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ÖNSÖZ

Kıymetli meslektaşlarım,
Tıp  bilimi  hızlı  bir  şekilde  değişmekte  ve  gelişmektedir,  biz  hekimler  bu 
gelişime  ayak  uydurmak için  sürekli  çalışmakta  ve  kendimizi  geliştirmek-
teyiz.  Yoğun  geçen temel  tıp  eğitimi  ve sonrasında  uzmanlık  eğitimi  süre-
cinde  güncel  gelişmeleri  takibe  zaman  ayırmak  zordur.  Hasta  bakım  ve
tedavisi  ile  uğraşmanın  yanında  bilimsel  araştırmalar  yaparak  akademik
ilerleme  ve  gelişimin  bir  parçası  olmak  için  güncel  literatürü  takip  etmek
gerekir.  Bu  sürecin  verimli  birşekilde  işlemesi  için  yalnızca  üniversiteler-
deki  hekimlerin  değil  aynı  zamanda özel  sektörde hizmet  veren  hekimler-
in  de  yer  alması  ve  kendilerini  geliştirmesi  gerekmektedir.  Özel  sektörde
hekimlerin  akademik  gelişimlerine  katkı  sağlamak  için  her  biri  kendi  a-
lanında  deneyimli  15  hekim  bir  araya  gelerek  Klinik  Güncellemeleri  I  ki-
tabını  kaleme  almayı  ve  tıp  camiasına  sunmayı  amaçladık.  Talepler  doğ-
rultusunda  yeni  konularla  bu  Klinik  Güncellemeler  kitap  serisini  devam
ettirmek  amacındayız.  Kitabın  hazırlanmasında  büyük  emek  harcayan
Editör  yardımcısı  çok  değerli  Dr.Öğr.Üyesi  AliGözüküçük’e,  Dr.Öğr.
Üyesi  Hasan  Hüseyin  Kılıç’a  ve  bu  kitabı  yayınlamamızda  bize  destek
olan  ve  tüm  imkanlarını  seferber  eden  Gelenbevi  Bilimsel  Araştırmalar
Dergisine ve Duvar Yayınları  yetkililerine teşekkür ederim.

  Saygılarımla
Doç.  Dr.  Basri  Çakıroğlu
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Fizyopatoloji: Tüm yaş gruplarını baz aldığımızda yani hayatın 

herhangi bir döneminde apandisit olma ihtimali değişik serilerde %10 

civanındadır. Akut apandisit en yaygın görülen genel hastalıklardan biridir. 

Tahmini olarak dünya çapında cerrahi acil durumlar yaşam boyu risk% 7-

8 olarak bildirilmiştir (3). Çocukluk çağında yetişkinlere nazaran göreceli 

olarak daha sık görülür. Okul çağı başlangıcı olan 7-12 yaş civarında daha 

                                                           
1 Hisar Intercontinental Hospital Çocuk Cerrahisi 
2 Dr. Öğr. Üyesi, Doğuş Üniversitesi, Email: agozukucuk@dogus.edu.tr 

 

  
        
 

      
      
 

         
       
     
       
      

Çocuklarda  Apandisit

Ali GÖZÜKÜÇÜK1,2

  Tüm yaş gruplarında en sık yapılan acil cerrahi operasyonlardan biridir.

Akut  apandisit  çocuklarda  karnın  en  yaygın  acil  cerrahi  patolojisidir.

ABD’de her yıl apandisit hastalığının tedavisi için 3  milyar dolardan daha

fazla harcama yapılmaktadır(1). Yaklaşık 100 bin nüfuslu gelişmiş bir ülke

şehrinde  yıllık  90-100  apandisitli  hasta  görülebilmektedir (2).  Erkeklerde 

biraz  daha  fazla  görülebilmektedir.  Değişik  coğrafi  farklılıklar

bildirilmiştir. Güney  Kore'de yaşam boyu apandisit riski% 16, ABD'de%

9.0 ve Afrika'da% 1-8 (2).

  Yıllardır  yapılan  değişik  klinik  ve  deneysel  çalışmalara  rağmen

bilinen  kesin  tedavi  yöntemi  hala  cerrahidir.  Gerek  tanısal(USG,BT

gibi)  ve  cerrahi  yöntemlerdeki  (laparaskopik  apandektomi  gibi)

gelişmeler,  gerekse  anestezi  ve  hasta  bakım  konusundaki  gelişmelere

paralel  olarak  morbidite  oranı  oldukça  azalmış olup mortalite  ise sıfıra

yaklaşmıştır.

  Anatomi:  Apandiks ince ve kalın bağırsağın geçiş yeri olan ileoçekal

valvin  2  cm  kadar  altındadır.  Apendiks  değişik  boyut  ve  yerleşimde

olabilir. Apendiks, tüm bağırsaklar gibi dıştan içe doğru seroza, musküler

tabaka  ve  en  içte  mukozal  tabaka  şeklindedir.  Apendiks  içindeki  lenf

nodülleri  doğumda  az  sayıda  olmakla  birlikte  yaşla  beraber  artar.  12-20

yaşlar  arasında  en  üst  noktaya  ulaştığı  düşünülmektedir.  Apendiks

çocukların  çoğunda  sağ  alt  kadranda  periton  içinde  yani  intaperitoneal

yerleşmiştir.  Çoğunlukla  retroçekal  yerleşimli  olup,  pelvik,  ve  subçekal

olarak da yerleşebilir.
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fazla görülmektedir. Apandisitin neden kaynaklandığı henüz 

bilinmemektedir. Apendiksin lümeninin bir nedenle (örneğin meyve 

çekirdekleri vb) tıkanmasının bu organda inflamasyonu başlattığına 

inanılır. Bu inflamasyon da lenfatik drenajı bozarak enfeksiyona zemin 

hazırlar. Sonrasında da apandisit oluşur. Eğer müdahale edilmezse 

beslenmesi bozulmaya başlayan organ perfore olur. Perforasyon, omentum 

ve ileum segmentleri tarafından bir nevi sınırlandırma amacıyla iyi lokalize 

edilirse ‘’plastron’’ dediğimiz tablo oluşur. Plastrone apandisit dediğimiz 

bu tablo aslında bir tür lokalize peritonit halidir. Eğer omentum ve 

barsaklar iyi lokalize edemez ise generalize peritonit hali oluşur. Ağır bir 

tablodur. Apendiks boyu çocuklarda göreceli olarak daha uzun olduğu için 

inflamasyon başlayınca perforasyon ihtimali de daha fazla olabilmektedir. 

Bebek ve küçük çocuklarda apendiks daha kısa olduğu için apandisit 

nisbeten daha az görülür. 

Klinik: Hikaye tüm hastalıklarda önemli olmasına rağmen apandisitte 

daha da önemlidir. Bununla birlikte asıl önemli olansa iyi bir fizik 

muayenedir. Apandisitde ilk önce çocukta bir iştahsızlık belirir. Daha 

sonra ise hastanın ilk semptomu ağrıdır. Ağrı başlangıç şekli tipik şekilde 

göbek çevresindendir. Bu nedenle iyi bir anamnez önemlidir. Ağrı arttıkça 

refleks olarak bulantı ve kusma başlar. Bir müddet sonra göbek çevresinde 

hissedilen ağrı sağ alt kadrana lokalize olmaya başlar. Çocuk hareket 

ettikçe ağrısı olmaya başlar. Hareketlendikçe ya da karında harekete neden 

davranışlarda bulundukça (öksürük,gülme vb) ağrı tarif eder. Ayakta 

topuklar üzerinde tutma gibi hareketler yaptırdığımızda da ağrıda artma 

olur. Bir müddet sonra enflamasyona bağlı olarak ateş başlar. Perfore olup 

peritonit halini alınca ateş daha da yükselir. Peritonit ishali dediğimiz tablo 

ile de gelebilirler. Çocuklarda apandisit tanısı koymak zordur. Yaş 

küçüldükçe ancak postop tanı konulabilir.  

Fizik muayene: Fizik muayene apandisit tanısında en değerli 

bulgulardan biridir. Karın ağrısı ile gelen çocuklara tam bir fizik muayene 

yapılmalıdır. Ayırıcı tanıda düşünülmesi gereken üst solunum yolu 

enfeksiyonu, testis ve overe ait patolojiler açısından tam fizik muayene 

önem arz etmektedir. Üzüntülü bir yüz ifadesi, yürürken sendeleme ya da 

sağa doğru hafif skolyoz ilk bulgular olabilir. Karın muayenesinde sağ alt 

kadranda daha belirgin hissedilen defans ve hassasiyet vardır. Rovsing 

belirtisi, psoas germe testi, obturator testi gibi testler yapılabilir. Bu 
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testlerden biri ya da birkaçı pozitif olabilir. Muayene esnasında genitallere 

de mutlaka bakılmalıdır.  

