hastalik

Timor prevertebral fasyayr invaze etmis, karotis
arteri sarmis ve mediastinal yapilara yayilmistir.

Bolgésel Lenf Nodu (N)

Klinik N

NX: Bolgesel lenf nodlar1 degerlendirilemez.
NO: Lenf nodu metastazi yok

NI: Ekstranodal yayilim yapmayan, 3 cm. veya
daha kiigiik, tek, ipsilateral lenf nodu

N2: Ekstranodal yayilim yapmayan, tek, ipsilate-
ral, 3 cm.’den biiyiik, 6 cm.’den kii¢lik lenf nodu
veya ekstranodal yayilim yapmayan, 6 cm.’den kii-
¢lik, multipl ipsilateral lenf nodu veya ekstranodal
yayilim yapmayan, 6 cm.’den kiiciik bilateral veya
kontralateral lenf nodu tutulumu.

N2a: Ekstranodal yayilim yapmayan, tek, ipsilate-
ral, 3 cm.’den biiyiik, 6 cm.’den kiiclik lenf nodu
tutulumu.

Hipofarinks ve Servikal Ozefagus Benign ve Malign Timérleri

N2b: Ekstranodal yayilim yapmayan, 6 cm.’den
kiigtik, multipl ipsilateral lenf nodu tutulumu.

N2c: Ekstranodal yayilim yapmayan, 6 cm.’den
kiiciik bilateral veya kontralateral lenf nodu tutu-
lumu.

N3: Ekstranodal yayilim yapmayan, 6 cm.’den bii-
yiik veya asikar ekstranodal yayilim yapmis her-
hangi bir biiyiikliikte lenf nodu tutulumu.

N3a: Ekstranodal yayilim yapmayan, 6 cm.’den
biiyiik lenf nodu tutulumu

N3b: Asikar ekstranodal yayilim yapmis herhangi
bir biiytikliikte lenf nodu tutulumu.

Patolojik N
NX: Bolgesel lenf nodlar1 degerlendirilemez.
NO: Lenf nodu metastazi yok

NI: Ekstranodal yayilim yapmayan, 3 cm. veya
daha kiiciik, tek, ipsilateral lenf nodu.

N2: Ekstranodal yayilim yapan, 3 cm. veya daha
kiigiik, tek, ipsilateral lenf nodu veya ekstranodal
yayilim yapmayan, 6 cm.’den kiiciik, 3 cm.’den bii-
yik lenf nodu veya ekstranodal yayilim yapmayan,
multipl, ipsilateral 6 cm.’den kii¢iik lenf nodu veya
ekstradodal yayilim yapmayan, 6 cm.’den kiigiik,
bilateral veya kontralateral lenf nodu tutulumu.

N2a: Ekstranodal yayilim yapan, 3 cm. veya daha
kiigiik, tek, ipsilateral veya kontralateral lenf nodu
tutulumu veya ekstranodal yayilim yapmayan, 6
cm.’den kiigiik, 3 cm.’den biiylik lenf nodu

N2b: Ekstranodal yayilim yapmayan, multipl, ipsi-
lateral, 6 cm.’den kiiciik lenf nodu tutulumu

N2c¢: Ekstradodal yayilim yapmayan, 6 cm.’den
kiigtik, bilateral veya kontralateral lenf nodu tutu-
lumu.

N3: Ekstradodal yayilim yapmayan, 6 cm.’den bii-
yiik lenf nodu veya ekstranodal yayilim yapan, 3
cm.’den biytk, tek, ipsilateral lenf nodu veya eks-
tranodal yayilim yapan, multipl, ipsilateral, kontra-
lateral veya bilateral herhangi bir biiyiikliikte lenf
nodu tutulumu.

N3a: Ekstradodal yayilim yapmayan, 6 cm.’den
biiyiik lenf nodu tutulumu

N3b: Ekstranodal yayilim yapan, 3 cm.’den biiytik,
tek, ipsilateral lenf nodu veya ekstranodal yayilim
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yapan, multipl, ipsilateral, kontralateral veya bila-
teral herhangi bir biyiikliikte lenf nodu tutulumu.
Uzak Metastaz (M)
M0: Uzak metastaz yok
M1: Uzak metastaz var
Evre- stage gruplari
Evre 0; Tis, NO, MO,
Evre 1; T1,NO, MO
Evre 2; T2, NO, MO
Evre 3; T3, NO, MO
T1-3, N1, MO
Evre 44; T4a, NO-1, MO
T1-4a, N2, MO
Evre 4B; Herhangi bir T, N3, MO
T4b, Herhangi bir N, M0
Evre 4C; Herhangi bir T, Herhangi bir N, M1
Ozofagus tiimorlerinde AJCC TNM evreleme-
si (AJCC Cancer Staging Handbook 8th Edition
Springer-Verlag: New York 2017.)
Primer Tiimor (T)
Tx: Timor degerendirilemez
T0: Primer timdr yok

Tis: Yiiksek derece displazi, bazal membrani agma-
yan epitelde sinirli malign hiicreler.

T1: Timor lamina propria, muskularis mokoza
veya submukozay1 invaze etmistir.

Tla: Timor lamina propria veya muskularis mo-
kozay1 invaze etmistir.

T1b: Tiimor submukozayi invaze etmistir.

T2: Timor muskularis propriay1 invaze etmistir
T3: Timor adventisyay1 invaze etmistir

T4: Timor komsu yapilara yayillmistir.

T4a: Plevra, perikard, azigos ven, diyafram veya
periton tutulumu

T4b: Aorta, vertebral siitun, hava yolu gibi diger
komsu yapilarin tutulumu

Bolgédsel Lenf Nodu (N)

Nx: Bolgesel lenf nodlar1 degerlendirilemez.

NO: Lenf nodu metastazi yok

N1: Bir veya iki bolgesel lenf nodu tutulumu

N2: Ugten altiya kadar sayida lenf nodu tutulumu
N3: Yedi veya daha fazla lenf nodu tutulumu
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Uzak Metastaz (M)
M0: Uzak metastaz yok
M1: Uzak metastaz var

Klinik Evre- stage gruplari
Evre 0; Tis, NO, MO,
Evre 1; T1, NO-1, MO
Evre 2; T2, NO-1, MO
T3, NO, MO
Evre 3; T3, N1, MO
T1-3, N2, MO
Evre 44; T4, N0O-2, M0
Herhangi bir T, N3, MO
Evre 4B; Herhangi bir T, herhangi bir N, M1

Prognozu etkileyen faktorler hastaya, hastaliga ve
tedaviye bagl faktorler olarak incelenebilir. Has-
tanin yasi, cinsiyeti, rki, hastanin genel durumu,
kilo kaybi, beslenme bozuklugu, sistemik hastalik-
lar gibi faktorler hastaya bagh olanlardir. ileri yas,
erkek cinsiyet, siyah irk, genel durum bozuklugu
kotii prognostik faktorler arasindadir. Hastaliga
bagh faktorlerden tiimoriin yerlesimi, biyukligi,
yayilim paterni, lenf nodu metastazi prognozu et-
kileyen en 6nemli faktorlerdir (16). Piriform siniis
medial duvari, hipofarinks timorii gibi davranan
ariepiglottik fold- marjinal bolge tiimorleri postk-
rikoid ve farinks arka duvar tiimorlerine gore daha
iyi prognozludur. T evresi biiylik tiimorlerde, nodal
tutulum varliginda, ekstranodal tutulum gdsteren
metastazlarda prognoz kotiilesmektedir. Tiimoriin
kotii diferansiyasyonu prognozu olumsuz etkileye-
bilir. Ayrica tiimoriin tam ¢ikartilamadigi ya da cer-
rahi sinirin pozitif oldugu olgularda prognoz kotii-
lesmektedir (16). Genis ve ozellikle inferior yonde
submukozal ve skip alanlar seklinde yayilim nede-
niyle servikal 6zofagusta alt cerrahi sinirin en az
3-6 cm. (16); hipofarinks tiimdrlerinde ise alt, late-
ral ve superior sinirlarin sirasiyla 3-4cm., 2-3 cm.,
1,5-2 cm. olmasi dnerilmektedir (12). HPV pozitif
hipofaringeal karsinomlu hastalar, HPV negatif hi-
pofaringeal karsinomlu hastalara kiyasla genel ola-
rak daha iyi kansere 6zgii sagkalim gosterirler (20).
Ozofagus tiimérleride de hipofaringeal tiimérlerde-
ki prognostik faktorlere benzerlik gostermektedir.
Farkli olarak servikal 6zofagus tiimdrlerinde prog-
nozun diger 6zofageal bolge tiimorlerine gore daha
iyi oldugu belirtilmektedir (16).
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TEDAVi
CERRAHI TEDAVi

Hipofarinks tiimorlerinin ¢ikartilmasindan son-
ra sindirim kanalimin devamliligin1 saglamak icin
cerrah ¢ogu zaman farinks ve 6zofagusta olusan
defekti onarmak i¢in pedikiilli veya serbest bir
flebe ihtiya¢ duyar (21). Postoperatif disfajiden
korunmak i¢in primer kapatmada kullanilabilecek
minimum saglikli farinks mukoza miktar1 en az 2,5
cm. olmalidir (5). Hipofarinks malign tiimorlerin-
de giivenli bir rezeksiyonunun en az 2-3 cm.’ lik
cerrahi sinirla yapilmasi gerektigi géz oniine alin-
diginda, piriform siniis medial duvar ve bu bolge-
den postkrikoid alana yayilan sinirli tiimérler harig
cogu zaman onkolojik basar1 amagl subtotal veya
sirkiiler hipofarinjektomi ile total larinjektomi ge-
rekli olmaktadir (5,22). Tiimor cerrahisinde amag
lokal ve bolgesel olarak hastalik kontroliinii saglar-
ken, hastanin yasam kalitesini bozmadan, fonksi-
yonel kapasitesini miimkiin oldugunca koruyarak
cerrahiyi gerceklestirmektir. Hipofarinks ve servi-
kal 6zofagus tiimorleri genellikle baslangic semp-
tomlarmin silik olabilmesi, muayenede go6zden
kacabilmesi nedeniyle ileri evrelerde tani alirlar
ve bu nedenle hastalarm az bir kisminda konser-
vatif yaklagimlar uygulanabilmektedir. Konservatif
yaklasim uygulanacak hastalar dikkatli se¢ilmezse
organ fonksiyonlar korunmaya ¢alisirken hasta tii-
mor niiksleriyle kaybedilebilir. Bu nedenle hasta-
ya planlanacak cerrahiye karar verirken hastaligin
yerlesimi, yayginligi, larinks, trakea gibi komsu
anatomik yapilarin tutulumu ve derecesi, bolgesel
lenf nodlarinin durumu iyi degerlendirilmelidir.
Hipofarinksin konservasyon cerrahisi uygulanama-
yacak ileri evre kanserinin tedavisi zordur. Yetersiz
beslenme ve buna bagl genel durumda diiskiinliik
ameliyattan Once sik karsilagilan bir durumdur ve
bu postoperatif donemde yara iyilesmesini olum-
suz etkileyip komplikasyon riskini artirmaktadir.
Cogu merkezde cerrahi ve adjuvan radyoterapi en
sik tercih edilen yaklagimsa da, son yillarda es za-
manl ya da ardisik kemoradyoterapi protokolleri-
nin devreye girmesi ile organ koruyucu yaklasimlar
da bir tedavi segenegi olarak sunulmaktadir. Ancak
radyoterapi, kemoterapi, transoral lazer ve robotik
cerrahilerindeki gelismelere ragmen yine de la-
ringofarinjektomi prosediirleri 6zellikle lokal ileri
evre ve kurtarma prosediirii olarak hala altin stan-
darttir (6,7,23). Bu boliimde cerrahi tedavi hipofa-
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rinks alt bolgelerine gore tartisilacak ve ardindan
rekonstriiksiyon tekniklerinden bahsedilecektir.

Preoperatif degerlendirme ve planlama

Sigara ve alkol kullanimi sorgulanmali, eger bun-
larin kullanimi devam ediyorsa hastalar psikiyatrist
ile birlikte degerlendirilmeli, sigara birakma ve
alkol alim1 birakma programlarina hastalar dahil
edilmelidir. Hastalarin beslenme durumu goézden
gecirilmeli, mevcut viicut agirligl, son 6 aydaki
kilo kayb1 durumu irdelenmelidir. Sigara ve alkol
kullanimina bagh kardiyovaskiiler hastaliklar ve
karaciger fonksiyonlari yoniinden hastalar tetkik
edilmeli, akciger kapasitesi solunum fonksiyon
testleri ile ortaya konmalidir. Ameliyattan once tist
aerodigestif sistem senkron tiimdrler ve primer tii-
moriin haritalamasi amacl ayrintili bir endoskopik
muayeneye tabi tutulmalidir. Ayrica endoskopik in-
celeme bu hastalarda alkol kullanim oraninin yiik-
sek olmasi, siroz ve buna sekonder gelisebilecek
0zofagus varislerini tespitte biiyiik 6neme sahiptir.
Varis varlig1 6zofajektomi ve gastrik pull-up ile re-
konstriiksiyonu zor ve riskli hale getirecektir (1).

Cerrahi tedavi genel olarak 6zellikle hipofarink-
sin ileri evre kanserlerinde en iyi tedavi sansin
saglarken, kurtarma tedavisinde ise tek segenektir.
Laringeal ¢atiy1 tutan, ekstralaringeal yayilan ve
bolgesel lenf nodu metastazi olan hastalarda agik
cerrahi teknikler endoskopik veya robotik yakla-
simlara daha iyi goriis alan1 sunmasi nedeniyle ter-
cih edilirler. Bu nedenle tiimoriin boyutu ve nodal
metastaz varligi cerrahi plani belirleyen en dnemli
kriterlerdendir (1). Onkolojik basar1 oranini artir-
mak, aspirasyonsuz yutmayi saglamak ve asipi-
rasyonun mortal etkilerinden hastay1 korumak i¢in
cogu hastada total larinjektomi gerekebilmektedir.
Ayrica transglottik tutulum, tiroid kikirdagin invaz-
yonu ve ekstralaringeal yayilim varliginda cerrahi-
ye ipsilateral tiroidektomi eklenmesi onkolojik ba-
sartya katki saglayacaktir (1). Trakeanin tutulumu
da preoperatif donemde iyi degerlendirilmeli, has-
tayla manibrium sterni rezeksiyonu ve postopera-
tif donemde mediastinal trakeostomili olabilecegi
paylasilmalidir. Rekonstriiksiyon asamasinda pos-
terior faringeal duvardaki kiigiik bir defektte kismi
kalinliklikta cillt grefti yetebilirken, kismi farinks
defektlerinde anterolateral uyluk flebi, radyal 6n
kol flebi gibi serbest deri flebleri, sirkiimferansi-
yel farinks defektlerinde cerrahin mikrovaskiiler

211



KBB BBC Uzmanlik Egitimi

anastomoz tecriibesi yoksa Wookey prosediiri, tiip
sekline getirilen fasyokutan, miyokutan flepler, ser-
best jejunal flep; 6zofajektomi sonrasinda gastrik
pull-up, kolon interpozisyonu ile rekonstriiksiyon-
dan hangisinin secilecegine karar verilmelidir (1).
Ses rehabilitasyonunun elektrolarinks, ses protezi,
6zofageal konusma gibi hangi yolla saglanacagi
diisiiniilmeli, postoperataif rehabilitasyon ekibinde
konusma ve yutma terapisti bulundurulmalidir.

Piriform siniis tiimorleri

Hipofarinks tiimorlerinin cerrahi tedavisi total la-
rinjektomi, parsiyel ya da total farinjektomidir.
Ancak erken evre piriform siniis medial duvar ve
ariepiglottik fold tiimérlerinde hastalik siniis apek-
sine, postkrikoid bdlgeye, kord vokale ve krikofa-
ringeal kasa yayilmiyor ise Parsiyel laringofarin-
Jjektomi teknikleri ile tedavi edilebilir. Rezeksiyon
spesmenine piriform siniis medial duvari, uzanim
varsa dil koki, vallekula, lateral piriform siniis,
epiglotun bir boliimii ya da yayilima gore tama-
m1 ve preepiglottik alan, tutulum varsa ipsilateral
aritenoid kartilaj, hiyoid kemigin ipsilateral yari-
s1, ipsilateral tiroid kartilajin superior iigte ikisini
iceren genisletilmis supraglottik larinjektominin
bir varyasyonu seklinde uygulanabilir. Ipsilate-
ral kord vokal krikoide siitiire edilip aspirasyo-
nun Oniine gecilebilir. Piriform siniisiin mediyal
ve On duvarmi tutan biiyiik tiimdrlerinde parsiyel
laringofarinjektomi yonteminin tiim suprakrikoid
hemilarinksi i¢ine alacak sekilde genisletilmesiyle
suprakrikoid hemilaringofarinjektomi teknigi uy-
gulanabilir (12). Lateral, mediyal ve ariepiglottik
foldu tutan erken evre tiimorlerde, piriform siniis
apeks, krikoid kikirdak, kontralateral aritenoid kar-
tilaj, posterior faringeal duvar tutulumu ve kord
vokal fiksasyonu yoksa suprakrikoid hemilarin-
gofarinjektomi teknigi onkolojik yonden basari ile
uygulanabilir (16).

Posterior faringeal duvar tiimorleri

Posterior faringeal duvarin T1, T2 erken evre tii-
morlerinde anterior transhiyoid faringotomi yak-
lagimi ile larinks korunarak hastalik basari bir se-
kilde tedavi edilebilir. Bu yaklasim hiyoid kemik
rezeke edilerek ya da suprahiyoid veya infrahiyoid
ulasimla gerceklestirilebilir. Tiimor derin cerrahi
siirda prevertebral fasya ile birlikte, lateralde 2-3
cm., superiorda 1,5-2 cm., inferiorda ise 3-4 cm.
cerrahi sinir ile birlikte ¢ikarim yapilmali ve cerra-
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hi sinirlar donuk kesi incelemelerle kontrol edilme-
lidir. Faringeal defekt kismi kalinlikta cilt greftleri
ile kapatilabilir. Lateral faringotomi yaklasimi bu
alana ulagmak i¢in ikinci bir yoldur. Piriform siniis
mukozasindan giivenli cerrahi sinirla farinkse giri-
lir, timor rezeksiyonunu takiben defekt cilt grefti
veya uygun fleplerle kapatilir. Median labioman-
dibuler glossotomi teknigi erken evre posterior fa-
ringeal duvar tiimorlerinin rezeksiyonunda kullani-
labilen diger bir yontemdir (12,16).

Postkrikoid Béolge

Postkrikoid tiimorler, krikoid kartilaji, rekiirren la-
ringeal sinirleri ve servikal 6zofagusu kolaylikla
tutabilir. Bu bolgenin erken evre tiimoérleri disinda
veya servikal 6zofagus kaynakli tiimorler igin total
faringolaringoizofajektomi genellikle tercih edi-
len primer rezeksiyon seklidir. Total 6zofajektomi
ozellikle hipofarenks ve iist 6zofagus tiimérlerinin
bir yayilim 6zelligi olan ve literatiirde %20’ lere
yaklagan skip lezyonlar ve senkron tiimorler goz
oniine alindiginda iyi bir tedavi segenegidir (6,24).

Servikal dzofagus

Servikal 6zofagus kanserleri komsuluklari nede-
niyle cogunlukla total larinjektomi, total 6zofa-
Jjektomi ile tedavi edilmektedir. Cerrahide trans-
servikal yaklagim her zaman tiimoriin ¢ikarimi igin
yeterli olmayabilir, sternotomi ile goriisli artirmak
gerekebilir. Boylece, 6zofagus aortik ark seviyesi-
ne kadar rezeke edilebilir. Ancak torasik 6zofagusa
kadar uzanan tiimorler ve distal 6zofagusta senkron
tiimorleri olan hastalarda anastomoz hatti medias-
tende yapilamayacagi igin total laringofaringodzo-
fajektomi zorunlu hale gelmektedir (1).

Transoral Lazer Mikrocerrahi

Hipofaringeal karsinomlarin tedavisinde radyotera-
pi, kemoterapi ve agik cerrahi yontemlerin adjuvan
veya neoadjuvan kombinasyonlarinin kullanilma-
sina ragmen hastalarin yasam stirelerini artirmada
cok da anlamli sonuglar elde edilememektedir. Bu
nedenle, mevcut tedavi egilimi organ1 korumak
ve hastalarin yasam kalitesini iyilestirmeye dogru
evrilmektedir. Lazer cerrahisi bu amaca ydnelik
olarak organ koruma prosediirlerine sorunsuz bir
sekilde eklenebilir (8,9,25). Steiner tarafindan hi-
pofaringeal kanser tedavisinde transoral lazer mik-
rocerrahisinin, a¢ik radikal cerrahiye kiyasla daha
az komplikasyon ve morbidite ile karsilastirilabilir
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onkolojik ve fonksiyonel sonuglara sahip oldugu-
nun gosterilmesi lazeri popiiler bir endoskopik or-
gan koruma cerrahisi haline getirmistir (9,25). Ay-
rintili endoskopik anatomi bilgisi, konvansiyonel
cerrahi ve mikrocerrahi deneyimi, lazer kullanim
yeterliligi cerrahta aranan dnkosullardir (25). Eks-
tralarengeal kaslarin yani sira saglikli laringeal ve
faringeal dokularin ve duyu sinirlerini korunmasi
genellikle trakeotomi gerektirmemesi, rekonstriik-
siyona ihtiya¢ duyulmadan yara yerinin sekonder
iyilesmesi, daha kisa siire hastanede kalinmasi,
oral alima erken gecis ve normale yakin yutma
fonksiyonlarinin korunmasi ile sonuglanmaktadir
(8,9,12,25,26). Boyun diseksiyonu ise sonraki se-
anslara birakilir. Lazer cerrahisi sonrasi kanama,
trakeotomi gereksinimi, faringeal fistiil, rekiirren
aspirasyon ve larinjektomiye gidis gibi komplikas-
yonlar ile karsilasilabilinir (27). Ayrica hipofarink-
sin kompleks anatomisi ve alt boliimlerin sinirh
goriis agis1 nedeniyle lazer cerrahisi bazi zorluklar
da igermektedir. Tiimdr genellikle parcali rezeksi-
yon ile ¢ikarilir ve rezeksiyon marjinin degerlendi-
rilmesi zorlasir (9). Boyun diseksiyonu lazer cer-
rahisini takip eden 6-10. giinlerde yapilabilir (25).
Gereken olgularda boyun diseksiyonu ve adjuvan
radyoterapi ile kombine edildiginde transoral lazer
mikrocerrahi, erken ve ileri evre hipofaringeal kan-
serin tedavisinde diger herhangi bir cerrahi veya
cerrahi olmayan tedavi rejimiyle kiyaslandiginda
gegerli bir alternatiftir. Onkolojik sonugtan 6diin
vermeden ve nispeten diigiik morbidite ile yiiksek
organ ve fonksiyon koruma oranlari elde edilebilir
(25).

Transoral robotik cerrahi

Transoral robotik cerrahi, eksternal bir kesi gerek-
tirmeden uygulanan, saglikli dokular1 koruyup,
hizli iyilesmeye izin veren ve organ fonksiyonu-
nun korunmasini miimkiin kilan bir yontemdir (8).
Lazer kullanimini smirlayan cerrahi alan goriis
problemleri robotik cerrahi ile asilabilir. 360 de-
rece serbestce donebilen alet kollar ile operasyon
dar bir alanda bile basar ile gergeklestirilebilir
(8). Cok acili, li¢ boyutlu biiyiitiilmiis goriintiiler
cerrahin ¢evresindeki anatomik yapilar tarafindan
engellenen inferior siir1 gézlemlemesine yardimei
olur (8). Konvansiyonel laparoskopik yontemlerle
kiyaslandiginda 6grenme egrisi robotik cerrahide
daha kisadir ve robotik cerrahi manevra deneyimi
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az cerrahlar tarafindan bile kolayca uygulanabi-
lir (8). Cerrahi konsolunun ergonomik tasarimi,
uzun caligma saatleri boyunca bile cerrahin yor-
gunlugunu en aza indirir. Hava yolu tikanikligi,
O0dem, aspirasyon, kanama ve tiikiiriik fistiilii gibi
komplikasyonlar robotik cerrahiden sonra bildi-
rilen komplikasyonlardandir (8). Islem sirasinda
konstriktor kaslar ve faringeal pleksus korundugu
icin yutmaya erken dénemde geg¢ilebilir. Transoral
robotik cerrahi ile tedavide boyun agilmadigindan
primer cerrahi alandan kaynakl1 tiikiiriik fistiilii ris-
ki en aza indirilir (8). Hizli iyilesme siireci posto-
peratif adjuvan radyoterapinin gecikmesinin oniine
gecmekte, bu da lokal hastalik kontroliine katkida
bulunmaktadir (8). Transoral robotik cerrahide mo-
nopolar koter kullanilmasi lazer ile kiyaslandiginda
daha derin termal doku hasari ile sonuglanir. Lazer
1sininin tastyict fiberlerle da Vinci cerrahi siste-
mine monte edilmesi her iki teknigin avantajlari-
n1 ayni cihazda birlestirip daha basarili sonuclara
ulastirabilir (8).

Boynun tedavisi

Hipofarinks kanserlerinde okiilt metastaz orani %
20’ den fazladir. Bu nedenle NO boyunlarda elektif
boyun diseksiyonu Onerilmektedir (1). Hipofarin-
geal kanserlerde onerilen elektif diseksiyon seviye
2-4 lenf nodlarini i¢eren lateral boyun diseksiyonu-
dur (1). Seviye 1 ve 2B lenf nodlar1 nadiren tutulur
(1). N(+) boyunlarda ise modifiye radikal boyun
diseksiyonu, ekstrakapsiiler lenf nodu tutulumu
varliginda ise internal juguler ven, spinal aksesuar
sinir, sternokleidomastoid kas gibi lenfatik olma-
yan yapilardan biri ya da daha fazlasini igeren kap-
saml1 boyun diseksiyonu gerekir (1).

Steiner’ in endoskopik cerrahilerde boyuna yakla-
sim1 gerek lazer cerrahisi, gerekse de robotik cer-
rahiden sonra boyuna yaklasim konusunda fikir
verecektir. Otor, tiim hastalar1 preoperatif donem-
de ultrasonografi ile degerlendirmekte, patolojik
TINO tiimdrlerde genellikle boyuna bekle gor ilke-
siyle yaklasmakta, hastalar1 diizenli bir sekilde her
2-3 ayda bir USG ile degerlendirmekte, iki yildan
sonra takip siiresini alt1 aya c¢ikarmaktadir. Eger
preoperatif degerlendirmede siipheli lenf nodu var-
sa unilateral ya da bilateral boyun diseksiyonunu
ilk cerrahiden 6-10 giin sonra yapmaktadir. Secilen
boyun diseksiyonu sekli seviye 2-4 ii iceren selek-
tif boyun diseksiyonu, gerekli vakalarda ise modi-
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fiye radikal boyun diseksiyonlarindan biridir. T3-4
biiyiik tiimorlerde ise preoperatif USG sonuglarina
bakmadan bilateral boyun diseksiyonu yapilmakta-
dir. Eger hasta boyun diseksiyonunu redderse adju-
van radyoterapi tedaviye eklenmektedir (25).

REKONSTRUKSIYON SECENEKLERI

Ideal rekonstriiksiyon, normal anatomiyi restore
eden, aspirasyon olmadan normal yutmaya izin
veren, konusmay1 saglayip trakeotomisiz solunu-
ma izin veren rekonstriiksiyondur. ideal rekons-
triiksiyon, sagkalim orani diisiik olan bu hastalar-
da hastanin geriye kalan omriinii yasam kalitesini
bozmadan, veya en az etkileyerek gecirmesini sag-
lamalidir (28). Bu nedenle secilecek rekonstriiksi-
yon tekniginden beklenen primer tiimor rezeksiyo-
nu ile ayn1 seansta uygulanabilen, diisiik mortalite
ve morbidite oranlarina sahip olan, hastanede kalig
siiresini minimalize eden, en kisa siirede oral alima
izin veren, hastanin kendini ifade edecek sekilde
konusmasina izin veren, radyoterapi gibi adjuvan
tedavilere dayanikli bir onarim saglayabilmesidir
(22,28,29). Bu baslik altinda primer kapatmadan,
cilt grefti, fasyokutan cilt flepleri, Wookey prose-
diirli, miyokutan flepler, serbest visseral flepler ve
organ transzpozisyonlarindan olusan ¢ok farkl ve
genis rekonstriiktif tekniklerden en ¢ok kullanilan-
larindan bahsedilecektir.

Miyokutan pedikiillii flepler

Supraklavikuler arter ada flebi ve pektoralis major
miyokutan flebi basta olmak iizere, submental ada
flebi, latissimus dorsi ve trapezius pedikiillii fleble-
ri faringeal defektlerin rekonstriiksiyonunda kulla-
nilabilen pedikiillii fleplerdir (30,31).

Supraklaviculer arter ada flebi, nispeten hazirlan-
masi kolay bir fleptir, komplikasyon oranlar1 dii-
stiktiir, nadiren distal cilt nekrozu goriilebilirken,
total flep nekrozu daha da nadir goriiliir. Daha 6nce
boyuna radyoterapi alan hastalarda bu komplikas-
yonlar artabilir. Son yillardaki ¢alismalarda flebin
ayni ameliyat alaninda, ince, giivenilir, kompli-
kasyon oranlar1 diisiik, mikrovaskiiler anastomoz
deneyimi gerektirmeyen, kolay kaldirilan bir flep
olmasi nedeniyle serbest fasyokutan ve pedikiillii
diger fleplere iyi bir alternatif oldugu vurgulan-
maktadir (30).