Laboratuvar: Apandisit denilince yıllardır hep akla gelen beyaz küre 

yükselmesidir. Dolayısıyla tam kan sayımı mutlak yapılmalıdır. Tanı için 

fizik muayene, beyaz küre ve CRP’nin yeterli olduğunu belirten klasik 

yaklaşımın yanında, görüntüleme tekniklerindeki gelişmeye paralel olarak, 

negatif apandektomi oranını azaltmak, akut apandisitle benzer klinik 

oluşturabilecek over kisti, over torsiyonu, ureter alt uç taşı, üriner sistem 

enfeksiyonu ve invajinasyon gibi patolojilerden ayırıcı tanısını yapmak ve 

tedaviyi de doğru planlamak amacıyla USG, ÇKBBT, MRG ve Sintigrafi 

gibi tekniklerin kullanılması gerektiğini belirten çalışmalar 

bulunmaktadır(2). Ayırıcı tanıda olası üriner sistem hastalıklarını ekarte 

etmede tam idrar tahlili yapılmalıdır. Son yıllarda oldukça az sayıda 

yapılan akciğer grafisi/ayakta batın grafisi vb gibi konvansiyonel grafiler 

istenebilir. Artık günümüzde tanıda önemli bir yeri olan ve hemen hemen 

her hastaya mutlaka istenen tüm batın USG yapılmaktadır. USG deneyimli 

ellerde yapılırsa yüksek sensivite ve spesifitesi vardır (4). Yine de tereddüt 

edilen vaklarda kontrastlı ve lavmanlı tomografilerde yapılabilmektedir. 

Hatta bir tedavi yöntemi olan laparoskopi ile de tanı konulabilmektedir. 

Akut apandisit şüphesiyle takip edilen olgularda, kliniği ve fizik muayene 

bulgularını maskelememek amacıyla genellikle cerrahi karar verilene 

kadar analjezik kullanılmamaktadır (5). 

Tedavi: Yaklaşık 130 yıldır acil apendektomi altın standart tedavi 

yöntemi olarak kabul edilmektedir. Bununla birlikte, bu süreç içinde tüm 

akut apandisit olguları için apandektominin gerekliliği ve aciliyeti hep 

tartışılmıştır(6). Hasta ameliyata alınmadan önce preop tetkik ve tedaviler 

yapılmalıdır. Dehidratasyon giderilmeli, yeterli açlık süresi sağlanmalı, 

proflaktik olarak antibiyotik başlanmalıdır. Bir çalışmada, Amerika Çocuk 

Cerrahisine üye çocuk cerrahlarıyla yapılan bir ankette, cerrahların %92’si 

gece yarısı yapılacak bir apandektominin ertesi güne bırakılmasının klinik 

olarak perforasyonda anlamlı bir artışa neden olmadığına inandıklarını 

belirtmişlerdir (6). Son on yılda, çocuklarda komplike olmayan akut 

apandisit olgularının antibiyotikle tedavi edilebileceğini ve antibiyotik 

tedavisinin bir seçenek olarak sunulabileceğini belirten 10’a yakın çalışma 

yayınlanmıştır (7). 
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Günümüzde akut apandisitin cerrahi tedavisinde eğer hastane imkanları 

uygunsa altın standart laparaskopik apandektomidir. Yani enfekte olduğu 

düşünülen apendiks dokusunun total olarak eksize edilip yine laparaskopik 

olarak çıkarılmasıdır. Ameliyat sonrasında hasta yeterli derecede 

uyandıktan sonra bağırsak hareketleri başlamışsa kademeli olarak oral 

beslenir. Eğer peritonit hali varsa belenme geciktirilebilir. Perfore 

olgularda dren konulması da gerekebilir. Bu olgularda antibiyoterapiyi 

duruma göre başlayıp tedavi süresini de klinik gidişe göre ayarlamak 

gerekebilir.  
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Balanit-Balanopostit 

Mehmet Kılıç1, Basri Çakıroğlu2,3 

 

Tanımı 

Balanit; penis başının (glans penis) iltihaplanmasıdır; yaşamları 

boyunca erkeklerin yaklaşık% 3-11'ini etkiler.  

 

Postit; sünnet derisinin (prepus) iltihaplanmasıdır. Balanopostit hem 

penis başı hem de sünnet derisini tutar ve sünnetsiz erkeklerin yaklaşık% 

6'sında görülür. Balanopostitis sadece sünnetsiz erkeklerde görülür.[1]  

Balanit ve balanopostit sıklıkla birliktedir. Balanitin sebepleri, 

mantarlar, bakteriler veya virüsleri (bel soğukluğu gibi cinsel yolla bulaşan 

hastalıklara neden olanlar mikroorganizmalar) içerir. Balanit, cinsel yolla 

bulaşan bir hastalık değildir. Gerçek hastalık bir kişiden diğerine 

aktarılamaz; ancak balanite neden olan organizmaların transferi 

mümkündür. Tekrarlayan balanopostit atakları olan hastalar, diyabet için 

taraması yapılmalı ve bir ürolog tarafından değerlendirilmelidir.[1] 

Cirsinat balanit; Reaktif artritli erkeklerin yaklaşık %40’ına yakın 

görülen enfeksiyöz ajan tesbit edilemeyen balanite denir. [2] 

                                                           
  

  

 

1 Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Bölümü, Hisar Interncontinental Hospital
2 Üroloji Bölümü, Hisar Interncontinental Hospital
3 İstanbul Galata Üniversitesi Meslek Yüksek Okulu

10
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Glans penisinde küçük, sığ, ağrısız ülseratif lezyonlarla karakterize, 

reaktif artrit ile ilişkilidir. Bir biyopsi, görünüşte püstüler psoriasise benzer 

şekilde üst epidermiste püstüller gösterebilir. Aynı zamanda, "coğrafi" 

beyaz bir kenarı olan grimsi beyaz granüler bir görünüme sahip olan 

serpijinöz halka şeklinde bir dermatit de olabilir. [1] 

, 

Resim 1. Beyaz bir taban ve glans üzerinde serpiginous kenarları ile birden fazla 

sığ ülser gösteren sünnetsiz penis resmi; birkaç lezyon polissiklik bir görünüm 

vermek için bir araya gelmiştir.  

Balanitis kserotika obliterans (BKO); veya penis yerleşimli liken 

sklero-atrofi; etyolojisi tam olarak bilinmeyen, kronik, progresif seyir 

gösteren bir hastalıktır. BKO, edinsel meatal stenozun en sık nedenleri 

arasında yer alır ve çocuklardaki fimozisin de yaklaşık olarak %10’undan 

sorumludur. [3,4] 

Zoon balanit; balanitis sirkumscripta plasmacellularis (BCP) olarak da 

anılır, glans penisinin ve sünnet derisinin idiyopatik, iyi huylu enflamatuar 

bir durumudur ve çoğunlukla yaşlı sünnetsiz erkeklerde görülür. Topikal 

mupirosin merhem ile başarılı bir şekilde tedavi edilen, biyopsi ile 

doğrulanmış BCP tanısı olan bir hasta tarif edilmektedir.[5] 

Psödoepitelyomatöz keratotik ve mikalı balanit; Penis başındaki 

pullu, siğil benzeri deri lezyonları ile karakterize bir durum.[1] 

Etiyoloji 

Erkek cinsel organını etkileyen enflamatuar lezyonlar, enfeksiyöz 

etiyolojiler, preneoplastik sendromlar ve kötü huylu durumlar dahil olmak 

üzere çok çeşitli hastalıklar vardır. [1] 
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 Sünnetsiz erkeklerde daha çok görülmekle birlikte, kötü genital 

hijyen(idrar ile smegmanın nemli ve kirli kalması) tekrarlayan lokal 

enfeksiyona yol açmaktadır. Ek olarak, travma, ısı değişiklikleri ve sürekli 

sürtünmeler enfeksiyon gelişimine katkıda bulunan diğer faktörlerdir. En 

önemli iki tetikleyici faktör sünnet derisinin nemli kalması ve kronik 

tahriştir. [6,7] 

Bulaşıcı etiyolojiler: 