Pektoralis major miyokutan flebi mandibula, oral
kavite, dil, orofarins, cilt tutulumlu timor rezeksi-
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yonlar1 sonrasi rekonstriiksiyonda, faringokutanoz
fistiillerde fistiil onariminda ilk akla gelen fleptir.
Tiim bu alanlarin rekonstriiksiyonunda kullanildigi
gibi, hipofarinks defektlerinin onariminda da kulla-
milmaktadir (30). Ik kez 1970’ i yillarin sonlarinda
sirkiiler hipofarinks defektlerinde tiip haline geti-
rilerek kullanilmis, yukarda orofarinks arka duvari
ve dil kdkiine, inferiorda ise 6zofagusa anastomozu
saglanmistir (5). Ameliyat siiresinin kisa olmasi,
bunun anestezi riskini azaltmasi, teknik kolaylik,
flep nekrozu riskinin az olmasi, primer cerrahi ala-
na yakin bir alanda flebin olusturulmasi, kas kit-
lesi ile boyun ana vaskiiler yapilarini ortebilmesi
gibi avantajlar ile alternatif bir yontemdir (28).
Sirkiiler defektlerde o6zellikle kilolu, kasli ve ba-
yan hastalarda tiip sekline getirilme ve anastomoz
zorlugu nedeniyle ortalama % 27 ( % 0-57) lerde
faringokutanoz fistiil ve ortalama %17 (% 0-43)°
lere ulasan striktiir oranlari ile serbest fleplere gore
daha yiiksek morbiditelerle sonuglanabilmektedir
(5). Ozellikle faringokutandz fistiil hastanin hasta-
nede kalisimi artirip, adjuvan tedavide gecikmeye
yol agabilir. Bu nedenle ‘U’ seklinde, ‘omega’ ya
da ‘at nal1’ sekline getirilerek kullanildigi modifi-
kasyonlar1 ve Montgomery bypass tiiplerinin kulla-
nimi Onerilmistir (5,30,32). Ayrica flebin yaklasik
11-12 cm.” den daha biiyiik hipofarinks defektlerini
kapatmada zorlanmasi, kitle etkisi ile dili inferiora
¢ekip konusma ve yutma fonksiyonlarini olumsuz
etkilemesi, ozellikle bayanlarda kozmetik defor-
mite, kol hareketlerinde ve inspiryumda bozulma
diger dezavantajlar arasinda sayilabilir (5). Posto-
peratif konusma rehabilitasyonu yoniinden bakildi-
ginda ise kitle etkisi ile hem 6zefageal konugmay,
hem de trakeodzofageal santtan konusmayi olum-
suz etkilemektedir (5).

Latissimus dorsi ve trapezius pedikiillii flebleri
icinde benzer ¢ekinceler ve ayrica hastay1 operas-
yon sirasinda yeniden konumlandirma ihtiyaci bu
fleplerin kullanimini azaltabilmektedir.

Gastrik Pull-up

Total laringofaringodzofajektomi 6zofagusa iler-
leyen hipofarinks ve primer servikal 6zofagus
kanserinin cerrahi tedavisinde en giivenilir teknik
olmaya devam etmektedir. Gastrik pull-up teknigi,
total laringofaringo6zofajektomi ameliyat1 sonra-
s1 faringodzofageal bileske rekonstriiksiyonunda
halen kullanilmakta olan en eski tekniklerden bi-
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ridir (33,34). Ancak gastrik tiip olusturarak rekons-
triiksiyon her zaman giivenli bir prosediir degildir,
¢linkii bazen distal ugtaki beslenme probleminden
kaynaklanan postoperatif komplikasyonlara neden
olabilmektedir (34). Rekonstriiksiyonun ayni1 anda
calisan 2 ekip tarafindan gergeklestirilebilmesi,
ameliyattan hemen sonra yutmanin gerceklesebil-
mesi, midenin milkemmel kanlanmaya sahip olup,
nekroz oranlarinin ¢ok az olmasi, sadece bir anasto-
moz hattinin gerekli olmasi, diisiik sitriktiir ve fistiil
olusumu oranlar1 gibi avantajlar1 vardir. Hastalarin
¢ogu oral yoldan 10 giin igerisinde beslenmeye
baglayabilmektedir. Son yillarda ameliyata bagh
mortalite oranlar1 diigiiktiir (3). Literatiir gozden
gecirildiginde son 10 yilda yapilan calismalarda
operasyona bagli mortalite oranlar1 % 0-6 arasinda
degismektedir (28, 33,34,35). Mortalitedeki azal-
ma cerrahi teknikteki iyilesmelere, yogun bakim
ve beslenme destegindeki gelismelere baglanabilir
(3). Mortalite hastaligin ileri evresinden, cerrahin
deneyimsizliginden, malniitrisyon gibi genel du-
rum bozuklugundan kaynaklanabilir (3). Anasto-
moz kacag1 erken postoperatif donemde can sikict
bir komplikasyondur. Ozellikle radyoterapi dnemli
bir risk faktoriidiir. Literatiirde oran1 %9-14 arasin-
da degismektedir (3,35). Fistiil sonrasi mediastinit
ve pndmoni mortalite ile sonuglanabilmektedir. Ti-
tizlikle ve doku gerginligine dikkat ederek yapilan
anastomoz ile orani azaltilabilir (3). Ayrica kagagin
sadece anastomoz teknigine ya da cerrahimn beceri-
sine bagh olmadan, gastrik tiipiin distal ucundaki
zayif arteryal - vendz dolasimdan kaynaklandigi
disiiniildiigiinden, bazi arastirmacilar yeterli kan
akig1 saglamak i¢in boyun damarlarina yapilacak
ek mikrovaskiiler anastomozlarin bu riskleri azal-
tacagini savunmaktadir (34). Lokal yara bakimai ile
kendiliginden kapanmayan olgularda miyokutan
flepler tamirde kullanilabilir. Anastomoz hattinda
striktiir % 22 olguda goriilebilmektedir (34). Mide
nekrozu, plevral eflizyon, siloz fistiil, hemotoraks,
hemoperitoneum diger goriilebilen komplikasyn-
lardandir (3).

Fasyokutan serbest flepler

Radial 6n kol ve lateral uyluk flebi en sik kullani-
lan serbest fasyokutan fleplerdir. Her iki flep de tiip
halinde, omega ya da at nal1 sekline getirilerek kul-
lanilabilir. Distal sitriktiirii engellemek i¢in Mont-
gomery bypass tiipleriyle birlikte kullanilabilir.
Bu nedenle farinksin hem sirkiiler, hem de kismi
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rekonstriiksiyonlarinda kullanima uygun fleplerdir.

Radial on kol flebi 1985’ ten itibaren hipofaringe-
al defektlerin rekonstriiksiyonunda kullanilmaya
baglanmistir (5). Faringokutantz fistiil oranlar
ortalama % 20 (% 2 - 53), distal stenoz oranlar1
ortalama % 11 (% 0 - 36) oraninda gorilir (5).
Radiyal 6n kol flebi mikrocerrahi egitimi gerektir-
mesi ve eger rekonstriiksiyonu tiimorii ¢ikaran ayni
ekip yapacaksa operasyonun siiresini uzatmasi de-
zavantaj gibi durmaktadir. Ancak uzun pedikiili,
zengin kan destegi, biiyiik kalibrede arter ve vene
sahip olmasi, uzun iskemi toleransi, flep kalinligi-
nin faringodzofageal duvarin dogal kalinligia uy-
gun olmasi, yutma ve konusma agisindan basarilt
sonuglari, postoperatif radyoterapiye dayaniklilig
ile en sik ve en kolay uygulanan serbest fasyokutan
flep olmasini saglamaktadir (5). 12-14 cm.” ye ka-
dar, hatta bazen 18 cm.’ ye kadar biiyiitiilebilen cilt
adast ile hipofaringeal ve servikal 6zofagus defekti
rekonstriiksiyonu i¢in ideal bir segenektir (5).

Lateral uyluk flebinde faringokutandz fistiil oran-
lar1 ortalama % 15 (%0-25), distal striktiir oranlari
ise ortalama %9 (% 0-30) olarak bildirilmektedir
(5). Fistiil oranlar1 radiyal 6n koldan daha iyi ve
serbest jejunal flep ile kiyaslanabilir seviyededir.
Bu muhtemelen fasya latanin rekonstriiksiyona da-
hil edilmesi ile saglaniyor olabilir (5). Flep teknik
olarak kolay hazirlanir, boyun damarlar ile uyum-
lu kalibrede, uzun bir pedikiile sahiptir. Yiiriime ve
merdiven ¢ikmada zorluk olusturmaz, dondr saha-
da lineer skar estetik olarak kabul edilebilir. Pedi-
kiillii ve serbest flepler arasinda donor saha mor-
biditesi en diisilk olan fleplerdendir (5). Radiyal
on kol flep ile benzer sekilde konugma ve yutma
performanslar1 gosterirken, visseral transpozisyon
yontemlerine kiyasla daha iistiindiir (5). Onceden
gecirilmis kalga cerrahileri ve 6zellikle obez kadin-
lar lateral uyluk flebinin goreceli kontrendikasyonu
olabilir. Bu hastalarda radiyal 6n kol flebi daha uy-
gun olacaktir (5).

Jejunal serbest flep

Jejunal serbest flepler superiorda orofarinkse, in-
feriorda servikal 6zofagusa uzanan, hipofarinks ve
servikal 6zofagusta sinirh sirkiiler faringeal defekt-
ler i¢in veya total faringolarinjektomi sonrasinda
kullanilabilen en eski, hala popiiler bir rekonstriik-
tif yontemdir (5,23,28,30,36,37,38). Literatiirde %
3-17 arasinda degisen serbest flep basarisizlik oran-
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lar1 bildirilirken (7,23,35), daha biiyiik serilerde bu
oran % 9 olarak verilmektedir (35). Fistiil oranlar1
ortalama % 12 (% 0- 32) ve distal darlik oranlari
ortalama % 11 (% 0-40) olarak bildirilmektedir (5).
Serbest jejunum flebinde perioperatif mortalite %
0 ila % 17 (ortalama % 2,5) arasinda degismekte,
fasyokutanoz serbest flepler ile karsilastirildiginda
ise bu oran en az dort kat daha yiiksektir (5). Ayrica
dondr saha morbiditeleri, karnin agilmasi ve bunun
ekleyecegi sorunlar daha fazla olabilmektedir. Mi-
nimal invaziv laparoskopik cerrahideki gelismeler-
le dondr bolge morbiditesi azaltilabilir. Jejunal fle-
bin bir dezavantaj1 da vaskiiler pedikiiliiniin daha
kisa olmast ve flebin iskemik toleransinin sinirlt
olmasidir. Bu da cerraha anastomoz i¢in daha kisa
bir siire tanir ve kismi flep nekrozu fistiille sonugla-
nabilir. Flep monitdrizasyonunun zorlugu, serbest
jejunal rekonstriiksiyonlarin diger bir dezavantaji-
dir (30). Ayrica donér sahanin primer cerrahi alana
yakin olmasi ayni anda iki cerrahi ekibin ¢aligma-
sim1 zorlastirabilir (5). Ozellikle konusma ve yutma
sonuglar lateral uyluk flebi ile karsilastirildiginda
daha problemli gibi goriinmektedir (5). Ancak oral
beslenmeyi devam ettirme sansi ¢ok yiiksektir.

Gastro-omental serbest flep

Hazirlanigina gore yaklasik 20 cm. uzunlugunda ve
10 cm. ¢apinda olusturulabilen gastro-omental tiip
klinik uygulamada karsilasilan ¢ogu defekti onar-
maya yetebilir (39). En 6nemli avantaji, bol mik-
tarda vaskiilarize omentum ile neofaringeal kanalin
etrafina, boynun biiyiilk damarlarin1 6rten, her olii
boslugu dolduran oldukca iyi kanlanan bir doku-
nun getirilmesidir. Bu durum kurtarma cerrahisin-
den sonra bile fistiil olusma riskini azaltmaktadir
(5,36). Fistiil oranlart % 0-27 (ortalama % 16) ve
distal darlik % 0-60 ( ortalama % 22) arasinda de-
gismektedir. Flebin uzun, iyi kalibre gastroepiploik
vaskiiler pedikiile sahip olmasi avantajlarindandir.
Bu giivenilir ve saglam flep primer rekonstriiksi-
yonda kullanilmasinin yaninda, 6zellikle dncesinde
radyoterapi almis kurtarma cerrahisi uygulanip fis-
tiil gelismis, doku kalitesinin kotii ve enfekte oldu-
gu ortamlarda bile basartyla uygulanabilmektedir.
Jejunum serbest flebi ile karsilastirildiginda, donor
bolge morbidite ve perioperatif mortalite oranlart
sasirtict derecede yiiksek degildir. Ancak yine de
diger serbest flep tekniklerine gore daha az tercih
edilmektedir (5,39).
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Kaynak Kitap-3

RADYOTERAPI VE KEMOTERAPi

Hipofaringeal skuamoz hiicreli kanser olgulariin
sadece %20-25 i erken evrede (T1-2, NO) yaka-
lanabilmektedir. Erken evrede yakalandiklarinda
hem cerrahi, hem de definitif radyoterapi fonksi-
yonel ve lokal kontrol yoniinden benzer sonugla-
ra sahiptir (14,40). Ancak definitif radyoterapinin
sagladigi organ fonksiyonlarinin korunmasi ve
cerrahi ile benzer kiir oranlar1 yaninda; lokal niiks-
lerde uygulanacak radikal cerrahiler, primer tedavi
olarak cerrahi uygulandiginda organ fonksiyonlar
korunabilecekken, kurtarma cerrahisi ile organin
kaybedilmesine sebep olabilmektedir. Ayrica defi-
nitif radyoterapi sonrasi lokal niikslerin tespitinin
gecikmesi hastaligin ileri evrede tani almasina, tant
zorluklarina ve kurtarma cerrahisinin komplikas-
yonlarinin artmasina, organ korunmaya c¢alisilirken
hastanin daha erken kaybedilmesine sebep olabil-
mektedir (12). Erken evre tiimorlerde tedavi karart
definitif radyoterapi seklinde ise egzofitik karek-
terli, lokalize, fazla tiimor yiikii olmayan, kartilaj
invazyonu yapmayan tlimorlerde tercih edilmelidir
(12, 16). T1-2 hastalikta boyunda biiyiik, kistik
nekrotik lenf nodalarinin varliginda boynun cerrahi
tedavisini takiben boyuna ve primer tiimor alanina
radyoterapi lokal hastalik oraninin artirabilir. An-
cak cerrahi sonrasinda tiimor kanlanmasinin bozu-
lacak olmasi ise akilda tutulmasi gereken durum-
lardandir (12).

Hastaligin genellikle ileri evrelerde tanilanmasi
nedeniyle cogu merkezde uygulana gelen gelenek-
sel tedavi sekli gesitli rekonstriiktif teknikleri ige-
ren cerrahi rezeksiyon ve ardindan eklenen adju-
van RT ile saglanmaktadir (14). Cerrahi dncesinde
hasta radyoterapi almamigsa primer cerrahi alana
ve bilateral boyuna verilen radyoterapi, tek basina
definitif radyoterapiye gore lokal kontrol ve sag-
kalim oranlaria anlamli katkilar sunmaktadir (12).
Primer radyoterapi ise hastaligin inrezektabl deger-
lendirilmesi, genel ve medikal durum bozuklugu ve
cerrahiyi istemeyen hastalarda tercih edilmektedir

(16).

Son yillarda ise definitif kemoradyoterapi ile organ
koruma protokolleri yaygin kullanilan bir tedavi
stratejisi haline gelmistir (14). Bu tedavi modali-
tesinde kemoterapiye duyarli tiimorlerin ayni za-
manda radyoterapiye de duyarli olmasi sonucun-
dan yola ¢ikilmaktadir. Eger neoadjuvan verilen
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2-3 kiir kemoterapiden sonra primer tiimorde tam
yanit varsa radyoterapi tedaviye eklenmekte, tam
yanit alinmayan tiimdrlerde ise cerrahi ve ardindan
adjuvan radyoterapi onerilmektedir (12). Tedaviye
kemoterapi ile baglanmasi hem tiimdriin radyosen-
sitivitesini anlamaya, hem radyosensitiviteyi artir-
maya, hem de uzak metastazlarin ortaya ¢ikigini
geciktirerek bes yillik sagkalimi degistirmese de
ilk yillarda hastaliksiz yagsama katk1 saglayip organ
fonksiyonlarinin korunmasina yardimci olmaktadir
(12,16).

Erken evre servikal 6zofagus tiimorlerinde ¢ogu
hekimin tercihi cerrahi iken, radyoterapi tedaviye
adjuvan olarak, ya da ileri evrede olup rezeksiyo-
na uygun olmayan veya cerrahi tedaviyi istemeyen
hastalarda palyatif amacla kemoterapi ile birlikte
verilebilir. Definitif kemoradyoterapi ve fayda gor-
meyen uygun hastalarda eklenebiliyorsa cerrahi
tedavi servikal 6zofagus tiimorlerinde hipofarinks
ttiimorlerinde oldugu gibi son yillarda daha sik ter-
cih edilir olmustur (12).

Bas boyun skuaméz hiicreli karsinomlar1 kemote-
rapiye duyarl timorlerdir. Palyatif amaci diginda,
tek basina kullanildiklarinda ise tiim yukarda say1-
lan avantajlart yaninda, rezidii hastalik ve niikslerle
kargilagilmaktadir. Bu nedenle radyoterapi ve cer-
rahiye genellikle adjuvan, neoadjuvan ya da kon-
komitan olarak kullanilmaktadir (16). Primer ya da
neoadjuvan kullaniminin sagkalima etkisi olmasa
da, organ fonksiyonlarinin korunmasina katkida
bulunmaktadir. Ileri evre tiimérlerde ise definitif
kemoradyoterapi seklinde, veya irrezektabl timdor-

Hipofarinks ve Servikal Ozefagus Benign ve Malign Timérleri

lerde palyasyon amaciyla kullanilabilmektdir (16).
Sisplatin tek bagina en etkin kemoterapétikdir. 5-fu-
lorourasil sisplatine en sik kombine edilen kemote-
rapotiktir (14,16,40). Adjuvan tedavi olarak cerrahi
sinir pozitifligi, ki bu durum klinigimizde tekrar
cerrahi endikasyonudur, ve birden ¢ok metastatik
lenf nodu, ya da ekstrakapsiiler yayilimli lenf nodu
varliginda tedaviye eklenmesi genel sagkalima etki
etmese de, hastaliksiz sagkalima faydasi vardir
(14,16,40). Taksanlar ( paklitaksel, dositaksel )
ve karboplatin kullanilabilen diger kemoterap6tik
ajanlardandir. Setuksimabin son yillarda tek bagina
ya da kombinasyon tedavileriyle radyoterapiye ek-
lenmesi ile birlikte, tek basina radyoterapi ile karsi-
lastirildiginda tedavi sansini artirmaktadir (41,42).

SAGKALIM

Servikal 6zofagus ve hipofaringeal kanserler tani
aninda ¢ogunlukla ileri evrededirler. Yiiksek oran-
da nodal ve uzak metastaz oranlari ile ile ¢ok ag-
resif tiimorlerdir, prognoz cok kotiidiir (3). Hasta
cerrahi yapilabilir agsamada yakalansa bile hayatta
kalma oranlar1 diistiktiir. Bu hastalarin 1 yillik sag-
kalimi yaklasik % 50, 5 yillik sagkalim ise yaklagik
% 20-30’dur (6,28). Primer bolgeye 6zgii bakildi-
ginda servikal 6zofagus kanseri hastalarinin teda-
viye ragmen 5 yillik sagkalim oranlar1 % 20’ den
azdir, ileri evre hipofaringeal kanser hastalarinda
bu oran yaklasik % 40 civarindadir (3,7). Rekiirren
veya metastatik hastalik varliginda ortalama sagka-
lim 4 aydir (16). Tiim bu oranlar bu boélge tiimdr-
lerini en kotli prognoza sahip bag boyun bdlgesi
haline getirmektedir.
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METASTATIK BOYUN KiTLELERI

Giris

Her yas grubunda goriilebilen boyun kitleleri en-
feksiyoz, inflamatuar, konjenital, travmatik, benign
veya malign kaynakli olabilir. Cocuklarda daha
cok enfeksiyoz kitleler saptanirken eriskinlerde
saptanan boyun Kkitlelerinin ¢ogu siklikla malign
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Kirk yasin tizerin-
deki hastalarda, lateral boyun kitlelerinin %75’den
fazlas1 malign olarak degerlendirilir ve yasla bir-
likte metastatik servikal lenfadenopati orani artar.
Boyunda kitle ile basvuran erigkin bir hastada, aksi
kanitlanana kadar malign olarak kabul edilmelidir.
Metastatik lenf nodu olan hastalarin yaklasik %20
kadarinda baglangigta primer odak belli degilken,
yapilan degerlendirmeler sonucu bu oran %5’e ka-
dar diismekte ve primer odak saptanabilmektedir

(1).

Bas boyun malign tiimorleri genellikle, servikal
lenf ganglionlarina metastaz yaparlar. Nadiren to-
rakal, abdominal ve pelvik organ maligniteleri de
ozellikle supraklavikuler ve seviye-1V lenf nodlari-
na metastaz yapabilir.

Metastatik boyun kitlelerini 2 baglik altinda ince-
leyebiliriz.
1- Primeri bilinen metastatik boyun kitleleri

2- Primeri bilinmeyen metastatik boyun kitleleri

1 Primeri Bilinen Metastatik Boyun Kitleleri

Boyunda metastatik kitlesi olan ve yapilan tim in-
celemeler sonrasinda primeri saptanan hastalarda
hasta yonetimi mevcut primerin onkolojik tedavi
ilkeleri ¢er¢evesinde devam eder.

2 Primeri Bilinmeyen Boyun Metastazlar

‘Primeri Bilinmeyen Boyun Metastazi (PBBM)’
terimi, primer odagin tiim arastirmalara ragmen
bulunamadigi, ancak boyunda lenf nodu metasta-
z1 veya uzak metastaz seklinde klinik bulgu veren
maligniteleri tanimlamak i¢in kullanilir. Primer
tiimoriin saptanamamasinda: primer timdriin ¢ok
kii¢iik boyutlarda olusu, olasi primer alana tanisal
testler ile ulasilmasindaki giicliikler, timoriin dii-
siik bliylime hiz1 ve tlimoriin lenfatik sisteme veya
sistemik dolagima yayilmasi nedeniyle involiisyo-
na ugramasi gibi sebepler yer almaktadir.

PBBM tiim bas-boyun kanserlerinin yaklagik %2-
5’ini olusturur (2). Son zamanlarda HPV (Human
Papilloma Virus) ile iliskili orofaringeal kanser
oranlarindaki artiga bagl olarak PBBM oranlarin-
da da artis oldugu belirtilmektedir (3). PBBM nin
yaklasik %75-90’1 skuamoz hiicreli karsinomdur
(4). Bunun disinda daha diisiik oranda undiferan-
siye karsinom, adenokarsinom, melanom ve diger
histopatolojik tipte malignitelerin de metastazlar
goriilebilir (4).

PBBM genellikle 55-65 yas aras1 erkeklerde gorii-
lir. En sik tutulan boyun bolgesi seviye-1I (%30-
50) olup, bunu seviye-I ve III (%10-20) izlemek-
tedir. Seviye-1V ve V (%5-10)’in tutulumu daha az
siklikla goriiliir (2,5). Boyun metastazi seviye-I,
IT ve III yerlesimli olanlarda primer odak biiyiik
olasilikla bas boyunda yerlesirken, seviye-IV ve V
(inferior kismi1) yerlesimli olanlarda primer odak
genellikle klavikulanin altindadir (6). Boyun me-
tastazt %90-95 oraninda tek tarafli olup, %5-10
oraninda iki tarafiidir (7).

Gelismis iilkelerde sigara kullaniminin azalmasi
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nedeniyle oral kavite, larinks ve hipofarinks kan-
serlerinde azalma saptanirken bu durum orofarinks
(tonsil ve dil kokii) kanseri oranlarindaki artigla
dengelenmistir. Orofaringeal kanser oranlarindaki
artis yiiksek riskli HPV enfeksiyonu prevelansin-
daki artisa baglanmistir. Son zamanlarda HPV po-
zitif orofaringeal skuamoz hiicreli kanser insidansi
iki kattan fazla artis gosterirken, HPV negatif kan-
ser insidans1 yar1 yartya azalmistir (8). HPV pozitif
orofaringeal skuamdz hiicreli kanser oranlarindaki
artis o kadar hizli seyretmektedir ki 2020 yilindan
sonra HPV pozitif orofarengeal kanser insidansi-
nin HPV pozitif uterin serviks kanseri insidansi-
n1 asacagi tahmin edilmektedir (9). HPV pozititif
orofaringeal kanserler genellikle goriiniir bir pri-
mer olmadan boyun metastazi seklinde bulgu ver-
mektedirler. HPV pozitif bas boyun kanserleri iki
nedenden dolayi tanida gecikmelere neden olmak-
tadir. Birincisi klasik bas boyun kanserlerine gore
HPV pozitif kanserlerin daha geng yaslarda, sigara
ve alkol kullanmayan kisilerde ortaya ¢ikmasidir.
Ikincisi ise HPV pozitif bas boyun kanserleri ge-
nellikle kistik boyun metastazlari yapmakta ve bu
hastalar yanlislikla brankial yarik kisti olarak de-
gerlendirilerek tanida gecikmeler olmaktadir (10).

TANISAL DEGERLENDIRME

PBBM, primer tiimdrii belirlemek amaciyla kap-
samli bir degerlendirme yapildiktan sonra konu-
labilecek bir tanidir. Bu degerlendirme en azindan
kapsamli bir anamnez ve fizik muayeneyi, yiiksek
kaliteli kontrastli tanisal goriintiileme yontemini ve
genel anestezi altinda panendoskopiyi igermelidir.

ANAMNEZ

Boyunda haftalar veya aylar i¢inde yavasca biiyi-
yen kitle nedeni ile bagvuran hastanin lezyonunun
agrisiz, sert ve fikse olmasi malignite i¢in siiphe
uyandiricidir. Agrisiz olan kitle, kistik dejeneras-
yon, lezyon igine kanama veya eslik eden enfek-
siyon ve abse durumlarinda agriya neden olabilir.
Sigara ve alkol kullanimi, ailede malignite dykiisii
varligi, hastada bag boyun malignitesi 0ykiisii var-
lig1, eksize edilmis cilt lezyonu varligi, skuamoz
hiicreli karsinom eksizyonu oykiisii, radyasyona
maruziyet, melanom tanis1 varligi sorgulanmalidir
(11). Gegirilmis operasyon Oykiisii primer lezyo-
nun yerini gostermede dnemli olabilir. Son zaman-
larda HPV pozitif orofarengeal kanser sayilarinda
artis olmasi nedeniyle, oral seks ve artmig cinsel

Metastatik Boyun Kitleleri

partner sayist da sorgulanmalidir. Ayrica lenfoma
siiphesini arttiran non-spesifik bulgular olan ates,
gece terlemesi ve kilo kayb1 da sorgulanmalidir.
Hastalarin semptomlari ile primer lezyon arasinda
iligki olabilir. Burun tikanikligi, orta kulak enfek-
siyonu, epistaksis nazofaringeal timdr; konugma
glicliigii, yutma gii¢liigli, agrili yutma orofaringe-
al timor; ses bozukluklari laringeal tiimor; normal
otoskopik bulgular varken kulak agrisi tonsil, dil
kokii, supraglottik larinks ve hipofaringeal tlimor
i¢in belirteg olabilir.

FiZiK MUAYENE

Skalp ve dis kulak yolu cildi dahil olmak tizere tiim
cilt ve mukozalarm inspeksiyon ve palpasyonu ige-
ren dikkatli bir kulak burun bogaz muayenesi ya-
pilmalidir. Palpe edilen lenf nodlarmin yerlesimi,
boyutu, kivami, sekli ve sinirlari, iizerindeki cilde
ve cevre dokulara fikse olup olmadigi degerlen-
dirilmeli, bilateral lenf nodu varligi arastirilmali-
dir(12). Boyunda stipheli bir kitle ile bagvuran ve
oncesinde enfeksiydz etyoloji olmayan, 2 haftadan
daha uzun siiredir var olan veya baslangi¢ siiresi
bilinmeyen, mobilitesi azalmis, sert yapida olan,
boyutu 1.5 cm’den biiyiik olan ve iizerindeki cilt-
te iilserasyona neden olan kitleler malignite igin
artmus riske sahiptir (13). Inspeksiyon ile sapta-
namayacak submukozal lezyonlarda, 6zellikle dil
kokii ve tonsil dokusunun palpasyonu 6nem tasi-
maktadir. Malign vaskularizasyona bagl frajil da-
marlar kanamaya sebep olabilecegi i¢in palpasyon
sirasinda olusan kanama odaklart ayrintili olarak
degerlendirilmelidir. Ayrica bas ve boyun bdlge-
si cildi, tan1 konmamis tlimoral lezyonlar ve daha
once tedavi edilmis cilt lezyonlar1 nedeniyle olusan
skarlar primer odak agisindan dikkatlice degerlen-
dirilmelidir. Tiroid bezi ve tiikriik bezleri ayrintilt
degerlendirilmeli ve kranial sinir muayenesi yapil-
malidir. Bag-boyun bolgesi digindaki primer odak
arastirtlmasi i¢in sistemik muayene de yapilmali-
dir. Koltuk alt1 ve kasiktaki diger lenfadenopatiler
ile meme, testis ve abdomendeki palpabl kitleler
acisindan degerlendirme yapilmalidir.

Fiberoptik endoskopik baki ile sinonazal kavite,
nazofarinks, faringeal duvarlar, orofarinks, hipofa-
rinks ve larinks detaylica incelenmelidir.

PBBM olan hastalarda, dar-bant endoskopik goriin-
tilleme yontemi hem poliklinik muayenesi hem de
genel anestezi altinda yapilan muayene esnasinda
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biyopsi alinacak alanlarin daha iyi belirlenmesin-
de yardimei yeni bir yontem olarak kullanilabilir.
PBBM olan hastalarda dar-bant endoskopik goriin-
tilleme yonteminin primeri saptama oranlarin art-
tirdig1 gosterilmistir (14).