Enfeksiyöz olan etkenler;  

1. Candida türler (en yaygın olarak diyabetle ilişkilendirilir) 

2. Grup B ve grup A beta-hemolitik streptokoklar 

3. Neisseria gonorrhea 

4. Chlamydia türleri 

5. Anaerobik enfeksiyon 

6. Human papilloma virüsü (HPV) 

7. Gardnerella vaginalis 

8. Treponema pallidum (sifiliz) 

9. Trichomonas türleri 

10. Borrelia vincentii ve Borrelia burgdorferi.[8] 

Bulaşıcı olmayan etiyolojiler: 

1. Kötü kişisel hijyen (en yaygın) 

2. Kimyasal tahriş edici maddeler (örn. Spermisitler, deterjanlar, parfümlü 

sabunlar ve duş jelleri, kumaş yumuşatıcılar) 

3. Konjestif kalp yetmezliği (sağ taraflı), siroz ve nefroz dahil olmak üzere 

ödematöz durumlar 

4. İlaç alerjileri (örn. Tetrasiklin, sülfonamid) 

5. Morbid obezite 

6. Alerjik reaksiyon (prezervatif lateksi, kontraseptif jöle) 

7. Sabit ilaç püskürmesi (sülfa, tetrasiklin) 

8. Plazma hücre infiltrasyonu (Zoon balanitis) 

9. Aktive edilmiş pankreas transplant ekzokrin enzimleriyle otomatik 

sindirim 

10. Travma 

11. Neoplastik durumlar.[8] 

Epidemiyoloji 

Balanit her yaşta ortaya çıkabilir. 4 yaş altı erkek çocuklar ve sünnetsiz 

erkekler en yüksek risk grubunu oluşturmaktadır. Sünnet derisi yapışıklığı 
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olan erkeklerde (fimosis) balanit riski daha yüksektir. Erkekler yaklaşık 

olarak 5 yaşına geldiğinde, balanit riski sünnet derisinin geri çekilmesi 

kolaylaştığı için düşer. Meta-analiz sonuçları, sünnetli erkeklerin sünnetsiz 

erkeklere oranla % 68 daha düşük balanit riskine sahip olduğunu ve 

balanitli kişilerin penis kanseri riskinin 3,8 kat arttığını göstermiştir. 

Spesifik olmayan balanopostit ile sünnetsiz penis arasında bir ilişki 

vardır.[9] 

Histopatoloji 

Balanit, daha çok sünnetsiz erkeklerde kötü hijyen ve sünnet derisinin 

altında smegma birikimi nedeniyle en sık görülür. Smegma, hem erkek 

hem de kadın cinsel organlarının yağ bezleri tarafından üretilen epitel 

hücreleri (ölü deri) ve sebumdan (yağlı sekresyonlar) oluşan beyazımsı bir 

yağ salgısıdır.[6] 

Mikroskobik incelemede, spesifik olmayan enflamatuar hücreler 

(lenfositler, plazma hücreleri ve makrofajlar) görülebilir. Sebep olan 

organizma genellikle rutin incelemeyle ayırt edilemez. Skuamöz hiperplazi 

ve ülserasyon gibi epitel değişikliklerinin iltihaplanma ile bir ilişkisi 

vardır. Mantar hifleri mevcut olabilir.[10] 

Klinik 

Balanit hafif yanma, kaşıntı, şişlik, eritematöz yamalar, glans penisin 

nemli lor benzeri birikimleri içeren plaklar veya bülleri içerir. Sünnetsiz 

erkeklerde sünnet derisi sıklıkla (balanopostit) katılır. Balanit, diyabetik ve 

bağışıklık sistemi zayıf hastalarda daha kötü klinik tabloya sahiptir, ağır 

vakalarda ödem veya ülser ile kendini belli eder.[11] 

Kötü hijyen en yaygın nedenidir. Tahriş edici balanit ilaçlara maruz 

kalma sonucu olabilir, bazı yaygın kullanılan antibiyotikler ve alerjenlere 

(lateks prezervatif), yağlar, propilen glikol, bazı sperm öldürücüler ve 

kortikosteroidler ile ortaya çıkar. Amonyak, ürenin bakteriler ile hidrolizi 

sonucu ortaya çıkar bu da glans ve sünnet derisi iltihabına neden olabilir. 

Kontakt dermatitten sorumlu bir diğer yaygın tahriş edici ise topikal 

alerjenler veya tahriş edici maddeler içeren sabunlar ile sık sık 

yıkanmaktır.[10] 
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Balanit Mikrobiyolojisi 

Sünnet derisinde çeşitli bakteri türleri ve mayalar peniste inflamatuar 

olaylara sebep olabilecek potansiyeldi kolonizedir. İçlerinde en sık mantar 

olarak Candida albicans izole edilir.[12,13] 

Mantar enfeksiyonları, enfeksiyonların çoğunun Candida albicans 

neden olduğu en yaygın tanımlanabilir etiyolojidir. Mantarlar normal flora 

elemanıdır, ancak fimosisli diyabetik hastalarda aşırı çoğalıp enfeksiyona 

sebep olur. İngiltere'de cinsel yolla bulaşan bir enfeksiyon olarak 

erkeklerde %16 oranında tesbit edilmiştir.[14,15] Mantar enfeksiyonlu 

balanitlerde ağrı eşlik etmezken; Streptococci veya Staphylococci ile 

bakteriyel süperenfeksiyon ağrıyı artırır.[9] 

Bakteriler, özellikle Streptococcus spp., kendileri tarafından enfeksiyöz 

balanitinin ikinci en sık nedenidir. Daha az olarakta Haemophilus 

parainfluenzae, Klebsiella spp., Staphylococcus epidermidis, 

Enterococcus, Proteus spp., Morganella spp., ve Escherichia coli 

görülmektedir. [16] 

Klamidya trakomatis, genital mikoplazmalar, ve Neisseria 

gonorrhoeae, Hemofili ducreyi gibi bakteriler diğerleri balanit ve 

balanopostit ile ilişkili olabilir. [16] N. gonorrhoeae muhtemelen ödem ve 

sünnet derisinde eritemden sorumlu bir endotoksin üretir. Gardnerella 

vaginalis erkeklerde semptomatik anaerobik ilişkili balanit sorumludur; 

Kadınlarda bakteriyel vajinozis kokusuna benzer "balık" kokulu bir akıntı 

içerir.[16] G. vaginalis prevalansı Londra'daki kliniklerde heteroseksüel 

katılımcılar arasında sırasıyla%15-%25arasında tesbit edildi. Balanit ve 

balanopostitin diğer nedenleri arasında yüksek riskli insan papillomavirüsü 

(HPV) tipleri gibi viral nedenler ve sünnetsiz erkeklerde daha sık görülen 

Trikomonas vaginalis ve protozoa gibi parazitik enfeksiyonlar 

sayılabilir.[16] 

Çocuklarda Balanit 

Balanit özellikle 5 yaşından küçük ve fimosisli erkeklerde 

yaygındır.[16] Mayaların ve balanit gelişimine sebep olan diğer 

mikroorganizmaların aşırı çoğalması antibiyotik tedavisini takip edebilir. 

Mikroorganizmaları önemli ölçüde artıran herhangi bir faktör erkeklerde 

balanite katkıda bulunma potansiyeline sahiptir.[9] 
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Erkeklerde önemli bir predispozan faktör sünnet eksikliği, özellikle sünnet derisi 

kısmen veya tamamen geri çekilemez olanlarda daha çok görülür. Erkek 

çocukların sünnet olmasının tıbbi nedeni balanit ve postit’ten korumaktır. [17] 

Erişkin Erkeklerde Balanit 

İngiltere'deki özel bir penil dermatoloji kliniğinde 16-95 yaş (ort. yaş 

47 yaş) erkeklerin 3 yıllık prospektif incelemede, hastaların %22'sinde 

nonspesifik balanit tanısı konmuştur.[18] Sünnet durumu belgelendiğinde, 

%53'ü sünnetsiz, Portekiz'deki bir klinikte, erkeklerde balanit 

prevalansının (hepsi sünnetsiz) %11 olduğu bulunmuş. [19] 

Balanit, altta yatan bazı tıbbi durumların varlığında daha şiddetli 

olabilir. Nötropenik erkeklerde ateş ve bakteremi kaynağı olarak 

bildirilmiştir ve kandidal balanit özellikle diabetes mellitus hastalarında 

şiddetli olabilir [2]. 