GORUNTULEME

Tanisal goriintiilleme primer kanser odagini, me-
tastatik boyun lenf nodlarinin durumunu ve varsa
diger viicut bolgesi metastazlarmi belirlemek igin
istenmelidir. Yalanci pozitif sonuglarin 6niine geg-
mek i¢in goriintiileme yontemlerinin panendoskopi
ve biyopsi iglemlerinden Once yapilmasi Oneril-
mektedir (7).

Iki yonlii akciger grafisi, senkron tiimdr veya me-
tastaz agisindan istenmelidir. Boyun ultrasonogra-
fisi (US) ile lenf nodunun solid, kistik komponenti
yaninda vaskiiler 6zelligi, malignite bulgular1 de-
gerlendirilebilir. Ekstrakapsiiler yayilim ve tiroid
gland da ultrasonografi ile degerlendirilebilir.

PBBM olan hastalarda, transservikal US ile dil
kokii ve palatin tonsillerde direk baki ile mukozal
diizensizlik saptanmayan ve palpasyonda ele gelen
kitlesi olmayan hastalarda submukozal yerlesim-
li primer lezyonun saptanabildigi gosterilmistir.
PBBM olan hastalarda primer lezyonu bulmak i¢in
transervikal US ile hipoekoik lezyon aranmasi ya-
rarli bilgiler verebilir (15).

Fizik muayene ile boynun degerlendirilmesi, len-
fatik metastaz tanist agisindan disiik sensitivite
ve spesifiteye sahip olmasi nedeniyle boyun evre-
lendirilmesinde Bilgisayarli Tomografi (BT) veya
Manyetik Rezonans (MR) goriintiileme tetkiklerin-
den en az birinin kullanilmasi 6nerilmektedir (13).
BT, kafa tabanindan klavikulaya kadar olan alan-
daki servikal hastaligin yeri ve uzanimlarini, diger
servikal yapilarla iligkisini, ekstrakapsiiler uzanim
olup olmadigini, retrofaringeal lenf nodlarinin du-
rumunu ve karsi taraf lenf nodlar1 durumunu ortaya
koyabilir. MR, nazofarinks ve orofarinks degerlen-
dirmesinde {stiin yumusak doku ¢oziiniirliigline
sahiptir. Primer tiimdr yerlesiminin nazofarinks ve
orofarinks oldugu diisiiniilen durumlarda, fizik mu-
ayenede kraniyal sinir anormalligi saptanan hasta-
larda, kafa tabani tutulumu oldugu diisiiniilen has-
talarda ve perinoral yayilim diistiniilen hastalarda
kontrastlit MR tercih edilmelidir (16). Goriintiileme
yontemleriyle boyun metastazlarinin degerlendiril-
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mesinde, lenf nodunun boyutu ve longitudinal bo-
yutunun transvers boyutuna orani en sik kullanilan
kriterlerdir. Ayrica lenf nodunun sekli, kontrastlan-
ma Ozellikleri ve konglomerasyon gostermesi ise
metastaz degerlendirmesinde kullanilan ikincil kri-
ter olarak kabul edilmektedir (17) (Resim 1).

PBBM olan bir hastada boynun radyolojik go-
rintlisiinii incelerken, boyun kitlesinin yapisini
degerlendirmek ¢ok onemlidir. Kitlenin kistik bir
gorlinlimde olmasi etiyolojik faktor olarak HPV ve
olas1 primer olarak orofarenks ile giiclii bir sekilde
iligkilendirilmektedir (18).

Ayrica seviye-1V ve seviye-V (inferior kismi) yer-
lesimli PBBM olan hastalarda primeri (mide, ak-
ciger, meme, prostat, over, kolon, pankreas, safra
yollari, bobrek) arastirmak i¢in boyun, toraks, ab-
domen, pelvis BT (veya PET-BT) goriintiilerinin
istenmesi Onerilmektedir (19).

Pozitron emisyon tomografi (PET)-BT ile fizik
muayene ve anatomik goriintiileme yontemleri ile
saptanamayan kiiclik primer alanlar1 saptanabilir.
Ancak PET-BT bes milimetreden daha kii¢iik pri-
mer odagi gostermede yetersiz kalabilmektedir.
PET-BT ile primer odagin en zor saptandigi alan-
lar supraglottik bolge ve Waldeyer halkasi olarak
bildirilmistir. Bu tiimoriin kiiclik olmasi, yiizeyel
olmasi, o alanda yaygim lenfoid dokunun varlig:
ve vallekula ve priform siniislerde tiikriik gdllen-
mesi ile aciklanmistir (20). PET-BT ile %27- 57
oraninda primer odak bulunabilir (21). PET ayrica
hastalarin %27’sinde ilave metastaz bolgeleri sap-
tayabilir (22). PET-BT rutin olarak istenmektedir
(Resim 2).

PATOLOJI

Boyun metastazlarinin degerlendirilmesinde US,
MR, BT ve PET-BT gibi goriintiileme yontemleri
kullanilsa da lenf nodunun metastatik tutulmus ol-
dugunu gosteren en 6nemli yontem lenf nodunun
histopatolojik olarak degerlendirilmesidir.

Ince igne aspirasyon biyopsi (IIAB)

Boyunda kitle ile bagvuran ve yapilan degerlendir-
meler sonucunda malignite ihtimali yliksek olan
hastalarda doku tanisi igin ilk secilmesi gereken
yontem 1IAB olmalidir. Metastatik lezyonlar icin
sensitivitesi %83-97, spesifitesi %91-100’diir(23).
Kistik metastazlarda yanlis negatiflik oram
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>%50"dir (24). IIAB her zaman tanisal olmayabilir,
bu durumda gériintiileme esliginde [IAB yapilmasi
onerilmektedir (25).

Kistik boyun metastazi olan hastalarin hem rad-
yolojik hem patolojik incelemelerinde benign ve
malign hastaliklar arasinda kalinabilmekte ve tani
konmakta gecikmeler yasanabilmektedir. Boyun
lateralinde yerlesen kistik lezyonlar arasinda en sik
brankial yarik kisti izlenmektedir. Ancak tek bir
servikal kistik lenf nodu metastazi klinik ve rad-
yolojik olarak brankial yarik kistini taklit edebil-
mektedir (10). Papiller tiroid kanseri, lenfomalar
ve orofaringeal karsinomlar kistik boyun metas-
taz1 yapabilirler. Waldayer halkas1 (tonsil, nazofa-
rinks ve dil kokii) kaynakli boyun metastazlarmin
%62’den fazlasi kistik yapidadir ve malign kistik
boyun metastazlarinin %10’unda primer timor
saptanamamaktadir (26). Kirk yas {istli hastalarda
saptanan kistik boyun lezyonlarinin %80’ malig-
ndir (27). HPV pozitif orofaringeal kanser insi-
dansindaki artis devam ettik¢e boyuna olan kistik
metastazlarin oran1 da artmaktadir. Bazen goriin-
tilleme yontemleri malign kistik boyun lezyonu ile
benign kist ayrimin1 yapmakta yetersiz kalmakta
ve IIAB ile yeterli tanisal hiicresel materyal elde
edilememektedir. Bu durumlarda goriintiileme esli-
ginde IIAB yapilmal1 ve igne ucu kist igerisindeki
solid alanlara veya kist duvarina yonlendirilmeli-
dir. Kistik lenf nodu metastazi olan hastalarda go-
riintiileme esliginde [1AB ile %80 oraninda malign
hiicreler saptanabilmektedir (18).

PBBM olan hastalarin degerlendirilmesinde pato-
loglarin rolii son zamanlarda ¢ok artmistir. Histo-
lojik boyama ve immunohistokimyasal yontemler-
deki gelismeler kanser tipini belirlemede ve olast
primeri ortaya koymada yol gdsterici olabilir. Gii-
niimiizde PBBM olan hastalarm boyun lenf nodu
incelemelerinde HPV ve EBV incelemeleri siklikla
uygulanmaktadir.

Yiiksek riskli HPV 16 ve 18 serotipleri ile orofa-
ringeal kanser iliskisi saptanmasindan sonra, me-
tastatik boyun lenf nodu [IAB érneklerinde ‘in situ
hybridization” (ISH), ‘polymerase chain reaction’
(PCR) ya da p16 molekiiliiniin immunohistokim-
yasal (IHC) olarak saptanmasi ile HPV varliginin
gosterilmesi, primer tiimoriin olas1 lokalizasyonu-
nun palatin ve lingual tonsil olabilecegini goster-
mektedir (28).

Metastatik Boyun Kitleleri

EBV primer tiimor alaninin belirlenmesinde pre-
diktor molekiil olarak kullanilabilir. Metastatik bo-
yun lenf nodu IIAB 6rneklerinde ISH ya da PCR ile
EBYV varliginin gdsterilmesi nazofaringeal primer
ile iligskilendirilmistir (29).

Acik Biyopsi

Acik biyopsi timdr sagilma olasiligr ve tiimor ya-
yilmasinda dogal bir bariyer gorevi goren fasiyal
diizlemlerin bozulmasi nedeniyle artik eskisi kadar
onerilmemektedir. Ayrica lokal komplikasyonlarda
artig, boyun niiksii ve sistemik yayilimi artirdig
bildirilmistir (30). Tekrarlayan 1IAB’sine ragmen
tan1 konulamayan ve panendoskopi esliginde bi-
yopsi yapilip tanisal sonuca ulagilamayan hasta-
larda denenebilir. Boyuna yapilacak olasi sonraki
boyun diseksiyonu insizyonuna da uygun bir ke-
siyle agik biyopsi yapilir. Miimkiinse bu biyopsi
eksizyonel, yoksa insizyonel olarak gerceklestirilir
ve donuk kesit ¢alisilir (16). Agik biyopsi sonucu
adenokarsinom veya adenokistik karsinom gelirse
ve kitle supraklavikiiler yerlesimli ise iglem bura-
da sonlandirilir, yassi hiicreli karsinom veya mela-
nom gelirse klasik boyun diseksiyonu yapilir. A¢ik
biyopsi yapilan hastalarda degisen lenf drenaji
nedeniyle postoperatif donemde daha agresif RT
uygulamalar1 ve bilateral RT uygulamalar tercih
edilmektedir (11).

Lenfoma olgularinda ise IIAB tan1 acisindan yeter-
siz kalabilir veya [IAB sonucu lenfoma ile uyumlu
olan hastalarda alt tiplendirme yapilabilmesi igin
acik boyun biyopsisi yapilmasi gerekir.

PANENDOSKOPI

Fizik muayene ve goriintiileme yontemleri sonra-
sinda primer lezyon saptanamamissa genel anestezi
altinda muayene yapilir. Nazal kavite, nazofarenks,
orofarenks, oral kavite, hipofarinks, larinks ayrintilt
olarak incelenir. Ayrica hipofarenkste bir tutulum-
dan siipheleniliyorsa st 6zefagusta incelenmeli-
dir. Orofaringeal tiimorlerin inspeksiyonla tanim-
lanmas1 zor olabilir, ¢ilinkii kiiclik tiimorler tonsil
kriptlerinde ve dil kdkiinde normal goriinen lenfoid
doku iginde kolayca gizlenebilir. Bu nedenle has-
ta genel anestezi altinda ve dokular gevsekken dil
kokii, tonsiller ve posterior faringeal duvar, herhan-
gi bir diizensizlik, sertlik ve kolay kanayan odaklar
acisindan derin palpasyon yapilarak degerlendiril-
melidir. Siipheli bir lezyon varliginda biyopsi alinir
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ve frozen incelemeye gonderilir. Siipheli bir lezyon
yoksa random biyopsiler alinmasi tartigsmali bir ko-
nudur. Gegmiste kanit diizeyi diistik de olsa siipheli
bir lezyon yok ise nazofarenks ve priform siniisten
random biyopsiler alinmasi 6nerilirken gliniimiizde
primeri ortaya koyma oranlar yetersiz oldugundan
artik onerilmemektedir (31). Malign vaskularizas-
yona bagl frajil damarlar kanamaya sebep olabile-
cegi i¢in panendoskopik muayene sirasinda kolay
kanayan odaklar dikkatlice degerlendirilerek gere-
kirse biyopsi alinmalidir. Panendoskopi ile vaka-
larin %16-26’sinda gizli primer tiimor saptanabilir

(16).

PBBM olan hastalarin biiylik ¢ogunlugunda gizli
primer odak tonsiller ve dil kdkiinde saptanmakta-
dir. Glinlimiizde derin tonsil biyopsisi yerine tonsil-
lektomi yapilmasi kabul goren goriis olmustur (32).
Tonsillektominin tek tarafli ya da bilateral yapilma-
sin1 Oneren farkli ¢alismalar mevcuttur. Ipsilateral
tonsillektomi PBBM olan hastalarda standart uy-
gulanan bir yontem haline gelmistir. Kontralateral
tonsillektominin vakalarin %15-25’inde primeri
ortaya koyabildigi gosterilmistir (33). Bilateral
tonsillektominin primeri saptamada unilateral ton-
sillektomiye gore daha iyi sonuglar ortaya koydugu
belirtilmektedir (34). Giincel olarak bilateral ton-
sillektomi yapilmasi daha ¢ok onerilmektedir (31).
Ayrica ilging olarak yeni ¢alismalar lingual tonsil-
lektomi yapilmasini da 6nermektedir. Bu prosediir
dil kokiinden random yapilan biyopsilere gore daha
yiiksek oranlarda sonu¢ vermektedir (7). Transoral
robotik cerrahi ile yapilan lingual tonsillektominin,
PBBM olan hastalarda primerin saptanma oranla-
rin arttirdig gosterilmistir (35). PBBM olan has-
talarda tonsillektominin primeri saptayamadigi du-
rumlarda unilateral lingual tonsillektomi yapilmasi
onerilmektedir (31). Ancak lingual tonsillektomi-
nin tek tarafli ya da bilateral yapilmasi gerekliligi
halen tartigmalidir. Kars1 taraf lingual tonsillektomi
spesmenlerinde %6 oraninda pozitif kanser hiicre-
lerinin saptanmasi nedeniyle bilateral yapilmasi
gerektigini savunanlar mevcuttur (33). Transoral
robotik cerrahideki ilerlemeler sayesinde lingual
tonsillektomi uygulamalar1 artmaktadir.

EVRELEME SISTEMi

Primeri bilinmeyen kanserlerin evrelemesi Ameri-
kan Ortak Kanser Kurulu (AJCC) yedinci baskida
yer almazken en son (sekizinci) baskida bu evre-
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lemeye yer verilmistir (Tablo 1-3). PBBM olan
hastalarin metastatik lenf nodlarinda IHC olarak
pl6’nin gosterilmesi bu hastalarin orofaringeal
kanser gibi veya ISH ile EBV tarafindan kodlanan
RNA (EBER; EBV encoded RNA)’nin saptanmasi
nedeniyle nazofaringeal kanser gibi evrelendirme
yapilmasi gerektigi belirtilmektedir (31).

TEDAVi

PBBM tedavisinde tartismali bircok konu vardir.
Boyun diseksiyonunun tedavideki yeri, hangi tip
boyun diseksiyonunun tercih edilmesi gerektigi, ip-
silateral mi yoksa bilateral mi yapilmas: gerektigi,
radyoterapi (RT) ve kemoterapi (KT) uygulamalar
tartigmal1 konular arasindadir. Olgulara genellikle
agresif multimodalite tedavileri uygulanir (12).

Single Modal Tedavi

Histopatolojik inceleme sonrasi ekstrakapsiiler
uzanimi olmayan N1 ve N2a olgularda tek basina
cerrahi veya tek basia RT ile miikemmel sonuglar
elde edilebilmektedir (16,36).

Cerrahi olarak fonksiyonel boyun diseksiyonu veya
selektif boyun diseksiyonu yapilabilecegini 6neren
yayinlar mevcut olmasina ragmen single modal
tedavi uygulanacak hastalarda fonksiyonel boyun
diseksiyonu uygulamak daha ¢ok kabul gérmekte-
dir (37). Birgok seride, sadece cerrahi uygulanan
hastalarda mukozal progresyon ve kars1 boyunda
metastaz ortaya ¢ikmasinin ¢ok sik olmadigi gos-
terilmistir. Rekiirrenslerin ¢ogunun ipsilateral bo-
yunda veya uzak metastazlar seklinde ortaya ¢ikti-
&1 belirtilmistir (25).

Tek basina RT uygulamalari N1 ve N2a boyun pa-
tolojisi olan hastalarda basarili sekilde uygulan-
maktadir. RT nin cerrahiye gore 6n 6nemli avantaji
riskli mukozal alanlarin subklinik dozla 1sinlanarak
tedavi edilebilmesidir. Diger yandan cerrahinin
avantajlar ise; nodal hastaligin daha dogru evre-
lendirilmesi, patolojik boyun evresini belirleyerek
postoperatif RT almasi gereken durumlart (eksta-
kapsiiler uzanim, lenfovaskiiler invazyon, perindral
invazyon) belirlemesidir (16).

Kombine Tedavi

PBBM olan hastalarin ¢ogunlugu bagvuru aninda
N2a, N2b ve N2c boyuna sahip olup ortalama kitle

boyutu 3.5-5 cm’dir (38). Bu nedenle hastalarin ¢o-
guna kombine tedaviler uygulanmaktadir. Boyuna



Bas Boyun

Metastatik Boyun Kitleleri

Tablo 1. Primeri Bilinmeyen Bas ve Boyun Timérlerinin Klinik N Kategori Evrelemesi (AJCC 8. baski)

NX

Bolgesel lenf nodlar1 degerlendirilemiyor

NO

Bolgesel lenf nodu metastazi yok

N1

Ayni tarafta en biiyiik boyutu < 3 cm olan tek lenf nodu metastazi ve EKY (-)

N2

Ayn1 tarafta en biiyiik boyutu > 3 cm ancak < 6 cm tek lenf nodu metastazi ve EKY (-) veya ayni tarafta
boyutu < 6 cm olan birden fazla lenf nodu metastazi ve EKY (-) veya bilateral ya da karsi tarafta boyutu < 6
cm lenf nodu metastaz(lar)1 ve EKY (-)

N2a

Aynu tarafta en biiylik boyutu > 3 cm ancak < 6 cm tek lenf nodu metastazi ve ~ EKY (-)

N2b

Ayni tarafta boyutu < 6 cm olan birden fazla lenf nodu metastazi ve EKY (-)

N2¢

Bilateral ya da karsi tarafta boyutu < 6 cm lenf nodu metastaz(lar)1 ve EKY (-)

N3

Boyutu > 6 cm lenf nodu metastazi ve EKY (-) veya klinik olarak tespit edilebilen EKY (+) oldugu herhangi
bir lenf nodu metastazi

N3a

Boyutu > 6 cm lenf nodu metastaz(lar)1 ve EKY (-)

N3b

Klinik olarak tespit edilebilen EKY (+) oldugu herhangi bir lenf nodu metastazi

*EKY:

Ekstrakapsiiler yayilim

Tablo 2. Primeri Bilinmeyen Bas ve Boyun Timarlerinin Patolojik N Kategori Evrelemesi (AJCC 8. baski)

NX | Bolgesel lenf nodlar1 degerlendirilemiyor

NO | Bolgesel lenf nodu metastazi yok

N1 | Ayni tarafta en biiyiik boyutu <3 cm olan tek lenf nodu metastazi ve EKY (-)

N2 | Ayni tarafta en biiyiik boyutu < 3 cm olan tek lenf nodu metastazi ve EKY (+) veya ayni tarafta en biiyilik bo-
yutu > 3 cm ancak < 6 cm tek lenf nodu metastazi ve  EKY (-) veya ayni tarafta boyutu < 6 cm olan birden
fazla lenf nodu metastazi ve EKY (-) veya bilateral ya da karsi tarafta boyutu < 6 cm lenf nodu metastaz(lar)
1ve EKY (-)

N2a | Ayni tarafta en biiyiikk boyutu < 3 cm olan tek lenf nodu metastazi ve EKY (+) veya ayni tarafta en biiylik
boyutu > 3 cm ancak < 6 cm tek lenf nodu metastazi ve  EKY (-)

N2b | Ayn1 tarafta boyutu < 6 cm olan birden fazla lenf nodu metastazi ve EKY (-)

N2c | Bilateral ya da karsi tarafta boyutu < 6 cm lenf nodu metastaz(lar)1 ve EKY (-)

N3 | Boyutu > 6 cm lenf nodu metastazi ve EKY (-) veya ayni tarafta en biiyiik boyutu > 3 cm olan tek lenf nodu
metastazi ve EKY (+) veya ayni tarafta birden fazla, bilateral ya da karsi tarafta herhangi boyutta olan ve EKY
(+) oldugu herhangi bir lenf nodu metastazi veya karsi tarafta herhangi boyutta olan tek lenf nodu metastazi
ve EKY (+)

N3a | Boyutu > 6 cm lenf nodu metastaz(lar)1 ve EKY (-)

N3b | Ayni tarafta en biiyiikk boyutu > 3 cm olan tek lenf nodu metastazi ve EKY (+) veya ayni tarafta birden fazla,
bilateral ya da kars1 tarafta herhangi boyutta olan ve  EKY (+) oldugu herhangi bir lenf nodu metastazi veya
kars1 tarafta herhangi boyutta olan tek lenf nodu metastazi ve EKY (+)

*EKY: Ekstrakapstiler yayilim

Tablo 3. Primeri Bilinmeyen Bas ve Boyun Tumérleri Prognostik Evreleme (AJCC 8. baski)

T N M Evre
TO [NI1 MO 111
TO [N2 MO IVa
TO |N3 MO IVb
TO | Herhangi N Ml Ve

225




KBB BBC Uzmanlik Egitimi

insizyonel veya eksizyonel biyopsi uygulanan has-
talar, ekstrakapsiiler uzanimi olan hastalar ile N2b,
N2c ve N3 olgularda multimodalite tedaviler tercih
edilmelidir. Genellikle boyun diseksiyonu ve adju-
van RT (£Kemoterapi) veya primer kemoradyote-
rapi (+tedavi sonrasi boyun diseksiyonu) seklinde
tedaviler uygulanmaktadir (25).

Cerrahi miidahale olarak, N2b ve N2c boyunlarda
ipsilateral + kontralateral fonksiyonel boyun disek-
siyonu veya selektif boyun diseksiyonu uygulana-
bilir. Adjuvan RT uygulanacak hastalarda, bolgesel
rekiirrens oranlar1 agisindan selektif ve fonksiyonel
boyun diseksiyonu arasinda farklilik saptanma-
maktadir (37). N3 boyunlarda cerrahi olarak radi-
kal boyun diseksiyonu uygulanmasi 6nerilmektedir
(37). N2b, N2c ve N3 boyunlarda cerrahi sonrasi
adjuvan RT ve KT uygulamalar1 onerilmektedir
(16,36).

Postoperatif RT endikasyonlari, tanisal amagli bo-
yuna insizyonel ya da eksizyonel biyopsi uygulan-
masi, ekstrakapsiiler uzanim, multiple pozitif lenf
nodu, lenfovaskiiler invazyon, perindral invazyon
ve cerrahi sinir pozitifligi olarak belirtilmektedir.
Postoperatif 6 hafta i¢cinde RT’ye baslaniimalidir.
Boyun evresi baglangicta N2b, N2¢ veya N3 olan
hastalara neoadjuvan RT+KT uygulanip 4-6 hafta
sonrasinda boyun diseksiyonu da uygulanabilir.
Ayrica etraf dokulara fikse olan genis nodlarda,
komorbid hastaliklar1 olanlarda ve genel durumu
iyl olmayan hastalarda primer RT daha 6n planda
diisiiniilebilir (39). PBBM olan hastalarda cerrahi
ve adjuvan RT+KT uygulanan hastalar ile sadece
KT=£RT uygulanan hastalarin karsilastirildigir bir
caligmada, cerrahi uygulanan hastalarda bolgesel
kontrol oranlarinin daha yiiksek olmasina ragmen
genel survey agisindan aralarinda fark olmadigi
gosterilmistir (40). Giiniimiizde PBBM olan hasta-
larda primer RT+KT uygulamalar1 da siklikla uy-
gulanmaktadir.

Radyoterapi dar alana mi, genis alana mi, tiim fa-
renkse mi verilmeli sorular1 tartigmalidir. Total mu-
kozal radyoterapi yan etkileri nedeni ile istenmese
de sag kalimi arttirmasi nedeni ile yarar zarar he-
sab1 yapilmalidir. Daha sonra ortaya ¢ikan primer
lezyonlarin biiyiik oranda tonsil ve dil kokii kay-
nakli oldugu bilinmektedir, bu nedenle metastatik
lenf nodunda HPV pozitif ve EBV negatif saptanan
hastalarda nazofarenkse radyoterapi verilmeyebilir
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(41). Ancak retrofaringeal lenf nodu saptanan has-
talarda nazofaringeal bolgeye radyoterapi uygulan-
mas1 Onerilmektedir (42). Ayrica diger bir konuda
HPYV pozitif PBBM olan hastalarda, sadece orofa-
rinks ve bilateral boyun bolgelerini ve retrofaringe-
al lenf nodlarinin 1ginlanmasini 6neren yaklagimlar
da mevcuttur (43). Giinlimiizde olas1 primer saha-
larin1 ve bilateral boyun bdlgelerini tedavi planina
katan uygulamalar daha ¢ok Onerilmektedir. Ma-
lign lenf nodunun oldugu taraf boyuna 65-70 Gy,
kargi boyuna ve mukozal bdlgelere 50 Gy radyo-
terapi uygulanir (44). Yogunluk ayarl radyoterapi
(IMRT) teknigi ile bilateral boyun ve secili farin-
geal mukoza minimal toksisite ile tedavi edilebil-
mektedir (45).

Uzak metastaz, unrezektable tiimor, ekstrakapsii-
ler yayilim varligi, N2b, N2c ve N3 boyunlarda
ise kemoterapi endikasyonu vardir (31). Sisplatin,
karboplatin, cetuximab, SFU, paklitaxel, docetaxel,
MTX, bleomisin ve gemcitabin kemoterapide kul-
lanilan ilaglardir. Radyoterapi ile eszamanli uygu-
lanan KT, tedaviye yanit1 arttirir ve surveyi dnemli
Olciide uzatir (46).

Yukarida sayilan tedavi modaliteleri PBBM olan
hastalarinin neredeyse tamamina yakinini olus-
turan skuamoz hiicreli karsinom ve undiferansiye
karsinom boyun metastazlari igin siklikla uygulan-
maktadir. Asagida PBBM olan hastalarda daha az
siklikla goriilen kanser tiplerinin tedavi yaklagim-
larina yer verilmistir.

Ust boyun yerlesimli (seviye-LILIII) adenokar-
sinom metastazi genellikle tiikiiriik bezi kaynakl
primer bir timdrden kaynaklanirken, alt boyunda-
kiler (seviye-IV ve supraklavikuler bolge) tiroid
karsinomu dislanmissa sistemik metastazi temsil
eder. Immunohistokimyasal olarak tiroglobulin
ve kalsitonin boyamalar1 tiroid orjini belirlemede
kullanilabilir. Primeri bilinmeyen {ist boyun yerle-
simli adenokarsinomlarda boyun diseksiyonu yapi-
lir ve cerrahi sonrasi adjuvan RT Onerilir. Primeri
bilinmeyen alt boyun yerlesimli adenokarsinom-
larda boyun diseksiyonu yapilmasi onerilmez. Bu
hastalarin prognozu kotiidiir ve %86’sinda baska
odaklarda metastazlar saptanir. Tedavide KT£RT
onerilir (19).

Patoloji sonucu lenfoma gelen hastanin lenfoma
tiplendirmesi yapilabilmesi i¢in eksizyonel biyopsi
yapilmasi 6nerilir ve tedavide KT+RT uygulanir.
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Patoloji sonucu melanom gelen hastalarda primer
odak arastirmasi icin tiim viicut cildi arastirilir ve
primer bulunamayan hastalarda boyun diseksiyonu
yapilmas1 onerilmektedir (47).

TAKIP

PBBM olan hastalarin tedavi sonrasi takibi diger
bas boyun kanserleri gibidir. Hastalar birinci yil-
da 1-3 ayda bir, ikinci yilda 2-6 ayda bir, {igiincii
yilda 4-8 ayda bir kontrole ¢agrilir. Secilen tedavi
yonteminden bagimsiz olarak tedavi sonrasi altin-
c1 ayda tedavi yanitin1 degerlendirmek i¢in kontrol
goriintiileme yontemleri istenmelidir (31). Baslan-
gicta RT veya RT+KT uygulanan hastalarin tedavi
sonrast boyun yanitini degerlendirmek i¢in negatif
prediktif degeri ¢ok yiiksek olan PET-BT nin teda-
vi sonrasi 3-4. ayda istenmesi Onerilmektedir (48).

PROGNOZ

PBBM’da lenf nodunun durumu en 6nemli prog-
nostik faktor olarak kabul edilmektedir. Lenf no-
dunun sayisinin, biiyiikliigiiniin artmis olmasi, bi-
lateral olmasi ve ekstrakapsuler uzanimi olmasinin
prognoz iizerine negatif etkisi oldugu bildirilmigtir
(2). Ayrica PBBM olan hastalarda tanisal amagh
acik biyopsi uygulanmasi ve uzak metastaz varli-
&1 da kotii prognostik faktorlerdir. Son zamanlarda
PBBM olan hastalarda HPV’nin sagkalim {izerine
etkileri incelenmis ve HPV pozitif hastalarin HPV

Metastatik Boyun Kitleleri

negatif olanlara gore daha uzun sag kalim siireleri-
ne sahip olduklar1 gosterilmistir. PBBM olan NI,
N2 ve N3 boyunlarda 3 yillik genel sagkalim oran-
lar1 sirastyla HPV pozitif hastalarda 9%98.5, %94.4,
%84.2 olarak saptanirken HPV negatif hastalarda
%82.5, %87.1, %56.8 olarak saptanmistir (49).

SONUC

Detayli klinik ve radyolojik incelemeye ragmen
primer tiimoriin tesbit edilemedigi metastatik bo-
yun kitleleri PBBM olarak tanimlanmaktadir. Son
donemde goriintiileme yontemlerindeki ve immu-
nopatolojideki teknolojik gelismelere bagli olarak
primer odagin saptanmasinda basarilar elde edil-
mektedir. Ayrica histopatoloji tabanli bireysel te-
davi segeneklerinin artmasi hastalarin surveylerine
ciddi sekilde katki saglamigtir. Tiim bu gelismelere
ragmen giinlimiizde halen PBBM’larinin tani ve
tedavi algoritmalart konusunda tartismalar devam
etmektedir.

Resim 1. Primeri bilinmeyen sag level-II ve III yer-
lesimli metastatik lenf nodunu gdsteren kontrasth
aksiyel BT goriintiisii.

Resim 2. PBBM olan hastanin PET-BT goriintiisti.
Fizik muayene ve panendoskopide primeri sapta-
namayan skuamdz hiicreli karsinomun sag hiper-
metabolik servikal lenfadenopati, ipsilateral orofa-
rengeal hipermetabolik tutulum goriilmekte.
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GENEL BIiLGILER
Anatomi

Parotis bezi bosaltim kanali (tanimlayan Danimar-
kali anatomist Niels Stensen ‘in adiyla, Stensen
kanal1), derin ve ylizeysel loblardan kaynaklanan
ti¢iinciil kanallar ve sonrasinda olusan ikincil ka-
nallarinin, bezin 6n smirimi yakininda birlesme-
sinden olusur ve bezin On-iist ligte birlik kisminda
bezden ayrilir. Zigomatik kemerin yaklasik 1,5 cm
altindan, ona paralel olarak, masseter kasinin late-
ral yiizeyi lizerinde ilerler. Daha sonra masseter 6n
kenarindan i¢e donerek, bukkal yag yastigi, buk-
kofaringeal fasya ve buksinator kasini deler. Buk-
sinatdr ve agiz mukoza arasinda, kisa bir mesafe
boyunca, egik olarak ilerledikten sonra maksiller
ikinci molar dis hizasinda, kiiciik bir papilla ile
ag1z icine acilir. Fasiyal sinirin bukkal dali, kanala
yakin ilerler. Kanal diiz olarak degilde ‘S’ seklinde
ilerler, izdiistimii, tragus 6n noktasindan baslayan
¢izginin, alar kikirdak en alt noktas1 ile agiz kosesi
arasinda uzanan mesafenin orta noktasiyla birles-
tirilmesi sonucu olusan hat {izerinde, ortadaki {igte
birlik kisimdadir. Ortalama ¢api, parotisten ¢iktigi
yerde 1,4 mm, buksinator kasi deldigi yerde 1,2
mm ve agiz i¢ine ac¢ilma noktasinda 0,5 mm dir.
Uzunlugu 4-7 cm arasindadir (1).

Submandibular bez bosaltim kanali (ilk tanimla-
yan Thomas Wharton ‘un adiyla Wharton kanali)
bezin, derin lobunun medial yiiziinden gikar. One
dogru, mylohyoid kasin altinda olarak, hyoglossus
kasla arasindan ilerler. Daha sonra yukar1 dogru bir
ac1 olusturarak hyoglossus ve genioglossusun la-
teralinden, milohyoid kasin mandibulaya yapigsma
yerinin ve sublingual bezin medialinden ilerler. Hi-

poglossal sinir ve hyoglossusun kasinin 6n siirinin
iistiinde seyreder. Lingual sinir kanali proksimalde
lateral, bezden uzak kisimda ise medial tarafindan
caprazlar. Kanal alt kesici dislerin arkasindaki,
frenilum lingua isimli mukoza katlantisinin iki ya-
ninda bulunan, caruncula sublingualis-papilla sub-
lingualis denen 0,1-0,5 mm capli delikle agiz igine
acilir. Kanal ortalama 4-6 cm uzunlukta ve 1,5 mm
captadir (1). Ana kanal ile bez i¢i kanal arasinda ve
milohiyoid kas arka serbest kenarinda olmak iizere
iki yerde sert agilanma yapar.

Arka Plan

Genel olarak neoplastik ve non-neoplastik olarak
ayrilan tiikriik bezi hastaliklarinin biiytik cogunlu-
gunu, non neoplastik hastaliklar, 6zellikle kanali
ilgilendiren tas ve darliklar olusturur (2).

Tiikriik kanali tikanikligi ile gelen hastada
* 9% 60-70 ‘inde tiikriik bezi taglar1

* %25’ inde darliklar

* % 5-10’unda inflamasyon

* %1’ inde yabanc1 cisimler gibi patolojiler bulu-
nur (3,4).

Tikrik bezi iltthabimnin ana nedenlerinden biri,
genel popiilasyonun % 1,2 ‘sinde bulunan major
tiikkriik bezi taslaridir (5,6). En sik submandibular
bezde (% 87), ardindan parotis bezinde (% 10) ve
dil alt1 bezinde (% 3) goriiliirler ve yillik ortalama
1 mm biiyiirler (7,8). Tiikriik bezi taslarinin, tiik-
rik miisin igerigindeki degisim, bakteriler ve epi-
tel dokiintiileri neticesi olusan bir nidus etrafinda
olustugu diisiiniilmektedir (9). Tas olusumuna yat-
kinlik olusturan; enfeksiyon, travma, salgi pH nin
alkaliye kaymasi ve akiskanligin azalmasi gibi bir
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cok faktor sayilabilir. Genel olarak submandibu-
lar bezde taglarin daha fazla goriilmesinde yiiksek
miisin degeri, alkali PH, parotis salgisina gore Ca
degerinin iki kat fazla olmasi, Wharton kanalinin
uzunlugu, seyri ve yataylig1 ve kanal agzinin kanal
liimenine goére daha dar olmas1 gibi nedenler sug-
lanmaktadir (10).

Uzun yillar, tiim bu sorunlarin tan1 ve tedavi im-
kanlar1 geleneksel yontem ve teknikler ile simirl
kalmistir. Geleneksel olarak kanalin agiz kismina
yakin olan taglarin agiz icinden ¢ikarilmasi veya
tim tiikriik bezinin c¢ikarilmast yontemleri uy-
gulanmigtir. Biiylk tiikriik bezlerinin geleneksel
cerrahi yontemle ¢ikarilmasi, birgcok morbidite-
ye aciktir. Bunlar parotidektomi isleminine bagh
fasiyal sinir felci, submandibular bez ¢ikarilmasi
islemi esnasinda olusabilen marjinal mandibuler
sinir veya lingual sinir hasar1 gibi ciddi durumlar
olabilir. Frey sendromu, ameliyat sahasinda skar-
lasma, sialosel, tiikriik fistiilii, kulak bdlgesinde
uyusma ve kozmetik sorunlar geleneksel yontem
sonucu olusabilen komplikasyonlardan bazilaridir
(11). Yiizeysel parotidektomi sonrast % 16 ila % 38
arasinda gecici sinir zayiflig1 ve % 9 oraninda kali-
ct hasar goriiliir (12). Submandibular bezin ¢ikaril-
masi sirasinda % 7 kalict marjinal mandibular sinir
hasari, % 3 lingual sinir hasar1 riski mevcuttur (13).

Tasli tiikriik bezlerinin islevlerini kaybettigine ina-
nilmasina ragmen, tag varligi nedeniyle uygun en-
dikasyonla ¢ikarilan submandibular bezlerde yapi-
lan bir caligmada, bezdeki degisim ile enflamasyon
siklig1 ve siiresi arasinda bir iliski goriilmemis ve
cikarilan bezlerin yarisi, histopatolojik olarak nor-
mal veya normale yakin bulunmustur. Bu da tiikriik
taslarinda koruyucu tedavinin gerekliligine olan
inanci arttirmistir (7, 14).

Gilinimiizde tibbi teknolojideki hizli gelismeler
kendini optik, endoskopik, litotripsi ekipmani, mik-
ro cerrahi ekipmanlari ve yontemlerinde de goste-
rerek, klasik yontemlerin yerine, minimal invaziv
metod arayiglarinin 6niinii agmistir. Katz ve Gund-
lach gibi arastirmacilar tarafindan 1990 ‘l yillarda
tiikriik kanallarini goriintiileme ¢aligmalari, zaman-
la sialendoskopi olarak, tiikriik bezi hastaliklar
tan1 ve tedavisinde gittikce yayginlagan, kanallarin
direkt icini goriintiilemeyi saglayan, minimal inva-
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ziv bir yontem halini almistir (7, 15,16). Yontemi
popiiler hale gelmesinde uluslararasi arenada Mar-
chal ve Nahlieli bilyiik pay sahibidir. Ulkemizde
ise bu cerrahi ilk olarak 2004 yilinda merhum Dog.
Dr. Erhun Serbetci tarafindan uygulamustir.

Endikasyonlar

Endoskopik tiikriitk bezi cerrahisinin baglica en-
dikasyonu sialolithiasisdir. Tiim sialoendoskopik
tedavilerin % 60-70 kadarm tiikriik bezi tasi ne-
deniyle gerceklestirilenler olusturur (16). Sialen-
doskopi tim duktal sistemin goriintiilenmesini
saglayabilir. Tan1 agisindan % 95 lizerinde basari
saglar (7). Duktal sistem boyunca, duktal stenoz,
iltihaplanma veya parotis kanalinin masseterik bii-
kiilmesinin varlig1r endoskopun ilerletilmesini zor-
lastirabilir. Destek bir girisim kullanmadan tiikriik
bezi tasinin sialendoskop ile ¢ikarilmasinda basari
orani 74-89 % arasindadir (7, 17).

Sialolitiazis diginda, rekiirren veya kronik tiikriik
bezi iltihaplari, yemekle iliskili beklenmedik sislik-
ler, darlik ve kanal igi kitlelerin degerlendirilmesi,
radyasyon sialoadeniti (18), cocukluk ¢agi tekrarla-
yan sialoadenitleri (19) ve otoimmum tiikriik bezi
hastaliklarinda sialendoskopi uygulanabilir (20).

Submandibular kanalda 4 mm, parotis kanalinda
ise 3 mm’den daha biiyiik taslarin, sialendoskopla
alimmas1 miimkiin olmayabilir ve Oncesinde tasin
parcalanmasi gerekebilmektedir (7). Sialendosko-
pi Oncesi tasin ¢ikarilabilirligini degerlendirmede
Walvekar ve arkadaslari boyuta ek olarak, tasin
seklinin ve yoniiniin de degerlendirilmesi gerekti-
gini savunmaktadir (21).

Genel olarak tiikriik bezi taslart 3-4 mm’den kii-
clk, hareketli, uzun ekseni kanala paralel sekilde,
oval veya yuvarlak ise sialendoskop esliginde, bas-
ket ile ¢ikarilabilir. Goriis birligine varilan bir al-
goritma yoktur. Farkli yazarlar, endikasyonlar i¢in
farkli mm degerleri belirtmistir. Ozellikle kanalin
liimeninde serbestge uzanan ve hareketli olan tas-
lara uygulandiginda, vakalarin % 80’ inden fazla-
sinda basaril1 bir sekilde ¢ikarilabilir (7). Bununla
birlikte daha biiyiik taslar, ancak kanalin limenin-
de mekanik olarak veya lazer destekli pargalana-
rak, kanal agzindan ¢ikarilabilir. Yedi milimetre-
den daha biiyiik, yapisik veya kanal digina tagmis
taglarda kombine miidaheleler gerekebilir. 4-7 mm
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Resim 1: Parotis bezi taglarina yaklasim (Koch ve arkadaslarindan (50) uyarlanmistir).

arasindaki taslar ise tas kirma ile parcalanip sonra-
sinda ¢ikarilabilir.

Parotis bezine yonelik olarak taslarin blytkligi-
ne ve konumuna gore Onerilen yaklasim sekilleri
sunlardir: Stensen kanali 6n {igte birinde (distal)
yerlesimli 7 mm’den kiiciik taslarda sialoendosko-
pi ile ¢ikarma, orta ticte birlik kisma (proksimal)
yerlesik 3 mm den biiyiik taslar i¢in sialoendosko-
piye ek olarak ekstrakorporeal sok dalgasi litotrip-
si (ESWL) veya intrakorporeal litotripsi, posterior
ticiinci kisimda (intraparenkimal) yerlesik tas-
larda, sialendoskop ile birlikte ESWL veya diger
parcalanma teknikleri ve/veya birlikte diger cerrahi
teknikler uygulanir (16, 22, 23) (Resim 1).

Submandibular bez taglarinda; distal kisimda, yani
papilla yakininda 5 mm’den kiigiik hareketli, kanal
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ici taglar varsa, ilk tercih sialoendoskopi ve eger
gerekiyorsa papillotomidir. Kanal duvarna yapi-
sik taglarda agiz icinden kanal insizyonu yapilir.
Proksimal kanaldaki, 5 mm’den kii¢iik mobil taslar
sialendoskopik olarak basketle veya forsepsle ¢ika-
rilmaya calisilir, 7 mm’den biiyiik ve palpe edilebi-
len taslar, eger tagi kirma imkani yoksa kanal du-
varina insizyon yapilarak veya endoskop destekli
yontemlerle ¢ikarilir (16, 23, 24) (Resim 2).

Kontrendikasyonlar

Sialendoskopinin kontrendikasyonu akut sialade-
nit varligi, kanalda tam bir stenoz olmasi, sempto-
matik parankim i¢i tas ve agiz agikliginin ¢ok dar
olmasidir. Agiz acikliginin dar olmasi ve trismus
goreceli kontrendikasyondur ama 6zellikle agiz ici
veya dist kombine yaklasim yapilacaksa islemi ola-
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Resim 2: Submandibuler bez taslarina yaklasim (Koch ve arkadaglarindan (50) uyarlanmigtir).

naksiz yapar (22).
PROSEDUR ONCESi HAZIRLIK
Goriintiileme

Detayli muayene sonrasit tami i¢in ilk secenek,
radyoopak taslarin kolayca tanmabildigi ultraso-
nografidir. Ultrasonla kanalm, tasin veya darligin
gerisinde kalan kisimlarindaki genisleme de deger-
lendirilebilir. Genel olarak ultrasonografi, tiikriik
bezinin timoral, enflamatuar veya obstriiktif has-
taliklarmin incelenmesi i¢in ilk basvurulacak go-
riintiileme teknigi olarak kabul gormektedir (25).
Ultrasonla degerlendirmenin etkinliginin, radyolog
veya klinisyenin tecriibesine bagl olarak kisiden
kisiye degisecegi unutulmamalidir. Ultrasonun
tikriik bezi degerlendirmesinde duyarlilign % 81,
ozgiilligl % 94 ve dogrulugu % 86 olarak rapor-

lanmistir (7). Ayrica kanal enflamasyonuna bagl
asir1 hiperemi durumunda, ultrasonla yanlis pozitif
sonuglar elde edilebilir. Kanal patolojilerini ilgilen-
diren bu gibi durumlarda, en iyi yontem sialendos-
kopidir (26).

X-ray filmi eger diger goriintiileme imkanlarinin
hicbiri yoksa kullanilabilir. Dig hekimlerinin kul-
land1g1 panaromik / okluzal grafilerde tiikriik bezi
taglar1 goriilebilir. Her ne kadar tas degerlendirmek
amacgh c¢ekilmeseler de, dental amacli ¢ekilen bu
filmlere tag varlig: siiphesiyle ve o gozle bakmak,
olan bir tasin fark edilmesini saglar.

Bilgisayarli tomografi goriintiilemede limen direk
goriilemez, kanallar1 ve anomalilerini degerlen-
dirmede zayiftir. Tikriik bezi taslarini degerlen-
dirmesinde ise hala en duyarli metot olarak kabul
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Resim 3: Sol submandibuler bezde wharton kanali yerlesimli tasin bilgisayarli tomografide gértnima.

edilir (26). Cok ince kesitlerle goriintiilendigi tak-
dirde kiiciik, biiyiik ve atipik tag varliginda olduk¢a
faydalidir (Resim 3).

Sialografi su bazli radyopak boyanin geriye dogru
kanal icine enjeksiyonu ile tiikriik kanallarinin go-
riinmesini saglayan bir yontemdir. Sialografi hem
tasin hemde kanal anatomisinin net gorlintiistinii
sagladigl ve sjogren gibi bazi hastaliklarda tani
koydurucu olabildigi i¢in daha onceleri altin stan-
dart olarak kabul edilmistir. Riskleri arasinda rad-
yasyon icermesi, agri, kanal duvar1 perforasyonu,
enfeksiyon, anafilaktik sok ve tasi kanaldan geriye
dogru itmesi sayilabilir.

Manyetik rezonans sialografi sialolitiazis igin
milkemmel sonuglar veren yeni bir tani ydnte-
midir (27). Hacimsel rekonstriiksiyon yapilarak
kanallarin goriintiilenmesine olanak verir. Hizl,
noinvaziv, boyar madde enjeksiyonu gerektirme-
yen, radyasyon igermeyen, agrisiz bir yontemdir.
Dezavantajlar1 rekonstriiksiyon siiresi uzunlugu,
ferromanyetik implantlar, klostrofobik hastalarin
muayene intoleransi gibi rahatsizliklar ve dis pro-
tezleri kaynakli artefaktlar gibi kisitlayici nedenler-
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dir (Resim 4).

Sintigrafinin, secili vakalarda, sialendoskopi 6n-
cesi yapilip, hastanin sialendoskopik miidahaleden
fayda goriip gérmeyeceginin saptanabilecegi savu-
nulmaktadir. Sialendoskopinin tedavi edici etkisi

Resim 4: Sol paratis stenon kanali yerlesimli tagin magnetik rezo-
nans sialografide gorinimd.
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sintigrafide bezin isaretleyici / izleyici (radyoaktif
madde, tracer) alimmin varligina baghdir. Xu JH
ve arkadaslari, sintigrafide tutulum gostermeyen
bezlere sialendoskopi etkili degildir sonucunu ¢i-
karmistir. Aksine, endoskopi Oncesi taramada izle-
yici alimina sahip olan bezler i¢in sialendoskopi ilk
tercih olmalidir ve bu bezlerde tikaniklik gideril-
dikten sonra tiikriik bezi fonksiyonunun iyilesmesi
muhtemel oldugundan sialoadencktomiden kagi-
nilmalidir sonucunu ¢ikarmiglardir (28). Sintigrafi
tiikriik bezinin perfiizyonu, sialogog sonrasi salgi
artis1, ve salginin drenaji ve parankim islevi hak-
kinda bilgi verir. Sialoadenit durumunda teknes-
yum 99 tutulumu ¢ok az veya hi¢ yoktur. Kanal
tikaniklig1 durumunda ise sialogog sonrasi temiz-
leme ¢ok gec¢ olmaktadir.

Endoskopik Tikrik Bezi Cerrahisi

Ekipman

Sialendoskop esas olarak soguk 151k kaynagi, optik
ve monitor baglantisindan olusan bir alettir. Sia-
lendoskoplar tanisal ve igslem amagli olmak iizere
ikiye ayrilabilir. Tanisal amagh olanlarda sadece
yikama amagh bir kanal bulunurken, islem amagh
olan aletlerde ise, yikama amagl kanala ek olarak
islem amagl aletlerin girip ¢ikmasina yarayan bir
kanal daha bulunur. Giiniimiiz teknolojisinde sia-
lendoskop ¢aplart ¢alisma kanali olmayanlarda 0,8
mm’den baslayip, islem kanallilarda 2,3 mm ye ka-
dar degismektedir ve goriintii ¢dziiniirlikkleri 6000
ila 10.000 pixel arasindadirlar (29).

Bir sialendoskopi setinde bulunmasi gerekenler su
sekilde siralanabilir (Resim 5)

* Sialendoskop

Resim 5: Endoskopik tiikriik bezi cerrahisinde kullanilacak cerrahi set.
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Resim 6: Wharton kanalinda yerlesimli tasin endoskopik ve basket ile tutulmus goriiniimdi.

» Gittikge artan caplarda dilatatorler (no 0000-no
6)

*  Konik dilator

* Tas ¢ikarma basketi

o Striktiirler icin balon kateter
Hasta hazirh@

Endoskopik tiikriik bezi cerrahisi lokal anestezi, lo-
kal anestezi ve sedasyon veya genel anestezi altin-
da, tercihen ameliyathane kosullarinda yapilabilir.

Genel anestezi uygulanirsa cerrah anestezi ekibini
hastaya pozisyon verme, endotrakeal tiipiin yerles-
tirilmesi ve antikolinerjik ajan kullanilmamas1 ko-
nusunda bilgilendirmelidir.

Pozisyon verme

Hastanin agz1 bir retraktor, dis blogu veya dental
splint kullanarak acik tutulmalidir. Eger kombine
yaklasim kullanilacak ise ekspozisyon i¢in birden
fazla asistan cerraha eslik etmelidir.

TEKNIK

Papillaya yaklasim

Sialendoskopik islem, papilla veya orifis denen,
kanalin agiz igine agildigi yerden kalan igine gir-
mek ile baslar. Kanal igine girmek i¢in degisik
yontemler kullanilabilir (30). Rehber tel kullanarak

(Seldinger teknigi) veya kullanmadan direk olarak,
dilatatorler sayesinde, miimkiin oldukc¢a atravmatik
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calisilarak kanal agzi genisletilir. Kanalin buluna-
madig1 veya girilemedigi durumlarda papilla geri-
sinden Nahlieli ‘nin 6nerdigi sekilde kanal bulunup
tizerine 1 mm lik bir kesi yapilarak, kanala girilebi-
lir. Papilla bulunur fakat dar oldugu i¢in girilemez-
se, bu durumda uzunlamasina papillotomi yapilabi-
lir. Bu islem skar, ameliyat sonrasi darlik ve tiikriik
sizintist gibi yan etkileri nedeniyle, sadece papiller
hipertrofi, darlik ve ileri derecede kiigiik orifis gibi,
iceri girmenin miimkiin olmadig1 durumlarda ter-
cih edilmelidir.

Endoskopi

Ikinci asama kanal i¢i ilerleme, gozlemleme veya
islem yapmay1 igerir. Duktal duvarlar kollabe ol-
duklari i¢in normal salin kullanarak siirekli irri-
gasyon uygulanmalidir. Eger lokal anestezi altinda
prosediir gergeklestiriliyorsa dnce %2’lik lidokain
ile irrigasyon yapilmalidir.

Sialolitiazis durumunda taglara genellikle tel basket
kullanilarak miidahele edilir. Tas tespit edildikten
sonra endoskobun calisma kanalindan tel basket
gecirilir, tasin ilerisine ilerletilir ve tas basket i¢ine
almarak endoskopla birlikte kanaldan ¢ikarilir (Re-
sim 6). Tas cikartilirken papillaya kiigiik bir kesi
yapmak gerekebilir.

Sikismis olan taslar1 yakalamak ya da yakalayip
cekmeye ¢aligmak kanalda ciddi bir hasarlanmaya
ya da basketin kirilmasina sebep olabilir.
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Sialendoskopik yontemlerle ¢ikarilamayan biiyiik
taglarin, ¢ikarilabilmesi i¢in pargalanmasi diistiniil-
mistiir. Daha evvel bobrek ve safra taglari igin kul-
lanilmig yontem tiikriik bezlerine uyarlanarak 1986
yilinda Marmary, 1990 yilinda Iro tarafindan ext-
racorporeal shock wave lithotripsy (ESWL) islemi
tanimlanmustir (7, 31). ESWL minimal invazivtir,
anestezi gerektirmez ve farkli boyutlarda ve loka-
lizasyondaki taglarin parcalanmasini saglar (22)..
Tagin boyutuna gore 3, 4 veya 5 seans uygulama
gerekebilir (25).

Sialendoskopi gelisimi ile birlikte, endoskopi des-
tekli tag kirma metodlar1 uygulanmaya baslanmig-
tir. Endoskopi destekli intrakorporeal uygulanan
birgok tag kirma yontemi vardir, bunlar; pnomatik,
elektrohidrolik, elektrokinetik ve lazer yontemleri-
dir. Her bir yontemin kullanim yayginlig1 veya po-
pilerligi yillar i¢inde degisim gdstermis ve goster-
mektedir. Lazer olarak ¢ogunlukla Holmium: YAG
(yttrium-aluminum-garnet) lazer kullanilmaktadir.
Kanal i¢inde tagin goriiniirliigiinde zorluk olmasi
veya tasin 15 mm’den biiyiik olmasi lazer kulla-
nimi igin bir sinirlamadir (22). Lazer destekli par-
calamada, 1sinlarin tasi gevreleyen dokuya temasi
neticesinde potansiyel perforasyon ve daha fazla
darlik olugmasi riski vardir (7, 32). Bunu 6nlemek
icin oncelikle dikkatli ¢alisilmali, siirekli soguk su
ile yikama yapilmali ve limen duvarina isabet et-
mekten ka¢inilmalidir (8).

Serbet¢i ve ark intraduktal pnomatik litotripsi ci-
hazint tanimlamiglardir ve bu teknik giiniimiizde
gittikge yaygimlagmaktadir (33)

Genel olarak serdz tiikriik salgilamasi gibi fizyo-
lojik ozellikleri, tasin daha kolay bulunmasi, tas
kirma cihazi ile daha kolay hedeflenebilmesi ve
kanalin anatomik olarak daha dikey olmasi1 gibi
nedenlerden dolay1 parotis bezi taslarinda bagari
orani daha yiiksektir (25, 34). Parotis bezinde tas
kirma ve sialendoskopi kombinasyonu ile % 80-90
oraninda basar1 saglanmaktadir (7, 8). Tas boyutu
artikca basar1 orani diismektedir (8, 34).

Genel bir degerlendirme yapilacak olursa, tiikriik
bezi taglarimin tedavisinde sialendoskopinin basari-
st ortalama % 80,5 oraninda tagin tamamiyla ¢ika-
rilmasi seklinde, % 16,7 oraninda ise kismi olarak
cikarilmasi seklindedir. Bez rezeksiyonuna gidilme
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orani % 2,9 olarak belirlenmistir. Basar1 bir¢ok fak-
tore, en fazla da; tasin biyukliigiine, yerine, sekli-
ne, kanalda serbest olup olmamasina, enflamasyon
varligina ve dogrultusuna baghdir (22, 21).

Komplikasyonlar

Ameliyat sonrast genellikle 24-48 saat iginde dii-
zelen bez sismesi sik karsilasilan bir durumdur ve
vakalarin % 88 kadarinda goriiliir (7, 22). Bu du-
rum submandibiiler beze doniik islemlerde ileri dii-
zeyde oldugunda, hava yolu agisindan 6nem arze-
der. Ozellikle bilateral submandibiiler beze déniik
islemlerin, sirali yapilmasi, bir tarafin glivenli bir
sekilde sonlandirdiktan sonra, diger tarafa gecilme-
si daha tedbirli bir yoldur. Sialoendoskopi esnasin-
da veya takiben agir1 sislik genellikle ana kanalin
tikanmasi, kanalin delinmesi veya asir1 sulamadan
kaynaklanir. Bir drenajin sokulmasi, intravenz
steroidlerin uygulanmasi ve etkilenen bezin hafifce
masaji ile tedavi edilebilir.

Sialendoskopik islemini takiben, isleme bagl olu-
san darliklar ana komplikasyondur (3, 35, 36) ve
% 2 den daha az siklikla goriilmektedir ve siklik-
la 5 mm den daha biiyiik taslarin ¢ikarilmasindan
sonra olugsmaktadir (22). Bu komplikasyondan
kacinmak i¢in islem sirasinda travmatik davran-
mamak, papillaya zarar vermemek gerekir (37).
Kanal yaralanmasi durumunda stent yerlestirilmesi
geligebilecek darliklar1 dnlemeye yardimcidir. Ta-
sin sialendoskopik olarak ¢ikarilmasindan sonra
bezde, kanal i¢inde ek bir tas veya tas partikiiliine
dair herhangi bir kaniti olmaksizin siirekli sisme
durumunda darliktan siiphelenmek gerekir. Etkile-
nen bezin agzindan tiikriik sekresyonunun azalmasi
veya hi¢ gelmemesi tipiktir. Sialendoskopi sonrast
darliklar genellikle kanal agzina yakin bolgededir.
Kanal agzindaki darlik tedavisi, girisin buji veya
benzeri aletle genisletilmesi ve kanalin 100 mg
hidrokortizon ile yikanmasi ve balon uygulamasi
olarak sayilabilir.

Daha ciddi iyatrojenik komplikasyonlardan biri,
sonrasinda bezin eksizyonunu gerektirebilecek
olan kanalin aviilsiyonudur. Bu komplikasyonu 6n-
lemek icin, tas1 yakaladiktan sonra tel sepeti asiri
giicle ¢ekistirmekten kaginilmalidir (36).

Lingual sinir parestezileri, transoral yolla birlikte
sialendoskopi uygulanan hastalarin % 15’ine kada-
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rinda ameliyat sonrasi akut donemde ortaya ¢ikabi-
lir ve zamanla diizelir (36, 37).

Kanalin delinmesi kanal agzinda, kanal duvarinin,
agiz duvarinin oral mukozasindan ayrilmasi neti-
cesinde veya kanal iginde herhangi bir yerde, tas
cikarma ve darlik genisletilmesi esnasinda sialo-
endoskopik islem sirasinda gelisebilir. Vakalarin
yaklasik % 5 kadarinda goriiliir (22). Endoskopik
olarak kanal liimen yapilarin1 goriillememesi veya
sulama sivisinin ¢evre dokuya sizmasindan kay-
naklanan agirt sislik durumunda yirtilmadan siip-
helenilmelidir. Islem esnasinda kanalin liimen kis-
minin belirlenip, anatominin stirekli géz oniinde
bulundurulmasi ve irrigasyonun dikkatli yapilmasi
ile bu komplikasyonun 6niine gegilebilir. Kompli-
kasyon gelistigi durumda delinmenin tam yeri tes-
bit edilip ve stent yerlestirilmelidir.

Submandibular sialoendoskopiyi takip eden hasta-
larda ranula olusumu olusabilir. Germe prosediirii
gibi endoskopik destekli miidahale uygulanan has-
talarda daha siktir. Ranula genellikle agiz zemi-
ninde cogunlukla mavi olan sislik ile tanimlanir.
Tedavisi kist duvarinin kesilmesi ve agizlastirilma-
simi takiben icine iyodoform gazli bez yerlestirip
4/0 Vicryl siitiirle dikerek 2 hafta boyunca tutmak
seklindedir. Tekrar etmesi durumunda sublingual
gland eksizyonu gerekebilir.