Kandida balaniti yetişkinlerde diabetes mellitus, immünosupresif 

bozukluklar veya geniş spektrumlu antibiyotik kullanımı ile birlikte ortaya 

çıkabilir.[13]  

Diyabetik sünnetsiz erkeklerde yüksek (%35) semptomatik balanit 

prevalansı mevcuttur.[20] Edinsel fimozis’li erkeklerin %26'sının diyabet 

öyküsü vardı.[21]  

Sünnetsiz erkeklerin eşlerinde bakteriyel vajinozis ile ilişkili genital 

anaeroblar için önemli bir sebep olduğu aşikardır. Kadın partnerler için 

bakteriyel vajinozis riski erkek sünneti ile azalır.[13] 

İlaçlara Bağlı Oluşan Balanit 

Özellikle tetrasiklinler, fenolftalein, fenasetin, NSAID'ler, barbitüratlar 

ve sülfa ilaçları dahil olmak üzere ilaçları kullandıktan sonra ortaya çıkan, 

ilişkili ödem ve veziküller ile birlikte veya tek başına koyulaşan yuvarlak, 

eritemli yamalar olarak tanımlanır.[24] 

Balanit tedavisi 

Topikal antifungallar, semptomlar kaybolana kadar sürekli olarak 

uygulanırsa, cinsel olarak edinilmiş balanit tedavisinde etkili olabilir. 

Özellikle phimosis veya diyabet gibi risk faktörleri olan hastalarda nüks 

sıktır. Partnerin tedavisi nüks riskini azaltmak için önemlidir. Balaniti 
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önlemek için çocukluk döneminde penisin temiz tutulması ve sünnet 

olması gerekir.[11] Kandida balanitinde, her bez değişiminde uygulanan 

yedi günlük% 0.25 mikonazol krem ile topikal tedaviye sahip olabilir. İki 

hafta süreyle 100000 u / gram TID nistatin krem de bir seçenektir.[13] 

Balanopostit 

Tüm distal penis (sünnet derisi ve glans) kırmızı, ağrılı, şişmiş ve 

genellikle kötü kokulu pürülan akıntı eşlik eder. Balanopostit bir kısır 

döngü içerebilir. Her enfeksiyondan sonra, sünnet derisi fibrozis ile iyileşir 

ve scar dokusu bağ dokusunun sıkılaşmasına ve sünnet derisinin daha da 

kalınlaşıp daralmasına sebep olur. Balanopostit sünnet için güçlü bir tıbbi 

endikasyondur.[17] 

Balanopostit çocuklarda; 

Nonspesifik balanopostit - çocuklarda en yaygın etiyolojidir. Bu durum 

genellikle kötü hijyene bağlıdır. Çocukluk çağında, balanopostit en sık 2-

5 yaş arasında ortaya çıkar, bu da kirli çocuk bezi iddialarıyla 

çelişmektedir, penis iltihabının başlıca nedenidir. Genç erkeklerde, 

balanopostit genellikle fimosis ve yetersizlik sünnet derisi altında 

temizlemek için ilişkilidir çünkü sünnet derisi hala hafifçe altta yatan 

penise bağlıdır. [4] 

Erişkinde Balanopostit 

Nonspesifik üretrit öyküsü olanlarda görülme sıklığı yüksektir. 

Balanoposthitis özellikle sünnetsiz diyabetik erkeklerde yaygındır.[13] 

Beklendiği gibi, diyabetik erkeklerde balanoposthitis sıktır. Bunun nedeni 

diyabetik nöropati ve periferik vasküler hastalık sonrası oluşan cinsel işlev 

bozukluğudur.[9]  

Balanoposthitis tedavisi 

Nonspesifik balanopostitlerin tedavisinde lokal hijyenik önlemler 

önerilmiştir. Durum inatçı ise, antifungal ve antibiyotik kremler 

kullanılabilir.[22] Balanopostitli çoğu hasta için genellikle bir ila üç hafta 

süren topikal antifungaller tercih edilen tedavidir. Günde iki kez % 1’lik 

klotrimazol ve % 1’lik mikonazol gibi imidazoller ilk seçenek tedavi 

seçeneğidir. Nistatin krem, imidazollere alerjisi olan hastalarda bir 

alternatiftir. 
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Bakteriyel Balanopostit; transüdatif veya eksüdatif prepusyal akıntı ile 

birlikte yoğun eritem varlığında şüphelenilmelidir. Hafif ve orta derecede 

olan vakalarda topikal antibiyotik, ağır vakalarda veya fimosis topikal 

tedaviyi engellediğinde, tedaviye bir hafta süreyle sefaleksin veya 

eritromisin gibi oral antibiyotiklerle başlanmalıdır. [11]  

Anaerobik bakteriyel enfeksiyon; kızarıklık, ödem ve kötü kokulu 

eksüda vakalarında şüphelenilmelidir. Hafif vakalar topikal metronidazol 

ile tedavi edilebilirken, daha şiddetli vakalar yedi gün oral metronidazol 

gibi oral antibiyotiklerle tedavi edilmelidir. 

Sünnet, gelecekteki olayların önlenmesi için kesin bir tedavi 

yöntemidir.[17] Yenidoğan döneminde sünnet olan erkek çocukların 

%23’ü balanopostitisin nedeniyle sünnet yapıldığı bildirilmiştir.[23] 

İrritadif Balanopostit 

Genellikle kaşıntılı veya kaşınmasız hafif eritem olarak kendini 

gösterir. Atopik dermatit ile başvuran hastalarda daha sık görülür. Bu 

durum, prevervatif kullanmı, deodorant kullanımı, sabun ve sabunla sık 

veya agresif yıkamaya bağlı olabilir. İç çamaşırında kullanılan lateks 

prezervatif kullanımı, kayganlaştırıcılar, deterjanlar gibi potansiyel 

alerjenler araştırılmalı ve önlenmelidir. Hidrokortizon% 1, 1 ila 2 hafta 

boyunca ince bir krem tabakası uygulamak bir seçenektir. [2] 
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Epididimit 

Mehmet KILIÇ1, Basri ÇAKIROĞLU2,3 

 

Tanımı  

Epididimit, epididimin birçok enfeksiyon ajanına veya lokal travmasına 

bağlı gelişen enfeksiyon hastalığı veya inflamatuar reaksiyonudur. İlk 

serilerde nadiren prepubertal epididimit tanısı konulmasına rağmen son 

zamanlarda akut testis torsiyonu kadar epididimit tanısı konulmaktadır. En 

sık intraskrotal hastalıklardan biri olan epididimit akut veya kronik olabilir. 

Akut epididimit, ani ortaya çıkan testiküler ağrı ve epididimin ağrılı şişliği 

ile karakterizedir.6 haftadan kısa sürenağrı,şişlik ve epididim 

inflamasyonu ile giden klinik bir sendromdur. Akut epididimitin 

komplikasyonları, apse oluşumu,testis infartı olması,infertilite ve kronik 

ağrı gibi komplikasyonlara neden olabilir. 

Epididimit özellikle testis torsiyonu gibi diğer akut skrotum 

patolojilerinden ayrımı güçtür. 

Epididimit çocukları ve yetişkinleri etkileyebilir ve genellikle ayakta 

tedavi edilir. Epididimit sıklıkla orşit ile beraberdir; buna epididimo-orşit 

denir. Karşılaşılan muhtemel etiyolojik nedenden birkaç gün sonra 

semptomlar ortaya çıkar ve genellikle tek taraflı görülür. Şişlik olmadan 6 

haftadan uzun süreli inflamasyon, endurasyon ve ağrı ise kronik 

epididimite işaret eder. 

 Sınıflandırılması 

1. Akut bakteriyel epididimit  

2. Üriner sistem enfeksiyonuna sekonder  

3. Seksüel geçişli hastalıklara sekonder  

4. Nonbakteriyel enfeksiyöz epididimit  

5.  Parazititik  

6. Fungal  

7. Viral  

8.  Nonenfeksiyöz epididimit 

                                                           
  

  

 

1 Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Bölümü, Hisar Interncontinental Hospital
2 Üroloji Bölümü, Hisar Interncontinental Hospital
3 İstanbul Galata Üniversitesi Meslek Yüksek Okulu
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9. İdiyopatik Otoimmün Travmatik  

10.  Bilinen bir sendromla ilişkili (Behçet hastalığı, vaskülitler) 

11.  Amiodaron (antiaritmik) kullanımına bağlı  

12. Kronik epididimit  

13. Kronik epididimalji.[1]  

Etiyoloji 

Bebeklik döneminde akut epididimit, sistemik bir hastalığın belirtisi 

olabilir veya altta yatan bir genitoüriner anomali ile ilişkili 

olabilir. Bununla birlikte, prepubertal erkek çocuklarda akut epididimitin 

nedeni tartışmalıdır. Cinsel olarak aktif hastalarda epididimit vakalarının 

çoğunun cinsel yolla bulaşan organizmalardan kaynaklandığı iyi 

gösterilmiştir. 