Tiikriikk bezinin enfeksiyonu seyrek rastlanan (%
2.5) bir durum olmasina ragmen papilla infeksi-
yonu nisbeten daha sik karsilagilan (% 23) bir du-
rumdur (35). Diger komplikasyonlar tiikriik fistiilii,
sialosel, kanal i¢inde cerrahi alet pargasi kalmasi,
mindr kanama, tasin alinamamasi ve degisik ne-
denlerle islemin basarisizlig1 olarak &zetlenebilir
(36, 37).

Kombine Yaklasim

Tasin biiyiikligii, inflamasyon nedeniyle limen
veya cevre dokulara yapismasi ve kanal darligi
gibi birgok nedenden dolayi, sialendoskopi ve tas
kirma birlikteligine ragmen basar1 ihtimali diser.
Bu denli teknik ve teknolojik ilerlemeye ragmen,
tikkriik bezlerinde 6zellikle 6 mm ‘den biiyiik tasi
mevcut olan hastalarin % 5-20 ‘si minimal invaziv
metodlarla bagarili bir sekilde tedavi edilemez. Bii-
yiik taglar i¢in eksternal, intrakorporeal tas kirma,
laser destekli tas kirma, ultrason destekli eksizyon,
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agiz i¢i yoluyla eksizyon ve sialendoskop destekli
dis yaklagim olmak tizere bir cok metod tariflenmis
ve uygulanmustir (38).

Parotis bezi

Sialendoskop destekli dig yaklagim i¢in endikas-
yonlar; tagin Stensen’in kanalinin arka {igte birinde
yerlesmis olmasi, 5 mm den daha biiyiik ¢apta ol-
masi, parenkim igine yerlesik olmasi, dar kanal ¢ap1
ve sialendoskop ile ¢ikarmak i¢in uygun kosullarin
olmamasi olarak siralanabilir (39). Kombine yak-
lagimla tecriibeli ellerde % 90 a varan basari oran-
larma ulasilmistir (4). Uygulanacak cilt kesisi tagin
yerine baglidir. Proksimal yerlesimli taslarda riti-
dektomi islemindekine benzer sekilde preaurikuler
cilt insizyonu, distal yerlesimli olanlarda yanak cilt
kivrimlarina paralel bir insizyon segilir (4).

Klasik parotis cerrahisi pozisyonunda endoskop
veya 151k kaynagi rehberliginde kesi yeri belirlenir
(Resim 7). U-sekilli ylizeysel muskuloaponorotik
sistem (U-SMAS) flebi hazirlanarak, 1s1kl1 alanin
cevresinde diseke edilir. Parotis agiga c¢ikarildi-
ginda tiikriik dokusu Stensen kanalina erismek
icin mikroskop altinda ¢ok dikkatli bir sekilde di-
seke edilir. Fasiyal sinir gdvdesi aranmaz, kanala
odaklanilir ama bu kisimlarda bir¢ok fasiyal sinir
dal1 olabilecegi akildan ¢ikarilmamali ve dikkatli
olunmalidir. Kanala ulagildiginda, kanal miimkiin
oldugunca sabitlenerek, mikrocerrahi aletleri kul-
lanilarak tas veya darlik olan kisim iizerinden ke-
silir. Tas ¢ikarildiktan sonra kontrol endoskopisi
yapildiktan sonra kanal 7-0 veya 8-0 Prolen kulla-
nilarak dikilir. Genislemis kanal daraltilarak veya
daralmis kisim ven grefti ile genisletilerek onarim

Resim 7: Parotis bezine yerlesik tasa kombine yaklagim.
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yapilabilir. Daha sonra U-SMAS flebi 4-0 veya 5-0
Vicryl siitiirlerle geri dikilir. Deri siitiiriiniin uygun
olarak siitiirli sonrast ameliyat sonlandirilir. Bu is-
lemin baglica komplikasyonlar1 fasiyal sinir hasari,
tiikriik fistiilii, kanal biitiinliiglintin bozulmasi veya
stenozu, Stensen kanalinin ligasyonu veya bezin
eksizyonudur. Ameliyat esnasinda sinir monitori-
zasyonu komplikasyon riskini diiglirii. Ameliyat
sonrast islem kanala stent yerlestirilmesi kanalin
onartmina katki saglar ve ikincil darlik olusumu-
nu 6nler. Stent yerlestirilmesi ve de takibi ultrason
ile yapilabilir (40). Bu stent ortalama 28 giin tutul-
maktadir (4).

Submandibuler bez

Submandibular bez kanali i¢in sialendoskopi ile
taga ulasilana kadar ilerlenir. Daha sonra ya endos-
kop sabitlenir veya kanala esnek bir fiber 151kl1 bir
rehber sokulur ve stabilize edilir. Gerektiginde cer-
rahi erisime yardimci olmasi amaciyla agiz taba-
n1 hastanin alt ¢enesinin altindan parmakla yukari
dogru itilebilir. Cerrahi alanin % 1 Xylo-adrenalin
veya benzer bir soliisyon kullanilarak infiltrasyonu
sonrast 1s1kl1 alanin konumunun yo6nlendirmesiyle
yaklasik 2 cm uzunlugunda bir kesi yapilir. Ozel-
likle agiz tabani civarinda kanal disseke edilirken
kanal ile ¢aprazlastig1 yerde lingual siniri koruma-
ya azami dikkat edilmelidir. Kanal tamamen aciga
cikarildiktan sonra silastik askilarla asilarak hem
lingual sinirden uzaklagtirilir hem de tesbit edilmis
olur. Tas cikarildiktan sonra kontrol endoskopisi
yapilir. Endoskop yardimiyla 0.45 mm ¢apli bir ki-
lavuz tel yerlestirilir, bu kilavuz hem kanal onari-
minda bize tesbit olarak destek olur hem de onarim
sonrasi stentin yerlestirilmesini saglar (41). Stent
daha sonra Wharton kanalinin papillaya yakin bol-
gesine emilmeyen bir siitiirle dikilir. Stent, yaklasik
3 hafta yerinde kalmalidir (4, 38).

BENIGN TUKRUK BEZi HASTALIKLARINDA
SIALENDOSKOPI

Sialendoskopi tas ve darliklar disinda, ¢ocuk ve
eriskin tekrarlayan parotitlerinde, radyoaktif iyot
sialadenitinde ve otoimmiin hastaliklarin neden ol-
dugu sialadeniti tedavi etmek i¢in de kullanilmaya
baslanarak kapsami daha da genisletilmistir (19,
18, 20).

Stenoz

Sialoendoskopi, fibroz stenozla enflamatuar bir

Endoskopik Tikrik Bezi Cerrahisi

reaksiyon ayrimimi saglayabilir. Inflamatuvar re-
aksiyona bagli darliklarin ¢ogu, yikama ve kanal
icine steroid uygulamasi gibi yontemlerle basarili
bir sekilde tedavi edilebilir. Fibroz darliklar genel-
likle sadece endoskopik yolla uygulanan balon ve
benzeri genisletme ile tedavi edilebilir. Bu darligin
endoskopik tedavisinin basaris1 darligin lokalizas-
yonuna, boyutuna ve kalinligina baghidir. Diyafrag-
matik stenoz her zaman incedir ve tek veya ¢ok-
lu olabilir. Bir buji veya balon kateter ile kolayca
genisletilebilirler (42). Daha kalin stenozun daha
fazla basinca ihtiyact vardir ve genisletmek daha
zordur. Darligin uzun siire devam ettigi durumlar
darligin gerisinde genislemeye neden olabilir. Bu
genislemeler tek, birden ¢ok veya yaygin olabilir

3).

Tiikriik bezi kanallarindaki, daralmalarin sialen-
doskopi ile direk olarak, giivenli bir sekilde goriil-
mesi, hastaligin tipik doku belirtilerinin ve darligin
boyutunun degerlendirilmesi, darliklarin siniflandi-
rilmas1 miimkiindiir (42, 43). Parotis kanali daral-
malari, tedavisi zor ve sonuglari pek de memnun
edici olmayan bir hastaliktir.

Radyoiyodin ve Radyasyona Bagh Sialoadenit

Tiroid bezi gibi, tiikriik bezleri de iyot tuttugu icin
radyoaktif iyot (RAI) tedavisi, iltihaplanma ve
darlik olusturarak sialadenite neden olabilir (44).
Tiikriik bezi dokulari, 6zellikle kanal hiicrelerine
yerlestirilmis bir sodyum / iyodiir tasicic1 nedeniy-
le iyot tutma yetenegine sahiptir. Bu yiizden bu
bezler RAI tedavisinde hedef konumundadir. RAI
tedavisinden 12 ay sonra % 69 a ¢ikan oranlar-
da tiikriik bezi fonksiyon bozuklugu ve % 25 ‘ten
daha ytliksek oranda radyoiyot kaynakli sialoadenit
gelismektedir (44, 45). Ozellikle serdz bezler ve bu
bezlerin kanallar1 daha ¢ok etkilendigi i¢in Radyo-
iyot sialoadenit esas olarak parotis bezi kanalinin
bir hastalig1 olarak degerlendirilebilir.

I -131 tedavisi sonrasi periduktal inflamasyona
bagh kanal darligi olusur, tiikkriik salgisi akIskan-
liginin azalmasi ve gollenmeye bagli infeksiyon,
radyasyon sonucu olusan parankim hasar1 ve hiicre
gegirgenligi nedeniyle tiikriik salgisinda biyokim-
yasal degisiklikler olusur. Tekrarlayan inflamatuar
ve / veya enfeksiyoz durumlar kronik bez sklero-
zuna neden olabilir. Agr1, agiz kurulugu, tat bozuk-
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lugu ve sisme sik goriilen semptomlardir (46). Te-
davisinde sialogog ajanlari, antibiyotikler, masaj,
1s1, steroidler, yeterli giinliik sivi alimi, gargaralar
ve kanal problamasi uygulanir. Bu eski ve klasik
tedaviye, sialendoskopi de eklenmistir. Sialendos-
kopinin, bu bozuklugun tedavisinde etkili oldugu
gosterilmistir. Tedavi edici islem mukoza tikacla-
rin1 ¢ikarmak igin bezin yikanmasini, darlik alan-
larin bir balon ile genislemesini ve kanal i¢inin
islem sirasinda steroidlerle yikanmasini igerir. Bu
islemlerle % 50 ile% 100 arasinda semptomlarin
giderilmesinde basar1 saglanmaktadir. Basarisizlik
cogunlukla siddetli kanal darligindan kaynaklanir
(18, 44, 45).

Cocukluk Cag1 Tekrarlayan Parotiti

Cocukluk ¢agi tekrarlayan parotiti (JRP), ¢cocuk-
larda kabakulaktan sonra parotis bezinin en yaygin
ikinci hastaligidir. 3 ila 6 yag arasinda, daha sik
olarak erkeklerde goriiliir ve ergenlikte kendiligin-
den geriler. Etyolojisi belirsiz olan JRP, hastaliksiz
stiresi degiskenlik gosteren, ataklar1 birkag giin ve
birka¢ hafta arasinda siiren, hemen hemen tek pa-
rotis sigsmesi ve agrisi ile karakterize, obstriiktif ve
siipiiratif olmayan inflamatuar nonspesifik bir sia-
loadenittir (47). Ataklar hayat kalitesinin diismesi
ile siirh kalmayip bazen parotidektomiye kadar
giden bez harabiyetine yol acabilir (48). Hastalarin
% 98 inde ataklar tekrar eder ve atak siklig1 6 ile 18
ay arasinda degisir (49).

Kaynak Kitap-3

Klinik degerlendirme ile birlikte, sialografide kanal
ektazisisinin gosterilmesi tanisaldir. Tanida bilgi-
sayarli tomografi, ultrason, sialendoskopi ve MRI
kullanilabilir. Ektazi ekseriyetle bilateral goriiliir.
Radyoopak boya ile dilate interlobiiler kanallar ara-
sinda goriilebilir. Silayografinin hem mekanik yi-
kama, hemde iyotun antiseptik 6zelliligi nedeniyle
tedavi edici etkisi oldugu belirtilmistir (50). Akut
tabloda ilk basamak tedavileri genellikle analjezik,
antienflamatuar ilaclar ve antibiyotik kullanilma-
sidir. Antibiyotik kullanimi tartismalidir, amag sa-
dece, enflamatuvar olaylarin siipiiratif bir tabloya
doniisiimiinii engellemektir. {leri vakalarda ste-
roidler kullanilir. Sialagoglar ve masaj faydalidir.
JRP nin tipik sialendoskopik bulgusu Stensen ka-
nalinin beyaz, avaskiiler ve stanotik goriintiisiidiir.
Sialendoskopi ile diger goriintilleme yontemleri ile
saglanamayan, direk baki ile kanalin dogal damar-
lanmasinin olmamas: gibi patolojiler degerlendi-
rilir (51). Sialendoskopi JRP de hem tani1 hem de
tedavi amacglh kullanilabilir ve sinirli ¢alisma olsa
da bagar1 oran1 %78 oraninda semptomlarin gide-
rilmesi ve % 22 oraninda kismi gerileme seklinde
rapor edilmistir (22). JRP de inflamasyon ve darlik
sonucu tiikriik salgisi akis1 yavaglamakta ve bu da
yeni inflamasyona ve ek darliga sebep olarak bir
kisir dongii olusturmaktadir. Sialendoskopi kanal
ici debrislerin yikanmasina ve atilmasina olanak
vererek bu kisir dongiiyii bozmamizi saglar (52).
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TIROID KANSERLERI

Epidemiyoloji

Tiroid maligniteleri endokrin sistemin en sik gori-
len maligniteleridir ve insanlarda goriilen maligni-
telerin yaklasik %1’ini olusturmaktadir. Insidansi
son 30 yilda giderek artmakla beraber sag kalim
oranlar1 olduk¢a yiiz giildiiriiciidiir. Insidansda-
ki artis ultrason kullanimimin yayginlasmasi, far-
kindaligin artmasi ve gelisen teknolojik imkanlar
sebebiyle nispeten kiicikk (<lcm) papiller tiroid
karsinom (PTK) tanisindaki artigtan kaynaklan-
maktadir (1,2). 10 yillik sag kalim oranlan dife-
ransiye tiroid kanserlerinde (DTK) %90’1n iizerin-
dedir (3). 2015’te ABD’de 62450 DTK tanis1 alan
hasta mevcutken, Sliimlerin 1950’sinden sorumlu
tutulmaktadir (4,5). Insidansi iilkeden iilkeye ol-
duk¢a degiskenlik gostermekle beraber lilkemiz-
de 2018 Halk Sagligi Kurumu istatistiklerine gore
20/100.000 oraniyla kadinlarda en sik goriilen ikin-
ci, erkeklerde ise en sik goriilen sekizinci kanserdir
(6). Kadinlarda erkeklere nazaran 2-4 kat daha faz-
la goriiliir (7). Ozellikle geng ve orta yas grubunda
(40-50 yasg arasi) sik goriilen tiroid kanserleri, pe-
diatrik grupta ise oldukea nadirdir. Tiroid
maligniteleri arasinda en sik goriilen tip papiller
tiroid kanseridir (PTK) ve vakalarin %85’ini olus-
turmaktadir. 2.sirada ise folikiiler kanser (FTK) yer
alir. Vakalarin %10’undan sorumlu tutulmaktadir.
Mediiller tiroid kanser (MTK) (<%S5), anaplastik
tiroid kanser (<%1), tiroidin primer lenfomalar1 ve
diger epitelyal olmayan tlimorleri ise nadir goriil-
mektedir (8).

Etiyoloji ve Patogenez

Tiroid kanserlerinin gelismesinde pek ¢ok faktor
rol oynamaktadir. Bunlar arasinda cevresel fak-

torler ve genetik faktorler 6nemli yer tutar. Tiroid
bezi normal fonksiyonunu devam ettirebilmek i¢in
iyota ihtiya¢ duyar. Asir1 iyot alimi ise genotoksik
etki yaratmaktadir. Diger yandan iyonize radyas-
yon maruziyeti de tiroid kanser gelisiminde énemli
bir etiyolojik faktordiir. Ozellikle cocukluk ¢aginda
iyonize radyasyon maruziyeti tiroid kanseri gelisi-
mini ciddi oranda arttirmaktadir (9,10). Bu ¢evre-
sel faktorler 6zellikle papiller tiroid ca gelisiminde
rol alir. Ayrica kronik inflamasyon, konagin immun
cevabindaki zayiflik ve obezitenin de tiroid kan-
serlerinin gelisiminde rol oynadig1 belirtilmektedir
(11-16). Tiroid kanserleri ailesel yatkinlik gostere-
bilir ve kanserlerin %5-10"unda genetik kalitim rol
oynar. Ayrica meduller tiroid ca bagka sendromlar-
la [multiple endokrin neoplaziler (MEN)] beraber
de gortilebilir (17,18).

Son yillarda tiroid kanserlerinin molekiiler ve ge-
netik temelleri daha iyi anlasilabilmistir. Papiller
kanserlerin yaklasik %70’inde BRAF ve RAS nok-
ta mutasyonlar1 veya RET rearanjmanlar1 saptan-
maktadir (19). Benzer sekilde folikiiler kanserlerde
RAS mutasyonu ve PAX8/PPARy rearanjmanlari
tespit edilmistir. Meduller tiroid kanserde ise RET
geninin mutasyonu ve andiferansiye kanserlerde
TP53 ve BRAF mutasyonlari izlenmektedir (20-
22). Tiroid kanserlerinde pek ¢ok genetik degisim
ve mutasyon tanimlanmis olmasina ragmen dife-
ransiye tiroid kanserlerin (DTK) yaklasik %30-
35’inde genetik degisiklik saptanamayabilir.

Tiroid kanserlerinin olusumunu agiklayan {i¢ mo-
del One siirtilmistiir. Bunlar ¢ok basamakli karsi-
nogenez, kanser kok hiicre karsinogenezi ve fetal
hiicre karsinogenezidir (23).
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Cok basamakli karsinogenezde, tiroid kanserleri
tirositlerde olusan genetik mutasyonlar sonucunda
olusmaktadir. Tiroid folikiil hiicrelerinde gelisen
BRAF, RET/PTK ve RAS bdlgelerindeki genetik
degisiklikler sonucuna papiller tiroid kanseri, RAS
ve PAX8/PPARY bolgelerindeki genetik degisiklik-
ler sonucunda ise folikiiler tiroid kanseri gelismek-
tedir. Bu kanser hiicrelerinde olugan TP53 geninde
nokta mutasyonu ve beta katenin kodlayan gende
(CTNNBI1) aktive edici mutasyon dediferansiyas-
yona neden olmakta ve az diferansiye kanserler
veya anaplastik tiroid kanser olugsmaktadir (24,25).

Kanser kok hiicre karsinogenezinde ise dokuda nor-
malde bulunan ve fonksiyon géren embriyonik kok
hiicrelerin diginda bu hiicrelerden kdken almayan
kanser kok hiicreleri bulunmaktadir. Bu hiicrelerin
diferansiyasyon siirecinin ileri safhalarinda kanser
gelismesi halinde DTK, erken safhalarinda kanser
gelismesi halinde ise az diferansiye veya anaplas-
tik tiroid kanserlerin olustugu ileri siiriilmiistiir
(26-28). Yukarida bahsedilen genetik degisiklikler
kanser kok hiicrelerinin farkli diferansiyasyon asa-
malarinda meydana gelmekte ve meydana geldigi
zamana gore de kanser tipi ortaya ¢ikmaktadir.

Ugiincii ve son model ise fetal hiicre karsinogenezi-
dir. Fetal hayatin 10.haftasinda tiroid kok hiicreleri
tiroblastlara doniismeye baslar ve daha sonra bu
hiicrelerden protirositler ve tirositler olugur. Fetal
hiicre karsinogenez modeline gore kanser hiicrele-
ri; tiroid kok hiicreleri, tiroblastlar ve protirositler
olmak tizere {i¢ tip fetal tiroid hiicre kalintisinin
anormal transformasyonundan kaynaklanmaktadir.
Bu hiicre transformasyonunda yine yukarida bah-
sedilen TP53, BRAF gen mutasyonlari, RET-PTK
ve PAX8-PPARY yeniden diizenlemeleri gibi ge-
netik degisiklikler rol oynamaktadir. Bu modelde
tiroid kok hiicresinden anaplastik tiroid kanserleri,
tiroblastlardan PTK, protirositlerden ise FTK gelis-
tigi diistintilmektedir (29).

Klinik ve Tani

Tiroid malignitesi tespit edilen hastalarda en sik
bagvuru semptomu boyunda olusan sisliklerdir. Ti-
roid bezi boyun orta hattinda, trakea oniinde tiroid
kikirdagin hemen altinda yerlesir ve krikoid kartilaj
seviyesinde istmus ile birbirine baglanan iki lobtan
olusmaktadir. Hastalarin bir boliimiinii bu alanda
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ele gelen sislikler olustururken, kiigiik nodiiller
daha ¢ok rutin muayene ve radyolojik incelemeler
sirasinda tespit edilmektedir.

Tiroid malignitelerinde patolojinin tipine, timo-
riin yayilimina ve tani anindaki biiylikliigiine gore
degismekle birlikte, ses kisikligi, dispne, disfaji,
boyunda basi etkisi ve agr1 gibi semptomlar da
goriilebilir. Bu hastalarin ¢gogunun 6tiroid olmast
sebebiyle hiper-hipotiroidi semptomlar1 bulunmaz-
ken, kan hormon diizeyinde bozukluk olan hasta-
larda buna bagl bulgular saptanabilir.

Goriintiileme yontemleri ile tiroid parankiminden
radyografik olarak ayirt edilebilen fokal anormal-
likler tiroid nodiilii olarak tanimlanmaktadir. Tiroid
nodiilleri, siipheli veya bilinen tiroid kanserlerinde
en sik basvurulan, en faydali bilgileri saglayan ve
onerilen ilk gorlintiileme yontemi ultrasonografidir
(30). Tiroid ultrasonografisinde (USG) tiroidde yer
alan nodiiliin morfolojik 6zellikleri belirlenebilir
ve bu parametreler 1s1ginda gerekli durumlarda
ince igne aspirasyon biyopsisi (IAB) yapilarak no-
diiliin natiirii hakkinda bilgi sahibi olunabilir.

Tiroid USG’de nodiiliin malignite riskini tasidi-
gin1 belirten bazi parametreler bulunur. Nodiiliin
solid yapida olmasi, kenarlarinin diizensiz olmasi,
mikrokalsifikasyon igermesi, santral vaskiilarite,
hipoekoik goriiniim, ekstranodiiler yayilim, pato-
lojik goriintimlii lenfadenopati ve nodiiliin 6n-arka
capinin transvers ¢apa oraninin 1’den bilyiik olma-
st tiroid kanseri icin siiphe uyandiran bulgulardir.
Ultrasonografi ile tiroid, santral bolge ve lateral bo-
yun birlikte degerlendirilerek primer timoriin 6zel-
likleri, santral ve lateral boyun bolgesindeki pato-
lojik lenf nodlarmin varlig1 belirlenir (31,32). Bu
degerlendirme yapilirken Tiirkiye Endokrinoloji ve
Metabolizma Dernegi’nin 6nerdigi Tiroid Goriintii
Raporlama ve Veri Sistemi (TIRADS) kullanilmasi
onerilir (33).

Hastadan alinan anamnez, fizik muayene bulgulari
ve tiroid USG sonucunda tiroid malignitesi siiphesi
bulunan hastalarda ve 1 cm’den biiyiik nodiiller-
de IIAB tercih edilmektedir. [IAB sonucuna gore
hastalar Bethesda sistemine gore kategorilendiri-
lir. Malign, malignite siiphesi, folikiiler neoplazi
ya da folikiiler neoplazi sliphesi, dnemi belirsiz
atipi veya onemi belirsiz folikiiler lezyon, benign
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ve nondiagnostik veya yetersiz olarak smiflandi-
rilmaktadir (34). Bu hastalar multidisipliner (en-
dokrin-patoloji-radyoloji-cerrahi-niikleer tip) kon-
seylerde degerlendirilerek uygun vakalarda cerrahi
karar1 verilmektedir.

Tomografi ve MR, DTK tanisinda rutin olarak kul-
lanilmaz. Ancak biiyiik nodiil, retrosternal uzanim,
lenf nodu pozitifligi, trakea ve dzefagus basis1 siip-
hesi bulunan hastalarda cerrahi plan ve tedavi plani
acisindan ileri radyolojik goriintiilleme yontemleri-
ne basvurulabilir.

Simiflandirma

Tiroid bezi tlimorleri simiflandirmast WHO tarafin-
dan diizenli olarak giincellenmektedir. En son 2022
yilinda gilincellenen smiflandirmada tiroid bezi
icin Ozellikle kdken aldigi hiicre orijini, patolojik
ve molekiiler 6zellikleri ile biyolojik davraniglari
temel alinmustir. ‘Hurthle hiicreli’ tanimi artik kul-
lanilmazken yerine ‘onkositik’ terimi eklenmistir.
‘Malign teratom’ ifadesi ise ‘tiroblastoma’ olarak

Tablo 1. 2022 WHO Tiroid Bezi Tumdrleri Siniflamasi

Tiroid Kanserleri

degistirilmistir. Glincel WHO 2022 tiroid bezi tii-
morleri sniflandirmast asagidaki tabloda verilmis-
tir (Tablo 1) (35).

Tiroid bezi kanserlerinden en sik goriilenleri PTK,
FTK, MTK ve anaplastik karsinomdur. Bu kanser
tiirlerinden detayl sekilde bahsedilecektir.

Papiller tiroid kanser

Tiroid bezinin en sik goriilen malign timori
PTK’dir. 20-50 yas aras1 sik goriiliir ve kadinlarda
erkeklere nazaran yaklasik 4 kat daha siktir. Co-
cukluk caginda olduke¢a nadir olmasina karsin bu
donemin de en sik goriilen tiroid kanseridir. Orta-
lama sagkalim 6zellikle 55 yas altinda oldukga yiiz
giildiirticiidiir (5 yillik sagkalim >%90).

WHO 2022 siniflandirmasina gore artik varyant ye-
rine subtip terimi kullanilmaktadir. Papiller tiroid
kanserlerinin ¢cok sayida subtipi mevcuttur. Bunlar;
klasik, enkapsiile klasik, infiltratif folikiiler, diffiiz
sklerozan, solid/trabekiiler, onkositik, kolumnar
hiicreli, igsi hiicreli, hobnail, uzun hiicreli, seffaf

Gelisimsel Bozukluklar

Tiroid C-Hiicre Kaynakh Karsinom

1. Tiroglossal Duktus Kisti
2. Diger Konjenital Tiroid Anormallikleri

1.Mediiller Tiroid Karsinomu

Folikiiler Hiicre Kaynakh Neoplazmlar

1. Benign Tiimdrler

a. Tiroidin Folikiiler Nodiiler Hastalig1

b. Folikiiler Adenom

c. Papiller Yap1 Gosteren Folikiiler Adenom

d. Tiroidin Onkositik Adenomu

2. Dtsiik Riskli Neoplazmlar

a. Papiller Benzeri Niikleus Ozellikleri Gosteren
Non-Invaziv Folikiiler Tiroid Neoplazmi

b. Malignite Potansiyeli Belirsiz Tiroid Tiimorleri
c. Hiyalinizasyon Gosteren Trabekiiler Tiimor

3. Malign Tiimorler

a. Folikiiler Tiroid Karsinomu

b. Papiller Karsinom, Invaziv Enkapsiile Folikiiler
Variant

c. Papiller Tiroid Karsinomu

d. Onkositik Karsinom

e. Folikiiler Yiiksek Evre (Dereceli) Karsinomlar
- Diferansiye Yiiksek Evre (Dereceli) Tiroid
Karsinomu

- Az Diferansiye Tiroid Karsinomu

f. Anaplastik Karsinom

Miks Mediiller ve Folikiiler Hiicre Kaynakh Karsinomlar
1.Miks Mediiller-Folikiiler Karsinom
2.Miks Mediiller-Papiller Karsinom

Tiroidin Tiikriik Bezi Tipi Karsinomlari
1. Mukoepidermoid Karsinom
2. Tukriik Bezi Tipi Sekretuvar Karsinom

Belirsiz Histogenezli Tiroid Tiimérleri
1. Eosinofilili Sklerozan Mukoepidermoid Karsinom
2. Kribriform Morular Tiroid Karsinomu

Tiroid icinde timik tiimorler

1. Timomalar

2. Timus Benzeri Elementleri Olan igsi Epitelyal Tiimor
3. Timik Karsinomlar

Embriyonel Tiroid Tiimoérleri
1. Tiroblastoma
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Resim 1. Boyunda kitle ile prezente olan PTK vakasi

hiicreli, PTK fibromat6z/fasiit-benzeri/desmoid-tip
stromali ve Whartin-benzeri PTK olmak iizere su-
btiplendirilir (35).

Papiller tiroid kanserler normal tiroid dokusunun
yani sira ektopik tiroid dokusunda da izlenebilir.
Cogunlukla boyunda kitle ya da lenfadenopati sek-
linde bulgu saptanan hastalarda yapilan USG so-
nucunda yukarida bahsedilen kriterlere sahip olan
hastalarda IIAB ile tan1 konulur (Resim 1). PTK
tanisinda, timor hiicresinin karakteristik niikle-
er ozellikleri sebebi ile ITAB basar1 orani olduk¢a
yiiksektir. PTK’de multisentrite yaygindir. Ayrica
lenfatik yayilimin sik olmasi sebebiyle hastalarin
%25’inde servikal lenf nodu metastaz1 gortiliir.

Papiller tiroid kanserlerde prognoz oldukea iyidir.
10 yillik sagkalim %90’ iizerinde iken geng has-
talarda bu oran %98’lere kadar ¢ikmaktadir. Ko-
lumnar hiicreli ve uzun hiicreli subtiplerde prognoz
daha kotldir. Ayrica tiimor nekrozu, vaskiiler in-
vazyon, belirgin niikleer atipi ve artmis mitoz kotii
prognoz belirtileridir (36).

Folikiiler tiroid kanser

Folikiiler tiroid kanserler, tiroid bezinin en sik go-
rilen 2. kanseridir. Tiroid malignitelerinin yakla-
sik %10-15"ini olusturur. Tyot eksikligi ve iyonize
radyasyon etiyolojide 6nemli rol oynar. Siklikla
asemptomatik kitle seklinde tespit edilen FTK’de,
ileri evrelerde ses kisikligi, dispne gibi semptomlar
goriilebilir. Lenf nodu metastazi1 PTK’ye gore ol-
dukca az goriiliirken (<%5), lokal invazyon ve uzak
metastaz riski ise daha fazladir (%20). Uzak metas-
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taz siklikla kemik metastaz1 ve akciger metastazi
seklinde goriliir. Multifokalite daha nadirdir.

Ince igne aspirasyon biyopsisi tanida kullanilir an-
cak malignite tanis1 kapsiiler invazyon ve vaskiiler
invazyonun goriilmesi ile konulabildigi icin {IAB
sonucunda folikiiler neoplazi veya folikiiler neop-
lazi siiphesi tespit edilen hastalarda kesin tan1 igin
cerrahi Onerilir. Kapsiiler invazyon veya vaskiiler
invazyondan birinin goriilmesi minimal invaziv
folikiiler karsinom tanisini koydurur (Resim 2).
Genis invazyon gosteren FTK’lerde mortalite riski
PTK’ye gore oldukea yiiksektir (%40-50) (37).

Mediiller tiroid kanser

Tiroid bezinin parafolikiiler C hiicrelerinden kdken
alan malignitelerdir. Tiroid bezi malignitelerinin
%5-10’unu olusturmaktadir. Mediiller tiroid kan-
serlerin yaklasik %25’1 MEN Tip 2A ve 2B ya da
Ailesel MTK seklinde goriiliir. Kalitsal MTK de

Resim 2. KapsUl invazyonu gosteren FTK vakasl
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RET mutasyonu goriiliir ve otozomal dominant ka-
litim izlenir. MEN ile beraber goriilen MTK daha
erken yaglarda ve hatta ¢ocukluk ¢aginda goriile-
bilir. Sporadik vakalar ve ailesel MTK 5. ve 6. de-
katta pik yapar.

Mediiller tiroid kanserler tipik olarak parafoli-
kiiler C hiicrelerinin daha yogun yer aldig1 tiroid
bezi orta boliimiinde goriiliir. MTK erken metastaz
yapar ve tani aninda hastalarin %50’sinde servikal
nodal metastaz, %15’inde ise uzak metastaz sapta-
nir. Ailesel timorler de bilateralite ve multifokalite
oldukca yaygindir. Lokal biiyiik tiimorlerde basi
etkisine bagl olarak ses kisikligi, disfaji, dispne
gibi semptomlar goriiliirken, metastatik tiimdrler-
de bunlara ait bulgular saptanabilir. Uzak metastaz
siklikla karaciger, akciger, kemik ve daha nadiren
beyin ve kemik iligine olur (Resim 3). Ayrica kal-
sitonin saliimina bagl olarak hastalarda hiperkal-
semi siklikla izlenir ve paraneoplastik sendromlar
eslik edebilir. Kalsitonin seviyesi timor yaygimligi,
tedavi cevabini ve niiksii degerlendirmede dnemli
bir belirtectir.

MTK’de 5 yillik ve 10 y1llik sagkalim oranlari sira-
styla %83.2 ve %73.7°dir. Erkek cinsiyet, ileri yas,
lokal invazyon, uzak metastaz diisiik sagkalimla
iligkilidir. (38,39).

Anaplastik kanser

Oldukga agresif seyirli olan anaplastik kanserler ti-
roid bezi malignitelerinin %5’inden azin1 olusturur
ancak tiroid malignitelerine bagli Sliimlerin yak-
lasik %50’sinden sorumludur. Ileri yasta goriilen
anaplastik kanserlerde mortalite % 90’lar1 gegmek-
tedir ve ortalama sag kalim 6 aydir (40).

Hastalar boyunda olduk¢a hizli biiyiime gosteren

Resim 3. Multiple akciger metastazi gosteren MTK vakasi

Tiroid Kanserleri

kitleler ile hekime basvururlar. Buna bagli olarak
dispne, disfaji, vokal kord paralizisi ve ses kisik-
lig1, agr1 gibi semptomlar goriiliir. Cevre yapilara
invazyon gosteren anaplastik kanserlerde yiiksek
oranda servikal nodal metastaz izlenir ve hastalarin
yaklasik %40’ 1inda uzak metastaz saptanir (40).

Rezektable safhada yakalanan ve invaziv olmayan
anaplastik kanserde cerrahi yapilmasi onerilir, an-
cak cogu hastanin unrezektable safhada tani almast
sebebiyle tedavi imkan1 oldukea sinirli olan bu ma-
lignite tipinde palyatif tedaviler 6n plana ¢ikmak-
tadir (41).

Evreleme ve Prognostik Faktorler

Tiroid kanserlerinin evrelemesinde AJCC/UICC
TNM evrelemesi kullanilmaktadir. Evreleme siste-
minin gilincel 8.baskis1 tabloda verilmistir (Tablo 2)
(42).

Diferansiye tiroid kanserlerinde cerrahi sonrasi
niikks ve rekiirrens riskini belirlemede 2015 ATA
risk simiflandirmasi kullanilmaktadir. Bu siniflan-
dirmaya gore tiroid bezi maligniteleri disiik, orta
ve yiiksek riskli olarak tanimlanir (Tablo 3) (43).

Tedavi

Tiroid bezi kanserlerinin tedavisinde en temel
amag genel ve hastalik bagimli sag kalimi arttir-
maktir. Ayrica tiimoriin rekiirrens ihtimalini azalt-
mak ve hastalik iliskili morbiditeyi en aza indirmek
de 6nem arzeder. Bu hedeflere ulasabilmek, timo-
re en erken sathada tan1 koymak, dogru evreleme
yapmak, risk durumunu belirlemek ve postoperatif
uygun tedavi ve takip ile miimkiindiir.

Ince igne aspirasyon biyopsisi sonucu malign ve
malignite sliphesi olan hastalarda cerrahi endikas-
yonu mevcuttur. Bu hastalarin tiroidektomi ma-
teryali histopatolojik incelemesinde sirasiyla %90
ve %70 oraninda malignite saptanmaktadir. I[IAB
sonucu folikiiler neoplazi olarak raporlanan hasta-
larda ise histopatolojik malignite ihtimali %15-30
oranindadir ve bu hastalarda da cerrahi uygun teda-
vi planini olusturmaktadir.

Nodiil boyutu, sayisi, bilateral ve/veya multifokal
olmasi, aile Oykiisii, radyasyon maruziyeti, yas1 dik-
kate alinarak tedavi planlamasi yapilmalidir. Tiroid
nodiilii ile birlikte santral ve lateral servikal lenf
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Tablo 2. Diferansiye Tiroid Kanserlerinde 8.Baski AJCC/UICC TNM evrelemesi

Primer Timor(T)
Tx Primer tiimdr degerlendirilemiyor
TO Primer tiimdr kanitt yok
T1 Tla Timor <1 cm, tiroide smirl
Tlb Timor >1cm, <2 cm, tiroide smirli
T2 Tiumor >2 cm,<4 cm, tiroide smirh
T3 T3a Tiumor >4 cm, tiroide sinirl
T3b Herhangi bir biiyiikliikteki tiimor; yalnizea strap kaslari (sternohyo-
id, sternotiroid, tirohyoid veya omohyoid) invaze eden ekstratiroidal
uzanim mevceut
T4 T4a Herhangi bir biiytikliikteki timor; rekiirren larengeal siniri, larinksi,
trakeay1, 6zefagusu ya da subkutan dokular1 invaze eden ekstratiroi-
dal uzanim mevcut
T4b Herhangi bir biiytikliikteki timor; prevertebral fasya, karotid arter

veya mediastinal damarlara yayilim1 olan ekstratiroidal uzanim
mevcut

Rejyonel Lenf Nodu (N)

Nx

Rejyonel lenf nodu degerlendirilemiyor

NO NOa >1 sitolojik ya da histolojik olarak benign raporlanan lenf nodu
NOb Lokorejyonel lenf nodu metastazina dair radyolojik veya klinik
bulgu yok
N1 Nla Seviye VI veya VII lenf nodlariona metastaz (prelarengeal, pretrake-
al, paratrakeal ya da Delphian ya da iist mediastinal), unilateral ya da
bilateral olabilir
N1b Lateral boyun lenf nodlarma (seviye I, I, III, IV ve V) ya da retrofa-
rengeal lenf nodlarina metastaz, unilateral, bilateral ya da kontralate-
ral olabilir
Metastaz(M)
MO Uzak metastaz yok
M1 Uzak metastaz var
Prognostik Evreleme
<55 yas >55 yas
Evre 1 Herhangi bir T,N,MO0 T1,NO,M0
T2,N0,M0
Evre I1 Herhangi bir T,N,M1 T1,N1,M0
T2,N1,M0
T3a/b, herhangi bir N,MO0
Evre 111 T4a, herhangi bir N,M0
Evre IV Evre IVa T4b, herhangi bir N,MO0

Evre IVb

Herhangi bir T,N,M1

nodu metastazi varligi tedavi planin etkilemekte-
dir. Tedavi sekli lobektomi veya total tiroidekto-
midir. Bolgesel ve/veya uzak metastazin olmadigi,
unifokal, intratiroidal 1 cm altindaki karsinomlarda

lobektomi dnerilebilir. (43). 1 cm tizerindeki tiroid
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malignitelerinde farkli tedavi uygulamalari mev-
cuttur. Cografi bolgeler arasinda degisiklikler var-
dir. Tedavinin kisiye 6zel olusturulmasi, servikal ve
santral lenf nodu metastazinin preoperatif kapsamli

degerlendirilmesi ile %35 lere varan niiks olasilig1-
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Tablo 3. Diferansiye Tiroid Kanserlerinin Risk Siniflamasi

Diisiik riskli (asagida yazili tim 6zellikleri tagiyan PTK vakalart):

* Lokal metastaz ve uzak metastaz yok

* Tiimor makroskopik olarak total rezeke edilmis

* Lokorejyonel dokulara tiimor invazyonu yok

* Agresif histopatolojik alt tipte olmamasi

* Vaskiiler invazyon yok

» Eger [131 tedavisi verildiyse, tedavi sonrast ilk 1131tiim viicut tarama (TVT) da tiroid yatag:

disinda RAI tutan metastatik odak yok

* Klinik NO veya <5 patolojik N1 mikrometastaz (en biiyiik cap1 <0,2 cm)

« Intratiroidal eFVPTK

* Kapsiiler invazyonu olan ve <4 vaskiiler invazyon odag1 olan intratiroidal iyi differansiye FTK

« Intratiroidal, tek veya ¢ok odakli papiller mikrokarsinom (eger biliniyorsa), BRAFV600E

mutasyonlu olanlar dahil

Orta riskli (asagida yazili 6zelliklerden en az birini tasiyan PTK vakalari):

* Tiimdriin peritiroidal yumusak dokuya mikroskopik invazyonu yok

* RAI tedavi sonrasi ilk TVT’de boyunda tiroid yatagi diginda RAI tutan metastatik odak yok

* Agresif histopatolojik alt tiplerde olmast

* Vaskiiler invazyonu olan PTK

* Klinik N1 veya >5 patolojik N1 ancak tutulan tiim lenf nodlarinin en biiyiik ¢ap1 <3cm

* Cok odakli papiller mikrokarsinoma ancak ekstratiroidal uzanim var ve (eger biliniyorsa)

BRAFV600E mutasyonu varligi

Yiiksek riskli (asagida yazili tim 6zelliklerden en az birini tasiyan PTK vakalar):

* Peritiroidal yumusak dokulara makroskopik tiimor invazyonu

+ inkomplet tiimor rezeksiyonu

» Uzak metastaz (M1)

* Uzak metastaz diisiindiiren postoperatif ciddi serum Tg yiiksekligi

* En biiyiik ¢ap1 >3 cm olan patolojik lenf nodu metastazi (N1)

* Yaygin vaskiiler invazyonu olan (>4 adet) follikiiler tiroid kanseri

n1 azaltacaktir (3).

Tiroid kanserlerinde (6zellikle PTK) santral bol-
ge lenf nodu metaztazi orani yiiksektir ve en sik
niiks nedenidir. Malignite tanis1 alan hastalarda ti-
roidektomi sirasinda santral bolge lenf nodlarmin
diseksiyonu onerilir. Bu konu en ¢ok tartigmanin
oldugu alandir, Cerrahi komplikasyonlarin artma-
s1 dolayisiyla morbiditenin artmasi bu tartismanin
en onemli nedenidir. Ancak unutulmamasi gereken
konu niiks cerrahilerdeki komplikasyon oranlarmin
daha yiiksek olmasidir. Bazi kilavuzlarda bu ne-
denle tiimor tarafinda santral bdlgenin diseksiyonu
Onerilir (44). Kiiglik tiimorlerde yapilmasi gereken

tiroidektomi sonrasi santral bolgenin eksplorasyo-
nu, palpable lenf nodu varsa diseksiyon yapilma-
sidir. Cerrahi yogunlugu fazla olan hekimler daha
cok diseksiyon taraftar1 olmaktadir.

Lateral boyun metastazi ¢ok goriilse de profilaktik
servikal lenf nodu diseksiyonu &nerilmemektedir.
Klinik ve radyolojik olarak siiphelenen lenf nodun-
dan 1IAB yapilmasi ve hatta Tiroglobulin yikama
yapilmasi, bunlarda pozitiflik olursa cerrahi 6neril-
mektedir (32).

Burada belkide son yillarda giindeme gelen aktif ta-
kip kavramindan da kisaca bahsetmek gerekir. Ya-
vas biliylime paterni ve lenf nodu metastazi ihtimali
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az olmasi nedeniyle 1 cm altindaki tiroid papiller
kanserlerinde tedavisiz takip anlamina gelmekte-
dir. Ulkemiz i¢in ¢ok yeni bir kavram olan aktif ta-
kip 6zellikle uzak doguda tercih edilmektedir.

Cerrahi sonrasinda bakiye dokunun ablasyonu, ad-
juvan (niiksii/mortaliteyi azaltmak i¢in) ve tedavi
(persistan hastaligi olanlarda) i¢in RAI tedavisi ya-
pilabilir. RAI tedavisi i¢in cerrahi sonrasi 4-6 hafta
beklenmelidir. Diisiik riskli hastalarda bakiye doku
ablasyonu amaciyla onerilen RAI dozu 30mCi’dir.
Rezidiiel tiimor varliginda 100-200 mCi, lenf nodu
metastazinda 150 mCi ve organ metastazi varli-
ginda ise 200 mCi dozlar tercih edilmektedir. Tek-

Kaynak Kitap-3

rarlayan bolgesel lenf nodu metastazlarinda ve 1
cm’den biiyiik rezidii ve niiks olgularda ise cerrahi
tercih edilir (45).

Cerrahi ve gerekli ise RAI tedavisi sonrasinda
hastalarin takibi olduk¢a 6nem arzeder. Total tiroi-
dektomi operasyonu yapilan DTK’lerde serum Tg
konsantrasyonu tiimor belirteci olarak kullanilmak-
tadir. Hastalarin risk derecesine gore 6-12 ay ara-
liklarla takip edilmelidir. Takipte olgiilebilir Tg dii-
zeyleri niiks gostergesidir. Tg ve anti-Tg 6l¢iimleri
ile beraber tiroid yatagi ve boyun bolgesinin USG
ile yakin takibi altin standarti1 olusturur.
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TUKRUK BEZi BENIGN VE MALIGN TUMORLERI

Tiikriik bezleri, parotis, submandibular ve sublin-
gual bezler olmak iizere {i¢ adet major ve solunum
sisteminin baglangi¢ bélgesinde daginik sekilde
yerlesmis yiizlerce mindr bezden olusmaktadir.
Tiikriik bezlerinin tiimorlerine nadir rastlanmakla
birlikte olduk¢a fakli histopatolojik karakterlerle
karsimiza ¢ikabilmektedir. Bu genis histopatolojik
spektrum ve aralarindaki ciddi prognoz farklari,
tikriik bezi tiimorlerini diger organ tiimdrlerinden
ayirmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tara-
findan, en son 2017 yilinda yapilan smiflamada,
tikriik bezi tlimorlerinin benign ve malign olmak
iizere 30°dan fazla alt tipi tanimlanmistir (1).

Tiikrik bezi tiimdrleri tim bas boyun tiimdrleri-
nin yaklasik %3-10’unu olusturmaktadir (2). Go6-
rilme insidanst Amerika’da yilda 1,1-1,3/100,000
olarak bildirilmistir (3). Avrupa’da benzer sekilde
1,31/100,000, Japonya’ da ise 1,04/100,000 olarak
raporlanmistir (4). Cocuklarda nadir gortilmekte,
Ozellikle 40 yasindan sonra sikligi artmaktadir.
Tiikriikk bezi tiimorlerinin goriillme insidansi yet-
mis yasinda 7/100,000’nin lizerine ¢ikmaktadir (3).
Her iki cinsiyette de goriilebilirler. Benign tiimdrler
en sik 4. ve 5. dekatlarda, malign timdrler ise 7.
dekatta goriiliirler (5). Genel olarak en sik goriilen
benign tiimor pleomorfik adenom, malign timor
ise mukoepidermoid karsinom olarak bildirilse de
farkli cografi bolge ve etnik gruplarda fakli oranlar
goriilebilmektedir.

Tiikriik bezi tiimorlerinin %80°¢ yakini benign ka-
rakterde olup biiylik cogunlugu parotis bezinde yer
alir. Genel olarak tiim tiimorlerin yaklagik 9%80°1
parotis bezinde, %10’u submandibular bezde ve
%10’u mindr tiikriik bezlerinde goriiliirler (6). Sub-

lingual bez tiimorleri tim timorlerin %1°den azini
olusturur. Tiimorlerin kaynaklandig tiikriik bezine
gbre malignite oranlar1 degigsmekte, bezin boyutu
kiictildiikge, tiimoriin malign olma ihtimali artmak-
tadir. Parotis tiimorlerinin sadece %20’si malign
karakterde iken submandibular bez tiimorlerinin
%150’s1, minor tikrik bezlerinin ise %60’dan faz-
last malign karakterdedir (k).

ETYOLOJIK FAKTORLER

Birgok tiimor tiiriinde oldugu gibi tiikriik bezi tii-
morlerinin de etyolojisi tam olarak anlasilamamis-
tir. Ancak yapilan aragtirmalar sonucunda etyoloji-
de rol oynadig1 diisiiniilen faktorler vardir.

Radyasyon

Iyonize radyasyon maruziyetinin tiikriik bezi timor
riskini artirdig1 bilinmektedir. Yapilan ¢aligmalarda
atom bombasina maruz kalan kisilerde hem benign
hem malign tiikriik bezi tiimor insidansinin normal
popiilasyona gore anlamli olarak arttigi gosteril-
mistir (7). Ayn1 zamanda maruz kalinan radyasyon
dozu ile tiikriik bezi tiimor riski arasinda anlaml
iligki bildirilmistir. Radyasyon iligkili en stk malign
tiimor mukoepidermoid karsinom iken, en sik be-
nign timor Warthin tiimorii olarak rapor edilmistir.

Bas-boyun bolgesine uygulanan radyoterapi de
tiikriik bezi tiimdr riskini artirmaktadir. Modan ve
ark. skalp bolgesine uygulanan radyasyonun ma-
lign tiikriik bezi timdri riskini 4,5 kat, benign tii-
mor riskini 2,6 kat arttirdigini bildirmislerdir (8).
Ayni ¢alismada radyoterapi sonrasi tiimor gelisimi
icin ortalama latent siire malign tiimorler igin 11
yil, benign tiimdrler igin 21,5 yil olarak bildirilmis-
tir. Son olarak Childhood Cancer Survivor Study
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tarafindan yapilan ¢alismada radyasyon maruziyeti
sonrasi en az 2 dekat i¢inde tiimor riskinin anlaml
olarak arttig1 ve maruz kalinan radyasyon dozu ile
timor riski arasinda anlaml iligki oldugu bildiril-
mistir (9).

Viral Ajanlar

Tiikriik bezi tiimorii etyolojisinde en ¢ok tizerinde
durulan viral ajan Ebstein-Barr viriisiidiir (EBV).
EBV’nin tiikriik bezi lenfoepitelyal karsinomu ve
Warthin tlimort ile iliskisi gosterilmistir. (10) An-
cak diger timdr tipleri ile iligkisi gosterilememistir.
Son zamanlarda human papilloma viriis tip 16 ve
18’in mukoepidermoid karsinomlar ile iligkili ola-
bilecegi yoniinde ¢alismalar mevcuttur (11).

Diger Faktorler

Sigara kullaniminin Warthin tiimérii ile yakin ilis-
kisi mevcuttur. Ancak malign tiikriik bezi timorleri
ile iligkisi ortaya konamamustir. Mesleki olarak ah-
sap ve silika tozuna maruz kalanlarda malign tiik-
rik bezi timorii goriilme riski 2.5 kat artmaktadir
(12). Ayrica genetik faktorlerin de etyolojide rol
oynadig diisiiniilmektedir.

DEGERLENDIRME ve TANI
Klinik Muayene

Parotis bezi tiimorleri genellikle yanak bolgesinde
iyi simirli, yaumusak kivamli, agrisiz ve mobil kitle
seklinde karsimiza ¢ikar (Resiml). En sik parotis
bezinin kuyruk kismina yerlesirler. Ancak direkt
derin lobdan kaynaklanabilecekleri gibi, yiizeyel
lobdan derin loba stilomandibular tiinelden gege-
rek dumble tiimor seklini de alabilirler. Parotis tii-
morlerinde agr tek basina malignitenin giivenilir
bir gostergesi olarak kabul edilmemelidir. Benign
tiimorler genelde agrisiz olsa da enfeksiyon ya da
kistik genisleme gibi durumlarda agri goriilebilir.
Ancak malign timoérde agri olmasi daha ¢ok noral
invazyonu gdstermesi nedeniyle kotli prognoz isa-
reti olarak kabul edilir. Fasiyal paralizi, fiksasyon,
sertlik, cilt tutulumu ve servikal adenopati maligni-
teyi destekleyen bulgulardir.

Submandibular bez tiimdrleri genellikle submandi-
bular tiggende agrisiz mobil kitle seklinde kargimi-
za ¢ikarlar. Bu hastalarda hipoglossal ve lingual si-
nir tutulumlarina yonelik dilde hareket kisitliligi ve
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Resim 1. Yuzeyel lob yerlesimli parotis timort

his kayb1 mutlaka degerlendirilmelidir. Minor tiik-
riik bezi tiimdrleri klinigi tiimoriin orijin aldig1 bol-
geye gore degisiklik gdsterir. Biiyiik kismi malign
tiimorler olup en sik damakta goriiliirler (Resim 2).

Tiikriik bezi tiimorleri, ister benign ister malign
olsun, siklikla benzer sekilde yavas biiyliyen ag-
risiz kitle seklinde karsimiza ¢ikar. Fasiyal sinir
disfonksiyonu, adenopati varligi, uyusma, kitlede
iilserasyon ve fiksasyon gibi kuvvetli sekilde ma-
ligniteyi destekleyen bulgular, malign tiimdorlerin
sadece %25-30’unda goriilmektedir (13). Bu du-
rum malign tiimorlerin tanisinda gecikmelere ne-

Resim 2. Sert damak yerlesimli mi,ndr tukrik bezi tmora
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den olabilecegi i¢in biitiin tiikriik bezi kitlelerinde
gecikmeden ayirici tantya gidilmelidir.

Ince Igne Aspirasyon Biyopsisi

Ince igne aspirasyon biyopsisi (IIAB) birgok mer-
kezde tiikriikk bezi kitlelerinde birinci basamak
tan1 araci olarak standart sekilde kullanilmaktadir.
Poliklinik sartlarinda, minimal ekipman ile yapi-
labilen, ucuz ve giivenli bir islemdir. Uygulayici-
numarali hipodermik igneler {IAB igin uygun ol-
maktadir (14). Tendon ve ark.’nin yaptig1, 30 ¢alis-
manin degerlendirildigi meta-analiz aragtirmasinin
sonucunda tiikriik bezi kitlelerinde [IAB nin duyar-
lilig1 %85,5, ozgulliigii %98,4 olarak bildirilmistir
(15). Ancak bu teknik, tiikriik bezi kitlelerinin tani-
sindaki basarisina ragmen, herkes tarafindan kabul
gormemektedir. Buna sebep olarak yetersiz sitoloji
sonuclar1 nedeniyle ¢cok sayida aspirasyona ihtiyag
duyulabilmesi ve bunun tedaviyi geciktirmesi gos-
terilmektedir. [IAB isleminin basarisi, drnegi alan
ve hazirlayan hekim kadar, 6rnegi yorumlayan si-
tologun uzmanligina da dayanir. Diger bir tartigilan
konu ise 1IAB’nin ¢cogu zaman asil tedavi prose-
diiriinii degistirmedigi diisiincesidir. Yine de 1IAB
yiiksek duyarlilik, 6zgiilliik ve dogruluk oranlarina
sahip olmasi nedeniyle preoperatif dogru taniya
ulagma ve hastanin uygun sekilde bilgilendirilmesi
gibi avantajlar saglamaktadir. Burada vurgulanma-
s1 gereken bir konu da tiikriik bezi kitlelerinde ac¢ik
insizyonel biyopsinin hi¢bir zaman [iAB nin alter-
natifi olarak disiiniilmemesi gerektigidir. TUmor
dagilimi, fasiyal sinir hasari, fistiil olusumu gibi
komplikasyonlara neden olabilen agik biyopsinin
tiikriik bezi tiimorlerinin tanisinda yeri yoktur (13).

Gortintiileme yontemleri

Gorilintiileme yontemleri ¢ogu vakada malign ve
benign tiikriik bezi tiimorlerini ayirt edemez. Ult-
rasonografi kitlenin solid/kistik ayrimini yapmada
fayda saglar. Ayrica kitlenin seklinde diizensizlik,
siir diizensizligi, heterojen yap1 ve anormal len-
fadenopatilerin varligi malignite lehine sayilabilir.

Tikrik bezi kitlelerinde maligniteden siiphele-
nildiginde manyetik rezonans (MR) goériintiileme
tercih edilmelidir. Tiimoriin lokalizayonu, yayili-
mi, biiyiikliigii, derin lob ve parafarangeal bolge-
ler MR ile ayrintili seklide incelenebilir (Resim 3).
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Resim 2. Sag parotis bezi yizeyel lob yerlesimli 3x2 cm boyutundaki
Pleomorfik adonomun T1 agirlikli manyetik rezonans gorintuleme
ile elde edilen gorintist (beyaz ok).

Ayrica kontrastli MR ile perindral yayilim, kemik
invazyonu ve meningeal infiltrasyon degerlendiri-
lebilir. Bu bulgular ve tiimdriin parafarengeal bolye
infiltrasyonu maligniteyi destekleyen bulgulardir.
MR uygun degil ya da kontrendike ise bilgisayarli
tomografi (BT) de tani ve evreleme amaciyla kul-
lanilabilir.

PET-CT tiikriikk bezi kitlelerinin benign / malign
ayriminda bagarili degildir. Ancak okiilt boyun me-
tastazlarin1 saptamada diger goriintiileme yontem-
lerine gore daha duyarlidir.

TUKRUK BEZi TUMORLERININ
SINIFLANDIRILMASI

Tiikriik bezi timorleri ¢ok genis bir spektrumda
karsimiza ¢ikar. Bu sebeple bu tlimorlerin biyolojik
ozellikleri ve histolojilerine gore dogru siniflandi-
rilmasi, uygun tedavi planinin yapilabilmesi i¢in
oldukca 6nemlidir. DSO tarafindan, tiikrikk bezi
timorlerinin ilk smiflamas1 1972 yilinda yapilmis
ve daha sonra sirastyla 1991, 2005 ve 2017 yilla-
rinda dort kez revize edilmistir (1). En son yapi-
lan siniflamada tlikriik bezi timorlerinin benign ve
malign olmak iizere 30’dan fazla alt tipi tanimlan-
mustir (Tablo 1). Bu alt tiplerin her biri farkli histo-
patolojik karakterle karsimiza ¢ikmakta, hatta ayni
adla tanimlanan neoplazmlarda bile farkli biyolojik
davraniglar gozlenebilmektedir. Kulak burun bogaz
ve bag-boyun cerrahlar1 uygun tedavi planini yapa-
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Tablo 1. Tukriik Bezi Timérleri Siniflamast (Diinya Saglik Orgutd, 2017)

Kaynak Kitap-3

Benign Tiimorler

Malign Tiimorler

Pleomorfik adenom

Mukoepidermoid karsinom

Warthin timori

Asinik hiicreli karsinom

Myoepitelyoma

Polimorfoz adenokarsinom

Bazal hiicreli adenom

Adenoid kistik karsinom

Onkositom Sekretuvar karsinom
Lenfadenom Epitelyal-miyoepitelyal karsinom
Kistadenom Seffaf hiicreli karsinom

Duktal papilloma Bazal hiicreli adenokarsinom

Sebase adenom

Sabase adenokarsinom

Kanalikular adenom ve diger duktal adenomlar

Intraduktal karsinom

Siyaladenoma papilliferum

Kistadenokarsinom

Adenokarsinom, NOS

Yumusak Doku Tiimorleri

Miyoepitelyal karsinom

Hemanjiom Karsinoma ex pleomofik adenom
Lenfanjiom Karsinosarkom
Lipom/Siyalolipom Skuamoz hiicreli karsinom

Onkositik karsinom

Hematolenfoid Tiimorler

Lenfoepitelyal karsinom

Diffiiz biiyiik B-hiicreli lenfoma

Duktal karsinom

Ekstranodal marjinal zon lenfoma (MALT)

Siyaloblastom

Hodgkin lenfoma

Kotii diferansiye karsinom:

Indiferansiye karsinom

Kiigiik hiicreli ndroendokrin karsinom

Biiyiik hiicreli néroendokrin karsinom

bilmek i¢in her tiimoér tipinin davranigini bilmek
zorundadir.