Enfekte idrarın boşalma kanalına geri akışı, steril idrar geri akışı veya 

ilaçlarla (örneğin amiodaron) kimyasal tahriş, hematojen olarak yayılmış 

enfeksiyon (viremi veya bakteremi) ve doğrudan viral nedenler dahil 

olmak üzere çeşitli nedenler epididimit gelişminde rol alır. Tekrarlayan 

epididimitte daha önce saptanmamış bir genitoüriner anormallikten de 

şüphelenilmelidir. Sünnetsiz çocuklarda istatistiksel olarak anlamlı 

derecede daha yüksek akut epididimit görüldüğünü gösterilmiştir.(2) 

Epididimit genellikle bakteriyel bir idrar yolu enfeksiyonunun 

epididime doğrudan yayılmasından kaynaklanır.[3]  
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Şekil 1 , normal skrotal anatomiyi göstermektedir.[4] 

Akut bakteriyel epididimitin en sık görüldüğü pediatrik ve yaşlı gurupta 

hastalığa (35 yaş üstü) en sık bakteriüriye neden olan E. coli, K. 

pneumoniae ve P. aeruginosa gibi koliform mikroorganizmalar sebep olur. 

Bunun yanında Staphylococcus ve Streptococcus gibi gram-pozitif koklar 

da diğer etkenler arasındadır.[1]  

 Yetişkinlerdeki epididimit, işeme disfonksiyonu ile ilişkilendirilmiş 

olsa da, pediatrik popülasyonda bu hala tartışmalıdır. Yapılan çalışmalarda 

üroflovmetri ve işeme sonrası rezidüel ultrasonografi kullanılarak akut 

epididimitli 10/36 çocukta işeme disfonksiyonu tespit edilmiştir. En sık 

görülen bulgular işeme sonrası yüksek rezidüel hacimler ve meatal 

stenozdur.[3, 5] 

Seksüel geçişli hastalığa sekonder gelişen epididimitler esas olarak 35 

yaş altında, cinsel olarak aktif erkeklerde görülür. Bu gurupta görülen 

epididimite en sık üretrit nedenleri olan N. gonorrhoeae ve C. trachomatis 

neden olur. Seksüel geçişli Ureaplasma urealyticum ve Mycoplasma 

hominis daha nadir epididimit nedenleridir.[1,6] 35 yaşın altında 

heteroseksüel erkeklerin nongonakoksik epididimitinin üçte ikisinden 

https://www.aafp.org/afp/2016/1101/p723.html#afp20161101p723-f1
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Clamidia trachomatis sorumludur. Anal ilişlide bulunan homseksüel 

erkeklerdeki epididimtin en yaygın nedeni koliform bakterilerdir.  

Nonbakteriyel enfeksiyöz epididimitler, parazitik, fungal ve viral 

patojenlere bağlı gelişebilir. Sitomegalovirüs (CMV) ve kabakulak virüsü 

(MUMPS) viral, koksidiomikoz, histoplasma, kriptokok ve candida 

fungal, şistosomiazis, trikomonas vajinalis ve W. bankrofti ise nadir 

parazitik etkenler olarak belirtilmiştir.[1,7]  

Tüberküloz ve BCG mikobakterilerinin epididimite neden olabileceği 

bildirilmiştir. Lenfohematojen yayılan tübeküloza bağlı orşit ve epididimit 

görülme sıklığı %13,7 olarak ifade edilmiştir. Vakaların %80’inde 

epididimitle birlikte böbrek tutulumu, bazı vakalarda da izole epididim 

tutulumu bildirilmiştir. Üriner tüberkülozu olan 127 vakalık bir çalışmada 

vakaların %36’sında tüberküloz epididimiti tespit edilmiştir.[1,8] 

Orşitte olduğu gibi, viral, fungal, mikoplazmal ve paraziter 

mikroorganizmaların hepsi epididimit ile ilişkilendirilmiştir. Bunların 

yanında epididimit brusellozun nadir bir komplikasyonu olarak da 

bildirilmiştir.[9]  

Klinik Bulgular 

Hastalarda cinsel temas, geçirilmiş genitoüriner hastalık ve girişim 

öyküsü sorgulanmalıdır. Akut epididimiti olan hastanın fizik 

muayenesinde skrotum ödemli, epididim şiş ve ağrılıdır. Skrotum 

derisinde hiperemi ve sıcaklık artışı izlenebilir. Ağrı artarak vas deferens 

boyunca kasığa doğru yayılabilir. Üşüme, titreme ile birlikte 41 dereceye 

ulaşabilen ateş olabilir. Abseye bağlı fluktuasyon, sıvı artışına bağlı 

reaksiyonel ılımlı hidrosel palpe edilebilir. İlerleyen dönemlerde hastaların 

%58’inde epididim ile testis tek bir kitle (Epididimoorşit) olarak palpe 

edilebilir. [1]Cinsel yolla bulaşan organizmaların sebep olduğu 

epididimitte her zaman cinsel ilişki öyküsü vardır,bu hastalığın 

başlangıcından aylar önce olabilir. 

 Üretritli bazı hastalarda üretral akıntı görülür. Gonakoksik 

epididimitlerin hemen hemen yarısında üretral akıntı vardır. Sıklıkla dizüri 

ve irritatif alt üriner sistem semptomları eşlik eder. Akut epididimitli 

vakalar seminal vezikülit ve prostatit ile birlikte olabilir. Bu vakalarda 
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bakteriyemi ve akut idrar retansiyon riski nedeni ile prostat muayenesi 

veya masajı yapılmamalıdır. [1] 

Tüberküloz epididimitin de tesbih tanesi şeklinde sert boğumlar palpe 

edilir. Epididim başı ve kanalda obstrüksiyona sekonder fistüller gelişebilir 

(8). Enfeksiyonun testise geçtiği durumlarda epididim ve testis birlikte sert 

bir kitle oluşturur. [1] Epididimitin ayırıcı tanısı yapılırken amiodaron 

tedavisinin bir yan etkisinin olabileceği de düşünülmesi gerekir. 

Tanı  

Hastalarda bakteriüri araştırması için tam idrar tahlili, etken patojenin 

tespiti için orta akım idrar örneğinden idrar kültürü ve gram boyama 

yapılır.[1,10] 

 Pediatrik ve 35 yaş üstü hastalardaki gram boyamalarda genellikle 

gram negatif basiller tespit edilir. Çok eşli hastalarda veya üretral akıntısı 

olan vakalarda üretral yayma ve üretral akıntı kültürü yapılır. Yaymada 

hücre içi gram-negatif diplokoklar N. gonorrhoeae gösterirken, sadece 

artmış lökosit varlığı ise çoğunlukla N. trachomatis düşündürür. 

N. gonorrhoeae’li vakaların %15’inde ayni anda C. trachomatis’de bulunur. 

Akut vakalarda periferik yaymada sola kayma ve lökositoz izlenirken, yüksek 

ateşli hastalarda kan kültürü de yapmak gereklidir. [1] 

Tüberküloz epididimitinde idrarda Mycobacterium Tuberculosis izole 

edilemeyebilir (steril piyüri). Bu nedenle primer tutulumlarda tanıyı histolojik 

(kitle eksizyonu ile) olarak koymak gerekebilir. [1] 

 Epididim ve prostatta kalsifikasyon durumlarında tüberkülozdan şüphe 

edilmelidir. 

Piyüri varlığında, infant, çocuk ve 35 yaş üstü hastalarda üriner sistem, 

üretrosistografi dahil diğer görüntüleme yöntemleri ile değerlendirilmelidir. 