BENIGN TUKRUK BEZi TUMORLERI
Pleomorfik Adenom (Benign Mikst Tiimor)

Pleomorfik adenom, ilk olarak Broca tarafindan
1866 yilinda, timdriin hem epitelyal hem mezen-
kimal bilesenlerin karigimindan olusmasi sebebiyle
‘mikst timor’ adiyla tanimlanmis, daha sonra bu
terim 1874 yilinda Minsenn tarafindan popiilarize
edilmistir (16). Pleomorfik adenom hem c¢ocuk-
larda hem eriskinlerde en sik goriilen tiikriik bezi
timoridiir. Tim tikrik bezi tiimorlerinin %50 sin-
den fazlasini olusturur. Biitiin yaslarda goriilmek-
le birlikte en sik 4. dekatta karsimiza g¢ikar (17).
Kadinlarda daha sik olup biyolojik karakteri yasa
ve cinsiyete gore belirgin degisiklik gostermez Bu
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tiimorlerin %85°1 parotis bezinden koken alir ve re-
zeksiyon sonrasi nilkks oranlart diisiiktiir.

Parotis pleomorfik adenomlar1 genellikle kiigiik
(<4 cm), mobil ve yiizeyel lobda karsimiza cikar.
Parotis pleomorfik adenomlarinin %90°1 yiizeyel
lobda ve %80’1 alt polde goriiliir (18). Olgularin
%10’unda timor derin loba uzanabilir ya da direk
olarak derin lobdan kaynaklanabilir. Derin lobdan
kaynaklanan tiimoérler stilomandibular ligamani
gecerek parafarengeal bolgeye uzanabilir. Stilo-
mandibular ligamanin anterosiiperioruna uzanan
timorlere dumble timdr adi verilir. Bu tiimdrler
intraoral sislige ve tonsil ile lateral nazal duvarda
itilmeye sebep olarak uyku apnesine neden olabilir.

Pleomorfik adenomlarin yaklasik %5°i submandi-
bular bezde, %10’u mindr tiikkriikk bezlerinde gorii-
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liir. Sublingual bezde oldukg¢a nadirdir. Submandi-
bular bez tiimoérlerinin yaklasik %50°sini olusturur
ve agrisiz, yavas biiyliyen haraketli kitle seklinde
kargimiza ¢ikar. Benign mindr tiikriik bezi tiimorle-
rinin ise %50 sinden fazlasini olusturur. Genellikle
sert veya yumusak damakta, orta hattin lateralinde
diizgiin yiizeyli kitle olarak goriiliir. Ayrica dudak,
dil, bukkal mukoza ya da paranazal siniislerdeki
minor tiikriik bezlerinden de kaynaklanabilir.

Pleomorfik adenomlar ¢ok nadiren servikal lenf
nodlari, lakrimal gland, akciger, meme gibi doku-
lardaki heterotipik tiikriik bezi kalintilarindan kay-
naklanabilir. Deri kaynakli pleomorfik adenomlar
kondroid siringoma olarak adlandirilirlar. Daha ¢ok
erkeklerde ve 4-6. dekatlar arasinda goriiliirler. Se-
base bezlerden, yag bezlerinden ve ektopik tiikriik
bezlerinden koken alirlar (19).

Goriintiileme

Ultrasonografi benign ve malign mikst timdr ayri-
min1 %90 vakada yapabilir (20). Sekil diizensizligi,
diizensiz sinirlar, heterojen yap1 ve anormal lenfa-
denopatinin varlig1 malignite kriterleri arasinda sa-
yilabilir. Bilgisayarli tomografi (BT) ve Manyetik
rezonans goriintiileme (MR) pleomorfik adenom
tanisinda oldukg¢a basarilidir. Ancak MR tiikriik
bezlerinin i¢yapisini ve tiimor sinirlarini belirle-
mede BT den daha ustiindiir. Pleomorfik adenom,
MR’da tipik olarak T2 sekansda hiperintens, diiz-
gilin smirli ve ¢evre doku planlarina saldirmayan
bir kitle seklinde goriiliir (21). BT ve MR derin
lob tiimdrlerinin parafarengeal bdlgeye uzanimin
gosterebilir. Derin lob tlimorleri parafarengeal yag
dokusunu mediale dogru iter. Parafarengeal bolge-
ye uzanan derin lob tiimdrlerinin parotis dokusu ile
baglantisi, parafarengeal bolgedeki tamamen yag
dokusu ile ¢evrili mindr tiikriik bezi tiimorlerinden
ayrilmasini saglar.

Histoloji

Parotis bezinin pleomorfik adenomlari, inkomplet
fibroz bir kapsiille saril1 benign epitelyal tiimdrler-
dir. Minor tiikriik bezinden kaynaklanan tlimorlerin
genellikle kapsiilii bulunmaz. Makroskobik olarak
yuvarlak, lobule, diizgiin yiizeyli, hareketli ve ge-
nellikle gri ya da sar1 renkte kitlelerdir. Mikrosko-
bik olarak epitelyal ve myoepitelyal hiicreler ile
mezenkimal stroma igeren bifazik tiimorlerdir. Ple-
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omorfik terimi bu tiimdriin ¢ok degisik paternlerde
goriilebilmesi nedeniyle kullanilmaktadir. Timor-
ler epitel hiicrelerinden zengin (selliiler) ya da stro-
madan zengin (miksoid) olabilirler. Pleomorfik
adenomlar, tiimoriin erken asamalarinda epitelyal
komponentden zengin iken, zaman ilerledikgce stro-
mal komponentin miktar artar (22). Rekkiirren tii-
morler genellikle hiposelliiler (stromadan zengin)
olup inkomplet bir kapsiile sahiptir (23).

Tedavi

Pleomorfik adenom tedavisinin tarihgesi ayni za-
manda parotis cerrahisinin tarihg¢esini de olugtur-
maktadir. 18. ve 19. ylizyillarda bu tiimoérlerin te-
davisinde, fasiyal sinir hasarindan kag¢inmak igin
ekstrakapsiiler eniikleasyon yontemi uygulanmak-
taydi. Ancak bu yontemde %45 gibi yliksek rekiir-
rens oranlar1 goriilmekteydi (24). O tarihlerde, bu
kadar yiiksek rekkiirrens oranlari nedeniyle, bu tii-
morlerin multisentrik ya da yari-malign olabilecegi
diisiiniilmekteydi. 1900’14 yillarin baginda Sist-
runk, fasiyal sinirin bir periferal dalin1 bularak ret-
rograd yolla ana trunkusa kadar takip edildigi paro-
tidektomi yontemini tanimladi (25). Fasiyal sinirin
retrograd diseksiyonu, antegrad diseksiyonundan
daha once uygulanmaya baglanmigti. 1950 yilin-
da Patey ve Thackray, ekstrakapsiiler eniikleasyon
sonrast kapsiil disina uzanan tiimor psddopodlari-
nin rezidii kalabildigini gostererek, bu tiimoérlerin
tedavisinde eniikleasyon yontemi yerine siiperfisi-
yal parotidektomi yontemiyle timoriin genis rezek-
siyonunun yapilmasi gerektigini savundular (26).
Patolojik bulgular da tiimoriin psddokapsiilii per-
fore eden psddopodlar yoluyla tiikriik bezi doku-
sunun i¢ine uzandigimi destekleyince, cok gecme-
den mikst tiimdrlerin ¢ok genis bir kisminin benign
karakterde oldugu, rekiirrenslerin multisentrite ya
da tliimorin malign karakterinden degil, psddo-
podlar yoluyla tiikriik bezinin i¢ine uzanan timor
parcalarindan kaynaklandigi anlasildi. Glinlimiizde
pleomorfik adenomlarin tedavisinde entikleasyon
yontemi yerine fasiyal sinirin izin verdigi 6l¢iide
parotis dokusunun dahil oldugu parsiyel parotidek-
tomi yontemleri uygulanmaktadir.

Parotis mikst timdr cerrahisi i¢in onam formu,
gegici veya kalic1 fasiyal sinir disfonksiyonu, his-
sizlik, gustatuar terleme, hematom ve rekkiirrens
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risklerini igermelidir. Parotis pleomorfik adenom-
lar1 genellikle fasiyal sinir diseksiyonu ile birlikte
parsiyel siiperfisiyal parotidektomi ya da komplet
siiperfisiyal parotidektomi ile tedavi edilir. Parsiyel
stiperfisiyal parotidektomide fasiyal sinir korumak
sart1 ile timor, kapsiile komsu 2 cm’lik normal pa-
rotis dokusu ile birlikte ¢ikarilir (27). Total paro-
tidektomi ve ekstrakapsiiler diseksiyon yontemleri
de parotis pleomorfik adenomlarinin tedavisinde
uygulanmaktadir. Ekstrakapsiiler diseksiyonun di-
ger yontemlerden farki fasiyal sinir diseksiyonu-
nun yapilmamasidir.

Yiizeyel lob yerlesimli, kiiciik (< 4 cm) ve hare-
ketli timorlerde parsiyel siiperfisiyal parotidekto-
mi yonteminin, komplet siiperfisiyal parotidektomi
ve total parotidektomi yontemlerine gore ¢cok daha
az normal parotis dokusunun rezeke edilmesi sebe-
biyle, daha diisiik komplikasyon oranlar1 ve daha
kisa operasyon zamani gibi avantajlart mevcuttur.
Ekstrakapsiiler diseksiyon yontemi kitle eniikle-
asyonu seklinde yapildiginda yiiksek rekkiirens
oranlar1 mevcuttur. Ek olarak ¢evre normal parotis
dokusundan eksizyon yapilirsa, fasiyal sinir disek-

Tablo 2. Pleomorfik adenomlarda rekurrens igin risk faktorleri

Eniikleasyon

Tumor riptiri

Hiposeliler timor

Derin lob tiimoérleri/parafarengeal tiimorler
Biiyiik tiimorler

Geng/kadin hastalar

Gegirilmis rekkiiren timor

Artmug proliferatif aktivite

siyonu uygulanmadig i¢in fasiyal sinir hasari riski
artmaktadir. Bu konuda yapilan bir meta-analiz ¢a-
lismasinda ekstrakapsiiler diseksiyon yonteminde,
siiperfisiyal parotidektomi yontemine gore kali-
c1 fasiyal sinir hasart riski 1,8 kat yliksek bulun-
mustur (27). Ayrica parotis kitlelerinde operasyon
oncesi planlanan prosediir her zaman uygun olma-
yabilir ve operasyon sirasinda ¢ok daha genis bir
goriis acis1 gerekebilir. Bu sebeplerle ekstrakapsii-
ler diseksiyon yontemi parotis kitlelerinde dnerilen
bir cerrahi yontem degildir. Parafarengeal bolgeye
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uzanim gosteren tiimorlerde genellikle siiperfisiyal
parotidektomiye ek olarak transervikal yaklasim da
gereklidir. Secilmis biiyiik retromandibular bolge-
ye uzanim gosteren timorlerde kafa tabani yaklasi-
mi1 i¢in mandibulotomi gerekebilir.

Submandibular bez kaynakli pleomorfik adenom-
larin tedavisinde tiimorle birlikte tim glandin ek-
sizyonu gereklidir. Hasta onam formunda fasiyal
sinirin marjinal mandibular dalinin travmaya ugra-
maslt sonucu gegici veya kalici alt dudak asimetrisi,
hipoglossal sinir hasarina bagh dilde kayma, hemo-
raji ve enfeksiyon riskleri bulunmalidir. Submandi-
bular mikst tiimorlerde rekiirrens ¢ok nadirdir. Mi-
nor tiikriik bezi kaynakli pleomorfik adenomlarin
tedavisinde gland miimkiin oldugu kadar saglam
dokuyla beraber ¢ikarilmalidir. Hasta onam formu
tiimoriin kaynaklandigi anatomik bolgeye gore de-
gisiklik gosterir.

Pleomorfik adenomlarda rekiirrens

Pleomorfik adenomlarda rekiirrens oranlari fasiyal
sinir diseksiyonu ile birlikte yapilan parotidektomi
sonrast %0-4 arasinda goriilmektedir (27). Rekiir-
rens genellikle ilk 10 yilda ve ortalama 7. yilda go-
rilmektedir (28). Rekiirren pleomorfik adenomla-
rin %385°1 siiperfisiyal lobda goriiliir ve hemen her
zaman multinodiiler olarak karsimiza ¢ikar. Pleo-
morfik adenomlarda rekiirrens i¢in risk faktorleri
tablo 2’de 6zetlenmistir.

Tiumor rekiirrensinde en onemli faktor, tiimorin
eniikleasyon yontemiyle eksize edilmis olmasidir
(29). Bu konuda yapilan bir meta-analiz ¢alisma-
sinda eniikleasyon yonteminde siiperfisiyal paro-
tidektomi yontemine gore 9 kat fazla rekkiirrens
thtimali oldugu bildirilmistir (27). Siiperfisiyal pa-
rotidektomi sirasinda tlimoriin fasiyal sinire bitisik
olmas1 sebebiyle parsiyal eniikleasyon yapilmasi
durumunda da nadir olarak rekkiirens goriilebilir.

Rekiirrensde diger dnemli sebep cerrahi sirasinda
timor riiptiiri gelismesidir. Toplam 23 ¢alismanin
degerlendirildigi analizde siiperfisiyal parotidek-
tomi sonrasi rekkiirrens oranit %?2,6 iken, timor
riptiirii gelistiginde bu oranm %S5’e ¢iktig1 bildi-
rilmistir (27). Ayrica uzun siiredir varolan miksoid
tip mikst tiimorler, fokal ankapsiile alanlariin daha
fazla olmasi sebebiyle, seliiler tiimorlere gore daha
frajildirler ve riiptiire daha yatkin olurlar (30). Bu
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sebeple bu tip tiimorlerde daha dikkatli olunmasi
gereklidir.

Rekiirrens i¢in diger predispozan faktor timoriin
derin lob yerlesimli olmasidir (31). Bu tiimdrler-
de riiptiir riski de daha fazladir. Baz1 ¢aligmalarda
genclerde ve kadinlarda daha fazla rekkiirens go-
rildiigl bildirilmistir (31). Daha 6nce niiks sap-
tanmig vakalarda tekrar rekkiirens gelisme ihtimali
%25’dir. Ayrica erken donemde rekkiirrens goriilen
hastalarda birden fazla rekkiirrens goriilme ihtimali
anlaml olarak yiiksektir (32). Ozellikle biiyiik bo-
yutlara ulasmis tiimdrler niikse daha yatkindir. Bu
hem biiylik timorlerin ¢ikarilma zorluklarina hem
de bu tiimorlerdeki artmis proliferatif aktiviteye
bagli olabilir.

Rekkiirren mikst tiimorler ¢cok biiyiik siklikla kap-
siilstiz, saglikli yag ve skar dokusu ile sarilmis mul-
tinoduler kitleler sekilde karsimiza ¢ikar. Bu sebep-
le rekkiirren tiimorlerde primer yaklagim fasiyal
sinir diseksiyonu ile birlikte total parotidektomi ve
skar dokusu eksizyonu seklinde olmalidir. Segilmis
vakalarda fasiyal sinir sakrifiye edilip greft ile ona-
rim1 diigiiniilebilir.

Izole rekiirren pleomorfik adenomlarin tedavisin-
de 40 yas altinda radyoterapi endikasyonu yoktur.
Radyoterapi sonrasi isitme kaybi ve malign dejene-
rasyon olusabilecegi mutlaka gézoniinde bulundu-
rulmalidir. Ancak rekkiirren tiimdrler her ne kadar
benign de olsa, kafa tabanina uzanarak inkiirabl
hale gelip hayati tehdit edebilir. Bu sebeple 40 yas
iistii ve 6zellikle birden ¢ok rekkiirrens geciren has-
talarda cerrahi sonrasi radyoterapi eklenmesi diisii-
niilebilir. Multinoduler rekiirrens olan hastalarda
cerrahi sonrasi radyoterapi eklenmesinin, sadece
cerrahiye gore niiks oranimi %43’den %4’e diisiir-
diigi bildirilmistir (33). Ancak operasyon sonrasi
cok biiylik tiimdr yiikii kaldiysa radyoterapinin et-
kinligi azalmaktadir.

Rekiirren tiimorlerde fasiyal sinir infiltrasyonu 8
kat artmaktadir (34). Bu sebeple rekiirren mikst tii-
morlerde fasiyal sinir hasar1 %40’a ¢ikmakta ve her
yeni revizyon cerrahisinde bu risk daha da artmak-
tadir (33). Derin lob tiimérlerinde ve yaygin skar
dokusu olan hastalarda fasiyal sinir hasar1 daha da
artmaktadir. Bu sebeplerle rekiirren tiimorlerde cer-
rahi sirasinda fasiyal sinir monitorizasyonu mutla-
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ka kullanilmalidir.

Warthin Timorii
(Papiller Kistadenoma Lenfomatozum)

Bu tiimor ilk olarak 1895 yilinda Hildebrand tara-
findan tanimlanmistir. Daha sonra Amerikan pato-
log Alfred Scott Warthin 1929 yilinda iki olguyu
ayrintili olarak tanimlayip sunmustur (35). Bu se-
beple biitiin diinyada bu tiimorler i¢in ‘Warthin tii-
mori’ terimi yaygin olarak kullanilmaktadir. Whar-
tin tiimorl ya da diger adiyla papiller kistadenoma
lenfamotozum, hemen tamami parotis bezinde
goriilen bir neoplazmdir. Tiim tiikriik bezi tiimor-
lerinin yaklasik %15’ini olusturur. Pleomorfik ade-
nomdan sonra parotis bezinin en sik goriilen ikinci
benign tiimiiriidiir. Genellikle 4. ve 7. dekatlar ara-
sinda ve biiyiik oranda erkeklerde goriiliir. Erkek/
kadin orani 5/1’dir. Son yillarda goriilme sikliginda
artis mevcuttur. Hatta parotis bezinde pleomorfik
adenomdan daha fazla goriildiiglinii bildiren ca-
lismalar yayinlanmistir (36,37). Genellikle paro-
tis bezi kuyrugunda yavag biiyliyen kitle seklinde
karsimiza ¢ikar, ancak enfekte olmasi durumunda
uzun zamandir varolan bir kitlenin agrili ve hizl
biliylimesi seklinde de goriilebilir. Nadiren damak
ve dudaktaki minor tiikriik bezlerinde de ortaya ¢1-
kabilir.

Warthin tiimérii, %20 olguda multifokal, %5-6 ol-
guda bilateral goriilmektedir (38). Ozellikle bila-
teral goriilme siklig1 diger tlikriik bezi tiimorlerine
gore cok daha yiiksektir. Bilateralite daha nadir
olarak onkositom, bazal hiicreli adenom ve asinik
hiicreli karsinomda da karsimiza g¢ikabilir(39).

Warthin tiimdriintin %90 oraninda sigara icenlerde
gorlilmesi, sigara ile tiimor arasinda bir iliski ol-
dugunu gostermektedir. Timor erkeklerde daha sik
goriiliirken kadinlarda da sigara igme oraninin art-
masina bagli olarak artig goriilmektedir. Etyolojide
rol alan diger bir faktor iyonize radyasyondur. Hi-
roshima ve Nagasaki’de atom bombasina maruzi-
yet sonras1 Warthin tiimoérlerinde artis bildirilmistir
(40).

Goritintiileme

Warthin tiimdrleri kistik komponenti olan parotis
kitlesi seklinde goriilebilir. Ultrasonografi timo-
riin kistik komponentlerini belirlemede oldukga
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Tablo 3. Kistik tikruk bezi lezyonlari
Retansiyon kisti
Psodokistler
Travmatik
Obstriiktif

Ranula

SR s

Kronik sialoadenit

Ll s

Benign lenfoepitelyal kist

a Non-HIV

b HIV

5 Tip I brankiyal kleft kisti

6. Konjenital polikistik parotis bezi
7 Lenfanjiyom

8 Warthin timori

9 Kistik mikst timor

10.  Kistadenom

11.  Low-grade mukoepidermoid karsinom
12.  Adenoid kistik karsinom

13. Lenfoma

basarilidir. Diger kistik parotis lezyonlari benign
lenfoepitelyal lezyon, brankial kleft kisti, kronik
siyaloadenit, kistik diisiik grade mukoepidermoid
karsinom, kistik mikst tiimor, lenfanjiom ve lenfo-
madir (Tablo 3).

Operasyon Oncesi Warthin tiimorlerinin multifokal,
bilateral ya da ekstraparotid kaynakli olup olmadi-

Her iki parotis bezinde, sagda 4x3 cm, solda 5x4 cm boyutunda, kistik
bilesenleri de bulunan bilaterla warthin tdmdérunan T2 adirlikl man-
yetik rezonans gérintileme ile elde edilen gorintisi (beyaz oklar).
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gin1 belirlemek i¢cin MR ya da BT ile degerlendiril-
mesi gereklidir. Bu tiimorleri en iyi degerlendiren
gorlintiileme yontemi MR dir (Resim 4). Tek tarafl
(ama ozellikle cift tarafl1), kontrast tutmayan, sinir-
lar1 belirgin ve T2 sekansta hiperintens kitle seklin-
de goriilmeleri Warthin tiimdrleri i¢in tipiktir (21).

Sintigrafik goriintiileme tiikriik bezi tlimorleri i¢in-
de Whartin tiimdrii ve onkositik tiimorlerde fayda-
lidir. Bu tiimorlerde, epitelyal komponente bagh
olarak Teknesyum 99m perteknetat tutulumu fazla-
dir ve sintigrafide sicak nodiil seklinde goriiliirler.
Ozellikle daha fazla epitelyal komponent ve daha
az kistik komponent igeren tiimorler daha fazla rad-
yoaktivite tutulumu gosterirler (41).

Patogenez

Warthin tiimoriiniin patogenezi tam olarak anlagila-
mamistir. Bu konuda ¢esitli teoriler mevcuttur. Pa-
rotis bezi embriyolojik olarak ilk gelisen ancak kap-
stilii en son tamamlanan tiikriik bezidir. Bu sebeple
bu tiimdrlerin heniiz kapsiil olusumu tamamlanma-
dan tlikriik bezi kanallar ile lenfatik doku arasinda
olusan birlesmelerden kaynaklandig: diigtintilmek-
tedir (42). Diger bir teoride ise tiimdriin periparotid
lenfoid doku igindeki heterotopik tiikriilk bezi ka-
nallarindan kaynaklandigi ileri siiriilmektedir (43).
Ek olarak Warthin tiimorii olan hastalarda artmig
otoimmun hastalik insidansi (Hashimoto tiroiditi,
otomimmun hiper — hipotiroidi) ve sigara kullani-
miyla olan kuvvetli iligkisi, bu tiimoérlerde otoim-
munite ya da inflamasyonun rol oynayabilecegini
diisiindiirmektedir. Bu sebeple patogenezde kabul
edilen hipotezlerden biri de Warthin tiimorlerinin
gercek bir neoplazi olmayip, sekonder lenfoid reak-
siyona bagli olusan metaplastik bir siire¢ oldugu te-
orisidir (44). Patogenezde suglanan bir diger neden
Ebstein-Barr viriisiidiir (EBV). In situ hibridizas-
yon yonteminin kullanildig1 bir ¢aligmada, bilateral
ya da multipl Warthin tiimorlerinde hiicre sitoplaz-
malarinda EBV genomunun %87 oraninda pozitif
oldugu, tek tarafli tiimorlerde ise bu oraninin %17
oldugu bildirilmistir (45). Bu sebeple EBV viriisii
ile bilateral ya da multipl Warthin tiimorii arasinda
iligki olabilecegi ileri siiriilmiistiir.

Histopatoloji

Warthin tiimoriic makroskobik olarak kapsiillii,
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diizgiin ya da lobiile yiizeyli timorlerdir. Kahve-
rengimsi sivi igeren kistik bolgeleri bulunabilir.
Mikroskobik olarak diffiiz lenfosit kiimelerinin es-
lik ettigi papiller yapida dizilmis onkositik epitel
hiicrelerinden olusmaktadir. Onkositik hiicreler,
yapisal anormallikleri ve azalmis metabolik fonk-
siyonlar1 olan mitokondriler igerir. Bu artmis mi-
tokondriyal DNA hasariin sigaraya bagli oldugu
diisiiniilmektedir (46).

Warthin tlimorlerinin - dort alt tipi mevcuttur.
Tipl’de epitelyal komponent tiimoriin %50’sini
olusturmaktadir. Onkositik diferansiasyon ve gob-
let hiicrelerinde fokal metaplazi alanlar1 bulunabi-
lir. Vakalarin %77’si bu grupta yer alir. Tip 2, len-
foid komponentten fakir olup epitelyal komponent
tiimoriin %70-80’ini olusturur. Vakalarin %14’
bu grupta yer alir. Tip 3, lenfoid komponentten
zengindir ve epitelyal komponent tiimoriin sadece
%20-30’unu olusturur. Vakalarin %2’si bu grupta-
dir. Tip 4’de ¢ok genis squamdz metaplazi alanlari
mevcuttur. Vakalarin %7’sini olusturur. Warthin tii-
mori alt tipleri arasinda biyolojik davranis agisin-
dan bir farklilik yoktur (47).

Tedavi

Warthin tiimoérlerinde parsiyel siiperfisiyal paro-
tidektomi ve komplet siiperfisiyal parotidektomi
standart tedavi segenekleridir. Tiimordeki olasi
multisentrisite sebebiyle cerrahi sirasinda genis
eksposizyon ve dikkatli palpasyon onerilmektedir.
Bu tiimorlerin tedavisinde morbiditeyi azaltmak
icin eniikleasyon yontemini savunanlar da mevcut-
tur ama goriintiileme yontemi olmadan uygulandi-
&1 takdirde multisentirik tiimorlerin ¢ikarilmasinda
yetersiz kalma riski vardir. Warthin tiimorlerinde
%1 oraninda mukoepidermoid karsinoma malign
transformasyon bildirilmistir (48).

Bazal Hiicreli Adenom

Tiikriik bezi tiimorlerinin eski smiflamasinda,
kondromiksoid stromasi bulunmayan biitiin benign
tiikriik bezi timorleri monomorfik adenom olarak
isimlendirilmekteydi. Monomorfik adenomlarin
sekiz alt tipi mevcut iken bazal hiicreli adenom bu
alt tiplerden biri olarak siniflandiriimaktaydi (18).
DSO tarafindan bu simiflama 1991°de revize edile-
rek monomorfik adenom terimi kaldirild1 ve bir¢cok
subtipi yeniden isimlendirilerek, bir kismi bazal
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hiicreli adenom ad1 altinda birlestirildi.

Bazal hiicreli adenomlar, tiikriik bezi tiimorlerinin
%2-5’ini olusturmaktadir. Bu timorlerin %751
parotis bezinden, %35’i submandibular bezden
kaynaklanmaktadir. Minor tiikriik bezi kaynakli
tiimorlerin bilyiik ¢cogunlugu iist dudak ve bukkal
mukozada yer almaktadir (49). Kadinlarda daha sik
goriiliir. Erkek/kadin orani 1:2°dir. Pleomorfik ade-
noma gore daha ileri yaslarda goriiliir. Cocuklarda
¢ok nadirdir. Siklikla multifokal olan membrandz
subtipi hari¢ soliter tek kitle seklinde karsimiza
cikar. Sert damak lokalizasyonu disinda hareketli
kitlelerdir.

Bazal hiicreli adenomlar makroskobik olarak solid,
iyi smirli, pembemsi kahverengi ya da gri renkte
timorlerdir. Parotis bezi lokalizasyonlu olanlar
kapsiillii iken minor tiikriikk bezi kaynakli olanlar
kapsiilstizdiir. Mikroskoskobik olarak pleomorfik
adenomdan farki kondromiksoid stromanin bu-
lunmamasidir (49). Sitolojide bu tiimorleri, sellii-
ler miskt timor, bazal hiicreli adenokarsinom ve
adenoid kistik karsinomdan ayirmak zor olabilir.
Ozellikle malign tiikriik bezi tiimorlerinden ayi-
rim belirgin klinik éneme sahiptir. Klinik olarak
fasiyal sinir hasar1 bulunmasi ya da goriintiileme
yontemlerinde ¢evre dokulara invazyon saptanma-
st adenoid kistik karsinom lehine bulgulardir. Ayni
sekilde minor tiikriik bezi lokalizasyonlu olmasi
da adenoid kistik karsinom lehinedir. Hiicre pali-
zadlarmin korunmasi 6zelligi bu tiimorii adenoid
kistik karsinomlardan ayirir. Histopatolojik olarak
bazal hiicreli adenomlarda degisik yapidaki baza-
loid hiicrelerin arasinda ¢ok az miktarda kollaje-
naz stroma bulunurken, benign mikst tiimoérlerin
tanist i¢in gerekli olan miksoid matriks bulunmaz.
Bazal hiicreli adenomlarin tiibiiler, trabekiiler, so-
lid ve membrandz (dermal analog) olmak iizere 4
subtipi mevcuttur (49). Membran6z bazal hiicreli
adenomlar siklikla parotis bezinde lokalizedir ve
kapsiilii bulunmadigi icin diger tiirlerine gére daha
yiiksek rekkiirrens oranlarina sahiptir. Bilateral tii-
mor membrandz tipte goriilebilirken, diger tiplerde
goriilmez. Membrandz bazal hiicreli adenomlarda,
bazal adenokarsinoma malign transformasyon go-
riilebilir (50).

Bazal hiicreli adenomlarin tedavisi cerrahi eksiz-
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yondur. Parotis lokalizasyonlu olanlarda parsiyel
ya da komplet siiperfisiyal parotidektomi ile re-
kiirrens oranlari membrandz tip disinda diistiktiir.
Membranéz tipin multifokal dogasindan dolayi to-
tal parotidektomi diigiiniilebilir (50). Submandibu-
lar kaynakli olan tiimoérlerde submandibular gland
eksizyonu, minor tiikriik bezi kaynakli olan tiimor-
lerde ¢evre saglam doku ile beraber tiimor eksizyo-
nu yeterlidir.