Ayırıcı Tanı  

Akut epididimit genellikle posterior skrotal ağrı ve bir ila iki gün içinde 

artan şişlik başlangıç bulgularıdır. Ateş, hematüri, dizüri ve idrar sıklığında 

artış eşzamanlı belirtiler olabilir, skrotal ağrı kasığa ve alt karına doğru 

yayılabilir. Buna karşılık, testis veya apandiks testislerin torsiyonu (testis 

boyunca vertikal doku) genellikle bulantı ve kusmanın eşlik ettiği ancak 

ateş veya diğer ürolojik semptomlar olmaksızın şiddetli tek taraflı ani 
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başlangıçlı ağrı ile ortaya çıkar. Epididimit veya testis uzantılarının 

torsiyonunda aralıklı skrotal ağrı nadirdir ancak testis torsiyonu ile 

oluşabilir.[11] 

 

 

Tablo 1. Klasik vakadaki işaretler ve semptomlar 

  Semptomlar İşaretler 

Testis torsiyonu 

 Ani başlangıç 

 Şiddetli acı 

 İlişkili bulantı ve 

kusma 

 İlişkili travma 

 Olası karın ağrısı 

 Asimetrik, yüksek 

sürme testis 

 Negatif Prehn 

bulgusu 

 Eksik yaratıcı refleks 

Epididimit 

 Sinsi başlangıç 

 Ateş ve sertlik 

 Alt idrar yolu 

semptomları 

 İlgili cinsel geçmiş 

 Sertleşmiş testis 

 Testis üst kutbunun 

ihale edilmesi 

 Pozitif Prehn bulgusu 

 Sağlam kremasterik 

refleks 

Apendiks testisin 

burulması 

 Kademeli 

başlangıç 

 Orta ila şiddetli 

ağrı 

 İlişkili bulantı ve 

kusma 

 Ön testise lokalize 

hassasiyet 

 "Mavi nokta" işareti 

 

Öykü ve fizik muayene bulgularına göre testis torsiyonu klinik olarak 

olası ise, acil olarak bir çocuk cerrahisi veya üroloğa sevk edilmelidir. Aksi 

takdirde, epididimit şüphesi olan hemen hemen tüm hastalarda, kan akışını 

belgeleyerek testis torsiyonunu dışlamak için renkli Doppler ultrasonografi 

gereklidir. [12]  

Renkli Doppler ultrasonografi testisin perfüzyonunu ve skrotal içeriğin 

anatomisini değerlendirir ( Şekil 2 ). Belirgin şekilde azalmış Doppler 
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dalga pulsasyonuna sahip normal görünümlü bir testis (azalmış kan akışı) 

torsiyona işaret ederken, artmış Doppler dalga pulsasyonuna sahip 

genişlemiş, kalınlaşmış bir epididim (artmış kan akışı) epididimiti 

düşündürür. Çocuklarda, renkli Doppler ultrasonografinin epididimit için 

yüzde 70 duyarlılığa ve yüzde 88 özgüllüğe ve testis torsiyonu için yüzde 

82 duyarlılığa ve yüzde 100 özgüllüğe sahip olduğu gösterilmiştir.[12] 

 

Şekil-2 Doppler ultrasonografide testis perfüzyonu 

Bunun dışında apendiks testis torsiyonu, akut orşit, testis travması, 

komplike hidrosel, inguinal herni, idiyopatik skrotal ödem ve testis 

tümörleri ayırıcı tanıda dikkat edilmesi gereken diğer patolojilerdir. 

Görüntüleme ve laboratuar yöntemleri bu patolojileri dışlamada yardımcı 

olur.[1] 

Epididimde İmmünoregülasyon 

Epididim, testisten salınan spermatozoanın bir embriyo üretmek için bir 

oositi dölleme kabiliyetine sahip olduğu organ olduğundan, erkek 

fertilitesini sürdürmek için vazgeçilmezdir.[13]  

Epididimal fizyolojinin önemli bir bileşeni, erkek doğurganlığı için 

kritik olan ve epitelyumu oluşturan çoklu hücre tiplerinin koordineli 

işlevini gerektiren kan-epididim bariyerinin oluşumu ve sürdürülmesidir. 

Bu bariyerin bileşenlerinde yapılan değişiklikler kısırlıkla sonuçlanır.[14] 

Epididim ve bağışıklık sistemi arasındaki bariyer, birçok erkek üreme 

patolojisinde rol oynamaktadır. Epididimde yerleşik immün hücre 

popülasyonları ve immün ortam, immün ayrıcalıklı bir bölge olan testisten 

önemli ölçüde farklıdır. Ayrıca, epididimin farklı bölgeleri arasındaki 
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immün hücre alt grupları ve immünolojik tepkiler önemli ölçüde 

değişir. Kauda epididim, aktif bağışıklama veya baskılanmış bağışıklık 

toleransı olan kemirgen modellerinde ve üreme yolunda doğuştan veya 

fiziksel hasarı olan erkeklerde, otoimmün tepkilere caputtan daha 

duyarlıdır. Aktivinler, testis ve epididimal gelişim için çok önemli olan 

dönüştürücü büyüme faktörü ‐ β sitokin ailesinin üyeleridir.[13] 

Erkek kısırlığındaki sürekli artış, büyük bir küresel sorundur. Vakaların 

yaklaşık% 40'ının bilinmeyen etiyolojiye sahip olduğuna dikkat etmek 

önemlidir. Kısırlık üzerine yapılan güncel araştırmalar çoğunlukla testis ve 

spermatojenik kökenlere odaklanırken, erkek üreme yolunun geri 

kalanının rolüne ilişkin çalışmalar nispeten seyrektir.[13] 

Mevcut veriler, aktivinlerin epididim ve vas deferens'te enflamasyon ve 

bağışıklığı kontrol etmede karmaşık bir rol oynadığını göstermektedir.[13] 

Tedavi 

Analiz için bir idrar örneği almak rutin olsa da, alt idrar yolu 

semptomları olmayan hastalarda genellikle yardımcı olmayacaktır. Bazı 

hastalarda, bu semptomların nedeni olarak cinsel yolla bulaşan 

enfeksiyonların tanımlanmasında üretral sürüntü faydalı olabilir. Sadece 

skrotal ağrı ve şişliğin olduğu akut epididimit vakalarında torsiyonu 

dışlamak zor olabilir ve ultrasonografi kullanımının bir değeri 

olabilir. Teşhis açısından en zor vakalarda, testis torsiyonunu ekarte 

etmenin tek yolu cerrahi keşif olabilir.[15] 

Teşhis edildikten sonra epididimit, analjezi, NSAID'ler, buz ve skrotal 

destek (skrotumu yükselten rahat iç çamaşırı) ile konservatif olarak tedavi 

edilebilir. Enfeksiyondan şüpheleniliyorsa, kültürleri beklerken ampirik 

antibiyotiklere başlanmalıdır. Birkaç gün içinde iyileşme olmazsa, başka 

nedenler veya faktörler işin içinde olabilir ve daha fazla araştırma için 

uzmanlara yönlendirilmesi uygun olacaktır.[16]  

Bazı ciddi vakalar, özellikle sepsis ve yetersiz kaynak kontrolü varsa, 

cerrahi keşif gibi ürolojik müdahale gerektirebilir. Septik hastalar ayrıca 

daha yoğun izleme ve yönetim için bir hastaneye acil nakil 

gerektirecektir. Testisleri bükülmüş hastalar da ateşli olabilirler, bu da 

epididimit ile testis torsiyonunu ayırt etmede bilmeceye katkıda 

bulunur.[17] 
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Prognoz ve Komplikasyonları  

Prognoz ve komplikasyonlar, akut epididimit vakalarında izlenenlere 

benzerlik gösterir. Uygun tedavi ile semptomlar vakaların çoğunda üçüncü 

günde azalmaya başlar, iki hafta içinde genellikle iyileşme sağlanır. Yeterli 

tedavi almayan yada tedaviye dirençli vakalarda iyileşme süresi uzadığı 

gibi komplikasyon sıklığı da artar.[1] 

 Enfeksiyöz orşitte testis infarktüsü, kronik orşit, testis atrofisi, skrotal 

apse ve piyosel, skrotal kütanöz fistüller ve infertilite gelişen 

komplikasyonlardır. Kronik orşit erkek infertilitesinin bir nedeni veya en 

azından fertiliteyi kötüleştiren bir faktördür. Bilateral tutulum yapmış 

kabakulak orşitli vakalarının incelendiği eski serilerde %25 gibi yüksek 

sterilite oranları verilmişken, daha yakın zamanlarda yapılmış çalışmalarda 

kabakulak orşitinin nadir infertilite nedeni olduğu bildirilmiştir. Bunun 

yanında kabakulak orşiti sonrası %13 civarında infertilite bildiren 

çalışmalar da mevcuttur.[1,18] 
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Karın Ağrısı 

Hilmi GÜNGÖR1 

TANIM 

Karın ağrısı batın bölgesinde hissedilen her türlü rahatsız edici his 

olarak tanımlanabilir. Tüm basamak sağlık merkezlerine en sık başvuru 

sebeplerinden biridir. Karın ağrısının dikkatli bir şekilde değerlendirilmesi 

birçok hastalığın teşhisinde yol gösterici olur. Gastrointestinal sistem 

şikâyetlerinin hepsi değerlendirildiğinde, karın ağrısı en sık olarak cerrahi 

ile neticelenen şikâyet olarak karşımıza çıkar. Hasta ilk başvurduğunda 

dikkatle dinlenmeli ve karın muayenesi esnasında karın bölgesi tamamen 

açık olmalıdır. 

Karın ağrısı ile gelen hastanın değerlendirilmesinde öncelikli olarak 

acil tedavi veya cerrahi gerektirip gerektirmediğine bakılmalıdır. 1 hafta 

içinde başlamış, cerrahi gerektirecek kadar şiddetli ağrı Akut Batın olarak 

tanımlanır. (1) 

AYIRICI TANI 

Karın ağrısı ile gelen hasta dikkatle değerlendirildiğinde, ağrının her 

zaman karın ve karın içi organlardan kaynaklanmadığı görülebilir. Hasta 

karın dışından kaynaklanan birçok durumu da “karın ağrısı” olarak 

tarifleyebilir.  

Karın ağrısına neden olan ciddi durumlar arasında apandisit, jinekolojik 

aciller, divertikülit, safra yolları patolojileri, idrar yolları patolojileri ve 

barsak obstrüksiyonları sayılabilir. Miyokard enfarktüsü, ciddi 

pnömoniler, kas ağrıları ve diyabetik ketoasidoz karın ağrısına yol 

açabilecek batın dışı patoloji örnekleridir. (2) 

AĞRI SINIFLANDIRILMASI 

Karın ağrılarını ağrının kaynağı ve ağrı iletim yoluna göre 3 sınıfta 

incelenebiliriz: 

1. Visseral ağrı (sempatik) 

2. Paryetal ağrı (somatik) 

3. Yansıyan ağrı (sempatik+somatik) 

                                                           
1 Genel cerrahi uzmanı, Hisar Hospital Çamlıca 
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Visseral ağrı 

Visseral periton Otonomik sinirler ile innerve edilir. Genellikle karın 

içi organların distansiyon ve musküler kontraksiyonu sonucu visseral ağrı 

oluşur. Viseral ağrı künt ve rahatsız edici karakterde olup iyi lokalize 

edilemez. 

Viseral ağrı az miyelinize ince C lifleri aracılığıyla iletilirken, bulantı, 

kusma ve terleme gibi otonomik semptomlar ağrıya eşlik edebilir. 

Paryetal ağrı 

Parietal peritondaki nosiseptörlerin uyarılması ile oluşur. Pariyetal 

periton veya mezenter köklerinden kaynaklanan Paryetal ağrı, daha 

keskindir, daha iyi tanımlanabilir, daha iyi lokalize edilebilir ve çok 

şiddetli bir ağrıdır. 

Paryetal ağrı peritonun enfeksiyonlar, kimyasal veya diğer inflamatuar 

olaylardan etkilenmesi ile ortaya çıkar ve genelde peritonit bulguları ağrıya 

eşlik eder. 

Ağrı kısa sürede ortaya çıkar ve hızlıca maksimum seviyesine ulaşır. 

Hareket ve öksürme ağrıyı artırabilir. Parietal ağrı hem C lifleri ile hem de 

A lifleri ile iletilir. (3) 

Yansıyan ağrı 

Yansıyan ağrı uyaranın bulunduğu bölgeden uzakta, fakat aynı ya da 

komşu nöral segment tarafından innerve edilmiş olan bölgede hissedilir. 

 Akut kolesistitte sağ omuza vuran ağrı 

 Dalak rüptüründe sol omuza vuran ağrı 

 Renal kolik veya Akut apandisitte, kasık ve testis bölgesinde hissedilen 

ağrılar (4) 

KLİNİK DEĞERLENDİRME 

Teknolojik gelişmelerin eriştiği imkanlara rağmen amanmez ve fizik 

muayene halen çok önemlidir. Sadece iyi bir anamnez ile % 70 oranında 

tanıya ulaşılabilirken, ardından yapılan fizik muayene ile bu oran % 90’lara 

çıkmaktadır. Yüksek maliyetli testler aslında sadece anamnez ve fizik 
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muayene bulgularımızı desteklemekte olup rutin kullanımda yerleri 

yoktur.  

Anamnez 

1. Ağrının başlangıç zamanı ve süresi:  

 

Ağrının başlangıç zamanı ve ne zamandır devam ettiği sorgulanmalıdır. 

Ani başlayan ağrılar perforasyon veya rüptür düşündürürken yemekten 

hemen sonra başlayan ağrı gastrik ülseri , yemekten 2-3 saat sonra veya 

yemeklerden önce oluşan ağrı ise duedonal ülseri akla getirmelidir. 

2. Ağrının şiddet ve karakteri:  

 

Kolik ağrı, aralıklar halinde görülen şiddetli ve keskin bir ağrı olarak 

tanımlanır. Ağrının azaldığı veya tamamen kaybolduğu dönemler halinde 

seyreder. İçi boş organların mekanik obstrüksiyonu nedeniyle artan düz 

kas kontraksiyonları kolik tarzında ağrıya yol açar. Obstrüksiyon 

açılmadığı ve sonrasında perforasyon veya iskemi geliştiği durumda ağrı 

devamlı bir karakter kazanabilir. Üriner sistem patolojilerinden 

kaynaklanan renal kolik ve safra yolları patolojilerinden kaynaklanan 

biliyer kolik, bu ağrı türünün örnekleridir. 

Enfeksiyöz ve inflamatuvar patolojiler varsa ağrı sürekli karakterdedir, 

olay ilerledikçe şiddeti artar. Organ rüptürü sonucu ortaya çıkan ağrılar ise 

daha ani ve şiddetli tarzdadır . 

3. Ağrının lokalizasyonu ve yayılımı: 

Ağrının lokalizasyonu, akut apandisitte örneğinde olduğu gibi viseral 

irritasyondan ilerleyen dönemde parietal irritasyona geçiş şeklinde ya da 

perfore ülser örneğinde olduğu gibi diffüz peritoneal hassasiyet gelişimi 

şeklinde olabilir. 

Safra kesesi ve safra yolları patolojileri sonucu ortaya çıkan ağrılar sağ 

hipokondrium ve/veya epigastriumda hissedilir ve komşu diaframı innerve 

eden frenik sinir aracılığıyla omuza veya sırta, sağ skapula altına yayılım 

gösterebilir. 
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4. Ağrıyı arttıran ve azaltan faktörler: 

Ağrı pozisyon değişiklikleriyle, yemeklerle, barsak hareketleriyle ve 

stresle artıp azalabilir. Örneğin peritonit hastaları ağrı korkusu ile 

hareketsiz bir şekilde yatarlarken renal kolik hastaları rahat edebilmek için 

sık sık hareket ederler.  

Bazı gıdalar ağrının artmasına veya azalmasına neden olabilir. Bunu bir 

örneği yağlı yiyecekler yenmesi sonucu biliyer kolik gelişimidir. Duodenal 

ülserde gelişen ağrı genellikle yemekten sonra hafiflerken, gastrik ülser ya 

da kronik mezenterik iskemi hastaları yemek yedikten sonra ağrılarının 

şiddetlenmesinden şikayetçidir. 

5. Jinekolojik durumlar: 

Karın ağrısının gebeliğe bağlı durumlardan kaynaklanmış olabileceği 

de düşünülmelidir. Pelvik inflamatuar hastalıkta ağrıya genital akıntı eşlik 

eder. Mittelschmetz ağrısı ise ovulasyon ağrısı olarak tanımlanır ve 

menstruel siklusun ortalarında görülür. Aylık peryotlar halinde tekrarlayan 

karın ağrısı endometriozise veya başka bir jinekolojik probleme bağlı 

olabilir. 

Genç kadınlarda ani başlayan ve şiddetli ağrılar over kist rüptürü, 

ektopik gebelik rüptürü veya over torsiyonunu akla getirmelidir. Kadın 

hastalarda radyolojik tetkikler istenmeden gebelik sorgulanmalı, 

görüntüleme yöntemleri mutlaka gerekli ise gebe hastalar, olası riskler 

açısından mutlaka uyarılmalıdır. 