Miyoepitelyoma

Miyoepitelyal hiicreler, tlikriik bezlerinde duktal ve
asiner hiicreler ile bazal lamina arasinda yerlesmis-
lerdir. Tiikriik bezleri diginda ter bezleri, lakrimal
glandlar, mammarial glandlar ve prostatta da yer
alirlar. Tiikriik bezlerindeki gorevleri sekresyonla-
rin glandular asinilerden duktal kanallara transferi-
ni saglamaktir (51).

Miyoepitelyomalar, tamama yakini miyoepitel
hiicrelerden olusan benign tiimorlerdir. Tiim tiik-
rik bezi tiimdrlerinin %1’ini olustururlar. Biiytik
cogunlugu parotis bezinden (%40) ve damaktaki
minor tikriik bezlerinden (%21) kaynaklanir (49).
Nadiren submandibular bezde de goriilebilir. Agri-
s1z, yavas biiyliyen kitlelerdir. En sik 3. dekat ol-
mak iizere ¢ocuklar dahil her yasta ve her iki cinsi-
yette de goriilebilirler (52).

Miyoepitelyomalar diizgiin yiizeyli sari-beyaz
renkli kitlelerdir. Parotis bezi tiimorlerinde ince
bir kapsiil varken damak lokalizasyonlu olanlar
kapstilstizdiir. Mikroskobik olarak miyoepitelyal
hiicreler igsi, epiteloid, berrak ya da plasmositoid
sekilli olabilirler (53). Duktal hiicreler hi¢ bulun-
maz. En sik igsi hiicreli varyant goriiliir. Igsi ve
berrak hiicreli varyantlar1 daha ¢ok parotis bezinde
goriiliirken, plasmositoid varyanti daha ¢ok minor
tilkriik bezlerinde goriiliir. Histolojik varyantlarin
prognoza etkisi yoktur. Miyoepitelyomalarda mik-
sokondroid stroma bulunmaz. Eger bulunuyorsa bu
timor benign mikst tiimor olarak kabul edilir.

Miyoepitelyomalarin, diger igsi hiicreli tiimdrler
olan ekstrakranial menenjiom, schwannom, fibrom
ve leiomyom gibi timdrlerden ayrimi yapilmalidir.
Ayni sekilde plasmositoid varyantinin da plasmosi-
tomdan ayrim1 yapilmalidir. immunohistokimyasal
olarak sitokeratin, vimentin ve S-100 proteinlerinin
pozitif olmasi tiimoriin miyoepitelyal hiicrelerden
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kaynakladigim destekler (54).

Miyoepitelyoma tedavisi diger benign tiimorlerin
tedavisi ile benzerdir. Parsiyel ya da komplet sii-
perfisiyal parotidektomi sonras1 rekkiirrens, benign
mikst timorlere gore daha nadirdir (55). Damak
tiimorlerinde rezeksiyon c¢evre saglam dokuyu da
igermelidir.

Kanalikiiler Adenom

Kanalikiiler adenomlarin neredeyse tamami oral
kavitedeki mindr tiikriik bezlerinden kaynaklanir.
En sik tist dudakta goriiliirken, pleomorfik adenom-
dan sonra iist dudagin en sik goriilen ikinci tiikriik
bezi tiimériidiir (49). ikinci olarak bukkal mukoza-
da ve ¢ok nadir olarak da parotis bezinde karsimiza
c¢ikabilir. Daha ¢ok kadinlarda ve ileri yaslarda, en
sik da 7. dekatta goriiliir. Kapsiillii bir tiimor olan
kanalikiiler adenom, mikroskobik olarak kolumnar
hiicrelerden olusur ve tiimor hiicreleri ¢ift sira ha-
linde dizilerek anostomozlagan kanal benzeri yapi-
lar olusturur. Vaskiiler yapilardan zengin, gevsek
fibroz bir stromast vardir. (56). Tedavisi eksizyon-
dur. Parotis bezi lokalizasyonlu timorlerde parsiyel
ya da komplet siiperfisiyal parotidektomi, 6nerilen
tedavi yontemidir. Niiks nadir gorliir.

Onkositoma

Onkositler, bol mitokondri birikiminin oldugu epi-
tel hiicreleridir. Tiikriik bezleri diginda tiroid, pa-
ratiroid, hipofiz, pankreas ve bobrekte de bulunur-
lar. Tiikriik bezindeki onkositik hiicreler, onkositik
metaplazi, onkositozis ve onkositoma olarak ii¢
farkl sekilde karsimiza ¢ikabilir. Onkositik metap-
lazi, asiner ve duktal hiicrelerin onkositik hiicrele-
re doniligiimiidiir ve saglikli bireylerde de ilerleyen
yaglarda ortaya ¢ikabilir. Onkositozis, bu onkositik
hiicrelerin mikroskobik ya da makroskobik nodiil-
ler olusturacak sekilde ¢ogalmasidir. Onkositoma
ise fokal onkositozisin en azindan parsiyel bir kap-
siille sarilacak kadar biiylimesiyle olusan klinik bir
antitedir (56). Onkositik hiicreler onkositomalar
disinda mikst tiimdr, Warthin tiimorii ve mukoepi-
dermoid karsinomda da goriilebilir.

Onkositoma, genellikle ileri yaslarda ve her iki cin-
siyette de goriilebilen, soliter parotis kitlesi seklin-
de karsimiza ¢ikar. En sik 6. ve 9. dekatlar arasinda
goriliirler ancak radyasyon maruziyeti varliginda
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daha geng yaslarda da karsimiza gikabilirler. Tiim
tiikkriik bezi tiimdrlerinin %1’ini olustururlar. On-
kosit hiicrelerinden koken alan onkositomalar en
sik parotis bezinde, nadiren submandibular bezde
cok daha nadir minér tiikriik bezlerinde goriiliir.
Nadiren bilateral olabilirler (57).

Parotis bezi kaynakli onkositomalar iyi smirli ve
kapstillii kitlelerdir. Ancak minér tiikriik bezi kay-
nakli onkositomalar, tam tersi olarak, kapsiilsiiz
ve sinirlar diizensizdir. Mikroskobik olarak mito-
kondriden zengin graniiler eozinofilik sitoplazmali
epitel hiicreleri olan onkositlerin tabakalar halinde
birikimi seklinde goriiliirler. Hi¢ lenfoid hiicre bu-
lunmamas1 Warthin tiimériinden ayrimini saglar
(49). Diger onkosit hiicre i¢eren mikst timor, ma-
lign onkositom, adenoid kistik karsinom ve ade-
nokarsinomdan ayrimi yapilmalidir. immunohis-
tokimyasal olarak dokudaki proliferatif aktiviteyi
gosteren Ki-67 oranin yiiksek saptanmasi malign
onkositoma lehinedir (58). Ayrica yine bol mik-
tarda onkositik hiicre igeren renal hiicreli karsinom
ve tiroid tiimorli metastazlarimin da primer tiikriik
bezi onkositomalarindan ayrimi yapilmalidir(56).
Onkositomalar, Tc99 perteknetat ile yapilan sintig-
rafide sicak nodiil seklinde goriliirler.

Berrak hiicreli onkositoma, onkositomalarin bir
varyantidir. Bu tiimorlerde onkositlerde ek olarak
glikojen de bulunmaktadir. Glikojen, hemotoksi-
len-eozin boyamada, hiicrelere berrak bir goriiniim
vermektedir (59). Ayirici tanida diger berrak hiicre-
li tiimorler olan renal hiicreli karsinom metastazi,
sebase neoplazmlar ve mukoepidermoid karsinom
disiiniilmelidir (60). Berrak hiicreli onkositomanin
biyolojik davranigi normal onkositomadan farkl
degildir.

Onkositomalarm tedavisi cerrahi eksizyondur. Pa-
rotis ve submandibular lokalizasyonlu olan timdr-
lerde niiks oranlar1 diisiiktiir. Ancak minor tiikriik
bezi onkositomalar1 daha diizensiz timorlerdir ve
lokal invaziv olabilirler. En sik larengeal mukoza-
daki minor tiikriik bezlerinden kaynaklanir (18).
50 yas istiinde ve her iki cinsiyette de goriilebi-
len bu tiimorler ses kisiklig, oksiiriik ve hava yolu
obstriiksiyonu sikayetleri yapabilirler. Muayenede
polipoid larengel kitle seklinde goriiliirler. Timor
mikroskobik olarak papiller uzantilar1 olan ¢ok sa-
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yida kii¢iik kist icermesi sebebiyle papiller onkosi-
tik kistadenom olarak da isimlendirilir. BT goriintii-
lemesi larengeal sakkiil kisti ile olduk¢a benzerdir.
Tedavisi endoskopik cerrahi eksizyondur ancak
multifokal olabilecekleri i¢in, cerrahi sonrasi yakin
izlem Onerilmektedir. Sinonazal onkositomalar ise
lokal agresif olup niiks ihtimalleri yiiksektir (61).

Kistadenom

Kistadenomlar nadir goriilen multikistik tiimorler-
dir. Cocuklarda daha nadir olmakla birlikte her yas
grubunda gortlebilirler. Kadinlarda ve 5. dekatta
daha sik karsimiza ¢ikarlar. Bu tiimdrlerin yarist
mindr tiikriik bezlerinde, en sik da dudak ve bukkal
mukozada ortaya ¢ikar. Geri kalanlarin ¢gogu paro-
tis bezinde goriiliirken, sadece %5’i submandibular
bez kaynaklidir (49). Yavag biiyliyen kitle seklinde
klinik verirler. Kapsiillii, ince bir epitelle ¢evrili pa-
piller yapraksi uzantilar1 olan multikistik bir yap1
gosterirler. Tedavisi yeterli sinirlarda yapilan cer-
rahi eksizyondur.

Duktal Papillom

Duktal epitelin papiller proliferasyonundan kay-
naklanan nadir goriilen tiimorlerdir. Histopatolojik
olarak ti¢ alt tipi mevcuttur. Bunlar, goriilme siklik-
larina gore sirasiyla intraduktal papillom, sialade-
noma papilliferum ve inverted duktal papillomdur.
DSO tarafindan en son yapilan siniflamada, Siala-
denoma papilliferum duktal papillomlardan ayrila-
rak ayr1 bir benign tiikriik bezi timdrii olarak kabul
edilmistir (1).

Intraduktal papillom, duktal epitelin papiller pro-
filerasyonu sonucu bosaltic1 kanallarin dilatasyona
ugramasi ile olugan kistik bir neoplazmdir. Bu kis-
tik yapinin disindaki dokuda profilerasyon yoktur.
Multikistik olan kistadenomlarin aksine unikistik
yapidadir. Genellikle hayatin 5. ve 6. dekatlarinda
goriliir. Basta dudak ve damak olmak tizere en sik
oral bolgedeki mindr tiikriik bezlerinden kaynak-
lanan kapsiilli timérlerdir. Eksizyon sonucu niiks
nadir goriiliir (62).

Sialadenoma papilliferum, klinik olarak skuamoz
papillomlarla karigsan nadir goriilen tiimorlerdir.
Eriskin yaslarda ve erkeklerde daha fazla gorii-
liirler. Iyi sinirh, agrisiz, submukozal yerlesimli
tiimorlerdir. Tipik olarak sert ve yumusak damak
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birlesim yerinde saptanirlar (63). Daha nadir olarak
bukkal mukoza, dudak ve farinks mukozasinda da
saptanabilirler. Endofitik ve ekzofitik olmak {izere
bifazik biliylime paterni gosterirler (64). Dista ekzo-
fitik parmaksi papiller uzantilari sayesinde ylizeyi
pek ¢ok epitel kivrimlari igerir ve tipik olarak pa-
pilloma benzer. igte endofitik komponent ise dilate
duktal hiicrelerden olusur. Sialadenoma papillife-
rum morfolojik olarak ter bezlerinin papiller sirin-
goadenomu ile benzerdir (65). Rekkiirens oranlari
diger intraduktal papillom ve inverted duktal papil-
loma gore yiiksektir (64).

Inverted duktal papillom da benzer sekilde kanal ve
oral mukoza birlesim yerinde olusan duktal hiicre-
lerin liimen i¢ine papiller profilerasyonundan kay-
naklanan tiimérlerdir. Inverted paternde biiyiime
gosterdikleri i¢in bu ismi almislardir. En sik dudak
ve bukkal mukoza olmak tizere minor tiikriik bezle-
rinden kaynaklanirlar. Genellikle 4. ve 6. dekatlar-
da ve her iki cinsiyette de goriilebilirler. Iyi sinir-
I1, agrisiz, genis tabanl kitlelerdir. Histopatolojik
olarak nazal inverted papillomlarla benzerlik gos-
terirler ancak inverted duktal papillomlar malign
dejenerasyon gostermezler (18). Cerrahi eksizyon
sonrasi niiks nadirdir.

Duktal papillomlarin diger papiller biiyiime paterni
gosteren Warthin tiimorii, kistadenom, mukoepi-
dermoid karsinom, asinik hiicreli karsinom ve kis-
tadenokarsinomdan ayrimi yapilmalidir.

Sebase Adenom ve Sebase Lenfadenom

Sebase lenfadenom ve sebase adenomlar nadir go-
riilen, agrisiz ve yavas biiyiiyen kitlelerdir. DSO’ii-
niin en son siniflamasinda iki ayr1 benign tiikriik
bezi tiimorii olarak kabul edilmiglerdir. Bu tiimdr-
ler en sik 5. ve 7. dekatlar arasinda ve erkeklerde
daha fazla goriiliirler. En sik parotis bezinde, daha
sonra sirastyla minor tiikriikk bezlerinde ve subman-
dibular bezde karsimiza ¢ikan kapsiillii tiimorler-
dir. Makroskobik olarak gri-beyaz ya da sarimtirak
renktedirler. Histopatolojik olarak kistik yapida,
kist duvarlarina siralanmis fokal sebase6z diferan-
siyasyon i¢eren yuvarlak sekilli, kiiglik, iyi diferan-
siye skuamoz epitel hiicrelerinden olusurlar (66).
Sebase lenfadenomda arka planda lenfoid stroma
da mevcutken, sebase adenomda lenfoid folikiiller
bulunmaz. Tedavileri cerrahi eksizyondur ve bu tii-
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morlerde rekiirrens ¢ok beklenmez (49).
Benign Mezenkimal Tiimorler

Tiikriik bezlerinde en sik goriilen benign mezen-
kimal tiimorler hemanjiom, lipom, lenfanjiom ve
benign fibroblastik tiimdrlerdir. Tedavileri tiimor
tipine gore degisir. Cocuklarda major tiikrik bez-
lerinde goriilen ¢ogu vaskiiler tiimor, hasta 8-10
yasina gelene kadar kendiliginden gerileme egili-
mindedir.

MALIGN TUKRUK BEZI TUMORLERI
MALIGN EPITELYAL TUKRUK BEZI TUMORLERI

Mukoepidermoid karsinom

Tiimor ilk olarak 1895 yilinda Volkmann tarafin-
dan tanimlanmus, yaklasik 50 yi1l sonra Stewart ta-
rafindan mukoepidermid karsinom olarak isimlen-
dirilmistir (67). Mukoepidermoid karsinom hem
erigkin hem ¢ocuklarda tiikriik bezlerinin en sik go-
rilen malign tiimoriidiir. Tiim malign tiikriik bezi
tiimorlerinin yaklagik ticte birini olusturur. En sik
parotis bezinde daha sonra submandibular bezde
goriiliir. Minor tiikriik bezi kaynakli olanlar en sik
damak ve bukkal mukozada karsimiza ¢ikar. Her
yasta ve cinsiyette goriilebilir. Genellikle hastalar
agrisiz kitle sikdyeti ile bagvururlar. Ozellikle yiik-
sek-grade mukoepidermoid karsinomlarda kitlede
hizli biiyiime goriilebilir. Hastalarin iicte birinde
servikal lenf nodu tutulumu mevcuttur. Fasiyal si-
nir tutulumu ¢ok sik goriilmez.

Mukoepidermoid karsinomlarda histolojik bulgu-
lara dayanan bir derecelendirme sistemi gelistiril-
mistir (68). Derecelendirmede kullanilan basglica
histolojik bulgular; miisinozis, intermediate ve epi-
dermal hiicresel elementler ile glandiiler, kistik ve
solid yapilardir. Diisiik dereceli (low-grade) tiimor-
lerde miisin iireten hiicre tabakasi ile birlikte glan-
diiler ya da mikrokistik yapilar bulunur. Bu kistik
yapilar ayni zamanda az miktarda papiller uzanim-
lar gosteren epidermal ve mukus hiicreleri igerebi-
lir. Orta dereceli (intermediate-grade) tiimorler sku-
amdz ve intermediate tip hiicresel elementlerden
olusan alanlar icermesiyle karakterizedir. Yiiksek
dereceli (high-grade) tiimdrlerde ise biiylik oranda
solid yapilar bulunur. Glandiiler ve kistik yapilar
¢ok daha az miktardadir. Ayrica yiiksek dereceli tii-
morlerde miisin {ireten hiicrelere gore intermediate
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ve epidermal hiicreler ¢ok daha baskindir. Perin6-
ral ve lenfovaskiiler invazyon da mukoepidermoid
karsinomlarda goriilebilen bulgulardir. Mukoepi-
dermoid karsinomlarda histolojik derecelendirme
en Onemli prognostik faktordiir. Yapilan ¢alisma-
larda servikal lenfatik yayilim diisiik dereceli tii-
morleri i¢in %0, orta dereceli i¢in %22 ve yiiksek
dereceli i¢in %72 olarak saptanmistir. Ayni sekilde
hastaliksiz sagkalim oranlar diisiik, orta ve yiiksek
dereceli tiimorlerde sirasiyla %100, %70 ve %22
olarak bildirilmistir (69).

Mukoepidermoid karsinomlarin asil tedavisi cer-
rahi eksizyondur. Parotis yiizeyel lob tiimdrlerinde
komplet siiperfisiyal parotidektomi onkolojik agi-
dan yeterlidir. Derin loba yayilim yoksa rutin ola-
rak total parotidektomi yapilmas1 gerekli degildir.
Rezeksiyon sirasinda fasiyal sinir miimkiin oldu-
gunca korunmalidir. Eger radyolojik ya da klinik
olarak bolgesel yayilim varsa tedaviye mutlaka bo-
yun diseksiyonu da eklenmelidir. Ek olarak yiiksek
dereceli timorler i¢in, boyun NO olsa dahi profilak-
tif boyun diseksiyonu énerilmektedir (70).

Cerrahi sonras1 spesmende histopatolojik olarak
perindral invazyon, pozitif cerrahi sinir, yiiksek de-
receli timor ya da servikal metastaz durumlarinin
herhangi birinin saptanmasi durumunda tedaviye
radyoterapi de eklenmelidir.

Adenoid Kistik Karsinom (Silindroma)

Bu tiimdrleri ilk olarak 1854 yilinda Robin ve Lo-
rain tumeurs heteradeniques terimini kullanarak
tanimlannustir (71). Iki y1l sonra Billroth, bu tii-
mdorlerin histopatolojik karakteristigini tanimlamak
i¢in silindroma terimini kullanmis ve bu isim o do-
nemde yaygin olarak kabul gérmiistiir (72). Ancak
silindroma teriminin timdriin malign potansiyeli-
ni tam olarak yansitmamasi sebebiyle, son olarak
1953’de Foote ve Frazell bu tiimorleri ayrintili ola-
rak tanimlayarak adenoid kistik karsinom terimini
kullanmislardir (73). Giiniimiizde bu terim yaygin
olarak kulanilmaktadir.

Adenoid kistik karsinom (ACC) tiim tiikriik bezi
tiimorlerinin yaklasik %5-10’unu olusturmaktadir.
Tiikriik bezlerinin en sik goriilen ikinci malign tii-
morii olmakla birlikte sublingual bezin ve mindr
tiikriik bezlerinin en sik goriilen malign tiimoriidiir
(69). Kadinlarda daha sik olup 40 yasindan son-

Tukruk Bezi Benign ve Malign Tumérleri

ra gorlilme oranmi artar. En sik oral kavitede, daha
sonra sinonazal bolgedeki minér tiikriik bezlerinde
goriliir (74). Oral kavitede en sik goriildiigii bolge
damaktir. Genellikle yavas biiyiiyen infiltratif kitle
seklinde karsimiza ¢ikar. Ancak bu tiimorlerin en
tipik 6zelligi perinoral invazyon yapmalaridir. Bu
sebeple bu hastalarda duyusal ve motor sinir fonk-
siyonlari ayrintili degerlendirilmeli, bolgesel karin-
calanma, hissizlik ve parestezi varlig1 mutlaka sor-
gulanmalidir. Kas fasikiilasyonlari, atrofi ve fasiyal
parezi, fasiyal sinir tutulumunu gosteren Onemli
bulgulardir. Bu tiimorlerde lenfatik metastaz orani
%20’nin altindadir (74). Ancak submandibular AC-
C’lerde lenfatik yayilim kismen fazla olup, %24’
ulasan oranlar bildirilmistir(75).

ACC, timor yapisina gore kribriform, tiibiiler ve
solid yapida olabilir (76). Kribriform patternde dai-
resel tiimor yuvalari, hyalin benzeri konnektif doku
ile dolu glandiiler bosluklarin i¢inde yer alir. Bu
goriiniime ‘Isvigre peyniri’ adi verilir (69). Kribri-
form patern en iyi prognoza sahip olan yapidir. So-
lid patern, bazaloid hiicre tabakalari ile karakterize
olup ¢ok az kribriform yapi igerir. Solid pattern en
kotii prognozludur ve bu formdan anaplastik kanse-
re gecis olabilir. Tubuler form, miyoepitel ve epitel
hiicre duktal yapilarinin birlesiminden olugsmustur
ve solid paterne gore daha iyi prognozludur. So-
lid ve tubuler paternlerde, kribriform paterne gore
daha erken lokal niiks goriliir. ACC, kribriform
yapisindan dolay1 kolaylikla bazoskuamdéz hiicreli
karsinom ile karigabilir. Bu durum 6zellikle prime-
ri bilinmeyen lenf nodu metastazi varliginda akilda
tutulmalidir.

ACC’larmn en dikkat ¢ekici 6zelligi perinoral in-
vazyon yapmalaridir. En sik kaynaklandigi bol-
geler orofarenks ve sinonazal bolgedeki minér
tikriik bezleri olmasi sebebiyle maksiller (V2) ve
mandibular (V3) sinirler en fazla tutulan sinirler-
dir. Fasiyal sinir parotis bezi kaynakli timorlerde
tutulabilir. Parotis bezi tiimorlerinde saptanan fa-
siyal paralizi ACC lehine yorumlanabilir (6). Su-
bmandibular ve sublingual timoérlerde ise lingual,
hipoglosus ve marjinal mandibular sinirler risk
altindadir. Perinoral invazyon genellikle ileri evre
ya da yliksek dereceli tiimorlerde goriilen bir bul-
gudur. Bu yolla kanser hiicreleri perinoéral boslu-
gu takip ederek uzak bolgelere yayilabilir. Yapilan
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caligmalarda ACC hastalarinin yarisinda perindral
invazyon oldugu ve 6zellikle biiyiik sinir tutulumu
varliginda bolgesel niiks riskinin artarak sagkalim
oraninin distiigi bildirilmektedir (77).

ACC tedavisini esas olarak cerrahi ve postoperatif
radyoterapi olusturmaktadir (78). Tiimdriin loka-
lizasyonuna gore submandibular bez rezeksiyonu,
parotidektomi ve minér tiikriik bezlerinin miimkiin
oldugu kadar genis rezeksiyonu yapilmalidir. Elek-
tif boyun diseksiyonu rutin olarak uygulanmamak-
tadir. Ancak radyolojik ya da klinik olarak bolgesel
yayilim varsa tedaviye mutlaka boyun diseksiyonu
da eklenmelidir. Sadece submandibular bez AC-
C’larinda lenfatik yayilim riskinin daha fazla ol-
masi sebebiyle, NO dahi olsa boyun diseksiyonu
onerilmektedir.

Yiiksek oranda perindral invazyon goriilmesi se-
bebiyle hastalara postoperatif radyoterapi gerek-
mektedir. Ozellikle minér tiikriilk bezi kaynakli
tiimorlerde genis eksizyon sonrasi postoperatif rad-
yoterapi lokal kontrol agisindan oldukg¢a dnemlidir.
Radyoterapi dozu 60 Gy 30 fraksiyon onerilmek-
tedir. Major sinir tutulumu varliginda gangliona
kadar olan sinir yolu da tedaviye eklenmelidir (79).

Diger {iist solunum yolu karsinomlari ile karsilasti-
rildiginda ACC hastalar1 ¢ok daha uzun siire takip
edilmelidir. Bu tiimérlerde takip siiresi i¢in 5 yil
yeterli olmayip 15 yila kadar uzatilmalidir. Bu tii-
morlerde uygun lokal ve bolgesel tedaviye ragmen
en onemli basarisizlik sebebi uzak metastazdir. En
sik akciger (%67), karaciger (%12) ve kemiklere
metastaz goriiliir (69). Hastalarin yarisinda, tanidan
sonra 3 yil icerisinde uzak metastaz saptanmaktadir
(80). Ancak ilk tanidan 15 y1l sonra bile metastaz
saptanan olgular mevcuttur (81). Uzak metastaz
varliginda etkili bir tedavi yontemi yoktur. Sag
kalima etkisi gosterilemese de, 6zellikle izole ak-
ciger metastazlarinda cerrahi rezeksiyon uygulan-
maktadir (82). ACC uzak metastazlarinda en sik
siklofosfamid, doksorubisin ve sisplatin kemotera-
pi ajanlart kullanilmaktadir. Kemoterapiye klinik
yanit alinsa da sagkalima etkisi gosterilememistir
(83).

Asinik Hiicreli Karsinom
Asinik hiicreli karsinom tim tiikriik bezi timorle-

rinin yaklasik %6-8’ini, malign tlikriik bezi timor-
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lerinin ise yaklasik %17’sini olusturur (84). Cocuk-
larda mukoepidermoid karsinomdan sonra ikinci en
sik goriilen malign tiikriik bezi timoriidiir. Asinik
hiicreli karsinoma siklikla parotis bezinde rastlanir
ve malign tiikriik bezi tiimorleri igerisinde en sik
bilateral goriilebilen tiimordiir (85). Genellikle 4-5.
dekatlarda ve kadinlarda goriiliir. Klinikte yavas
biiyliyen kistik ya da solid kitle seklinde karsimiza
cikar. Hastalarda bolgesel agr1 bulunulabilir. BT ve
MR bulgular genellikle benign tiimorlere benzer-
lik gosterir.

Histopatolojik olarak kiigiik, santral c¢ekirdekli,
kalin graniilleri olan bazofilik sitoplazmali biiytik
poligonal ser6z hiicrelerden meydana gelir. Bu
graniiller periodic asid-Schiff (PAS) boyamasi ile
gosterilebilir. Tubuler, mediiller, asiner, mikrokis-
tik, folikiiler ve solid gibi birgok farkli paternde
goriilebilirler. Ancak bu alt tiplerin prognoza etkisi
yoktur (86).

Asinik hiicreli karsinomlar genellikle diisiik derece-
li malign tiimorlerdir. Bu sebeple tedavide giivenli
cerrahi eksizyon tek basina yeterli lokal kontrol ve
sagkalimi saglar. Bu tiimorlerde lenfatik metastaz
sadece %10-20 arasindadir (84). Bu sebeple NO
timorlerde boyun diseksiyonu Onerilmez. Lokal
rekiirrens i¢in yeterli cerrahi sinir ¢ok dnemlidir.
Lokal kontrolii saglamak i¢in postoperatif radyote-
rapi eklenmesini etkili bulan ¢alismalar mevcuttur
(87). Bu tiimorlerde kotli prognostik faktorler agri,
fasiyal sinir tutulumu, derin lob yerlesimi ve uzak
metastaz varligidir.

Bazal Hiicreli Adenokarsinom

Bazal hiicreli adenokarsinomlar, %90’1 parotis be-
zinde karsimiza c¢ikan nadir goriilen tiimorlerdir
(88). En sik 6. dekatta goriiliirler. Klinikte uzun
zamandir varolan ve yavas biiyliyen kitle seklinde
kendini gosterirler.

Timor histopatolojik olarak koyu hiperkromatik
cekirdekli ovoid hiicreler ile eosinofilik sitoplaz-
mali poligonal hiicrelerin birlesiminden olusur. Tii-
mor kendiliginden ya da karsinom ex-bazal hiicreli
adenom olarak da ortaya ¢ikabilir. Infiltratif pater-
nin goriilmesi tiimoriin bazal hiicreli adenomdan
ayrilmasini saglar (69). Ayrica perindral ve peri-
vaskiiler invazyon da 6zellikle mindr tiikriikk bezi
kaynakli bazal hiicreli adenokarsinomlarda nadir
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olmayan bir bulgudur.

Bazal hiicreli adenokarsinomlar histopatolojik
olarak bazi tiikrik bezi tlimorleri ile benzerlik
gosterirler. Ekstraglandiiler uzanimi ve infiltratif
0zelligi bazal hiicreli adenomdan ayrimini saglar.
Bazal hiicreli adenokarsinom koyu tiiméor hiicreleri
nedeni ile solid patern adenoid kistik karsinom ile
karisabilir. Ancak adenoid kistik karsinomda hiicre
varyasyonlari, mitotik aktivite ve timor nekrozu
daha fazla goriiliir. Ayrica bazal hiicreli adenokar-
sinomdaki bazaloid, uniform yapi, ¢ok daha fazla
hiicresel ¢esitlilik gosteren terminal kanal adeno-
karsinomundan ayrimini saglar.

Bazal hiicreli adenokarsinomlar genellikle diisiik
dereceli timorlerdir. Giivenilir cerrahi smirlarda
eksize edildiklerinde, lokal niiks veya bdlgesel ve
u