6. Gaz ve gaita çıkışı durumu: 

Gaz ve gaita çıkışı, barsak hareketlerini arttıran ve azaltan durumların 

ve gastrointestinal pasajın değerlendirilmesi açısından önemlidir. 

7. Tekrarlayan ağrı ve ameliyat öyküsü: 

Daha önceden benzer ağrı atakları olması ve hatta ameliyat öyküsü 

tekrarlayıcı nitelikte bir hastalığı düşündürmelidir. Parsiyel ince barsak 

tıkanıklığı atakları, böbrek taşı öyküsü ya da pelvik inflamatuvar hastalık 

hikayesi bulunan hastalarda tekrar atakların görülme ihtimali yüksektir. 

Daha önceki ataklarda tablonun nasıl seyrettiği, yapılan tedaviler ve 

ameliyat durumu son derece önemli bilgilerdir. 

8. Ağrıya eşlik eden diğer semptomlar: 

Hastaya karın ağrısı dışında bir şikâyeti olup olmadığı mutlaka 

sorulmalıdır. Ateş, disüri, hematüri, iştahsızlık, bulantı, kusma, diare, 
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melena ya da hematokezya, dispne göğüs ağrısı, senkop ve benzeri 

semptomlar sorgulanmalıdır. Disüri, hematüri varlığı üriner sistem 

patolojilerini ön plana çıkarırken, dispne ve göğüs ağrısı kardiyak veya 

solunumsal patolojileri akla getirmelidir. Açık renkli bir kusma üst 

gastrointestinal sistemdeki obstrüksiyonu düşündürürken fekaloid kusma 

daha çok distal ince barsak ya da kolon obstrüksiyonunu düşündürür. 

9. Karın ağrısının batın dışı nedenleri: 

Kalp ve Akciğer hastalıkları, bazı hematolojik hastalıklar, nörolojik 

durumlar, genital ve üriner sistem patolojileri, dolaşım sistem hastalıkları, 

metabolik bozukluklar, çeşitli toksinler ve bazı karın duvarı patolojileri de 

karın ağrısına neden olabilmektedir. Yine organik patolojiler ekarte 

edildikten sonra psikolojik nedenlerde göz önünde bulundurulmalıdır. (6) 

10. Diğer nedenler: 

Travma öyküsü iyi sorgulanmalıdır, hasta şahsi sebeplerden travma 

öyküsünü saklayabilir. Alkol alımı göz önünde bulundurulmalıdır. Yine 

kullandığı ilaçlar dikkatli bir şekilde incelenmelidir. Hipertansiyon, atriyel 

fibrilasyon, damar hastalıkları ve benzeri kalp hastalıkları sorgulanmalıdır. 

(7) 

Anamnezde elde edilen bilgiler anamnezi alan sağlık personelinin adı 

ve saati belirtilerek yazılı olarak kayıt altına alınmalıdır. Zamanla ortaya 

çıkan değişiklikler de takip edilmeli ve not edilmelidir.  

Fizik Muayene 

Karın ağrısı ile gelen hastaya tam bir fizik muayene yapılarak, karın 

ağrısı ve diğer muayene bulguları birlikte değerlendirilmelidir. Muayene 

sonucu elde edilen bulgular muayene saati ve muayene yapanın adı ile 

birlikte yazılı olarak kayıt altına alınmalıdır. Yine belli aralıklar ile fizik 

muayene tekrarlanmalı ve bulgularda değişiklik olup olmadığı da yazılı 

olarak kayıt altına alınmalıdır.  

Sistemik muayenede solunum sayısı, tansiyon, ateş ve nabız sayısına 

bakılmalı, değişiklikler yakın takip edilmelidir. 

Karın muayenesinde; 



36 

 İnspeksiyon: Distansiyon varlığı (assit, ileus, obstrüksiyon, volvulus), 

Kitle (herni, tümör, anevrizma, glob vesicale), Cerrahi skar, Ekimoz 

(travma, kanama diatezi) durumları değerlendirilir. 

 Oskültasyon : Barsak seslerinde artma (obstrüksiyon) veya azalma 

(ileus, mezenterde infarktüs, narkotik kullanımı, peritonit) 

saptanabilir. Bazen üfürüm duyulabilir. 

 Perküsyon: Matite artışı (sıvı, assit, kitle) veya karaciğer matite kaybı 

(perforasyon) alınabilir. Artmış timpanite intestinal obstruksiyonu 

düşündürür. 

 Palpasyon ve Rektal Tuşe: Ağrının lokalizasyonu için karın 4 veya 6 

kadrana bölünerek muayene yapılır. Ağrılı yere uzak bölgelerden 

başlanarak en son ağrının olduğu bölge muayene edilmelidir. 

Abdominal kasların istemli olarak kasılması istemli defans olarak 

tanımlanır ve hasta konuşturulup dikkati dağıtılarak aşılabilir. 

Peritoneal uyarım istemsiz defansa yol açar, istemsiz defans 

abdominal kasların refleks spazmı sonucu meydana gelir ve patolojinin 

olduğu kadranda en fazladır. (8) 

Laboratuar ve Görüntüleme yöntemleri 

 Tam kan sayımı: Lökosit sayısına, hemoglobin ve trombosit 

değerlerine bakılmalıdır . Karın ağrılı hastada düzenli ölçümler 

ile olası değişiklikleri takip etmek faydalı olacaktır. 

 Rutin biyokimya: Glukoz, elektrolit değerleri, karaciğer ve 

böbrek fonksiyon testleri değerlendirilmelidir. Düşünülen 

tanıya göre de amilaz, β-HcG ve benzeri spesifik parametreler 

istenebilir. 

 Laboratuar değerleri bazen beklenmedik şekilde normal sınırlar 

içerisinde çıkabilir (Örneğin apandisitte lökosit değeri normal 

olabilir). 

 Düz filmler (PA Akciğer, ADBG): İleus veya perforasyon 

düşünülen durumlarda istenmesi tanıya yardımcı olacaktır. 
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 Bilgisayarlı Tomografi ve Manyetik Rezonans Görüntüleme: 

Divertikülit ve Tümör gibi bazı durumlarda tanıya yardımcı 

olmaktadır. 

 Elektrokardiyografi (EKG) ve Akciğer Grafileri (PA ve Lateral 

AC. Grafisi): Kardiyak ve solunumsal patolojileri ayırmada 

yardımcı olurlar. 

TANISAL AÇIDAN RİSKLİ HASTALAR 

 Yaşlılar: Bulgular daha silik ve periton defans mekanizmaları 

daha zayıf olduğu için tanı koymak gecikebilir ve yüksek 

perforasyon oranları ile karışımıza çıkabilir. 

 Çocuklar: Çocuklarda apandisit tanısı koymak zordur, bu 

nedenle 1 yaşından küçüklerde spsndisitlerin tamamına yakını 

perforasyon ile saptanırken 5 yaş altında bile bu oran %50 

civarındadır. 

 Gebeler: Organların yeri değiştiği için tanı koymakta zorluklar 

yaşanabilir.  

 Diyabetik hastalar: Sinir hasarı nedeniyle daha az ağrı 

tarifleyebilir ve tanıda gecikmeler olabilir. 

 Psikotik hastalar: Ağrıyı saklayabilir ya da abartabilir ve bu 

durum yanlış tedavilere sebebiyet verebilir 

 Reproduktif kadınlar: 30 yaş altı kadınlarda ayırıcı tanıda 

düşünülmesi gereken bir çok durum olduğundan negatif 

laparotomi oranları yüksek olabilir. Hasta gebelik durumunu 

saklayabilir. Gebelik durumunu dikkatli bir şekilde sorgulamak 

hatta testlerle doğrulamak gerekebilir. 

 İmmun supresif hastalar: Tedavide gecikme durumun ağır 

seyretmesine yol açabilir. 

 Akut alkol / ilaç alımı hikâyesi olan hastalar: İyi sorgulanmalı 

ve tedaviyi etkilemesine izin verilmemelidir. 

 Morbid obez hastalar (9) 

 DİKKAT EDİLMESİ GEREKEN KONULAR 
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 Tanı koymakta zorlanılan durumlarda hastayı yaklaşık 8 saat 

civarında gözetim altında izlemek veya kontrole çağırmak 

faydalıdır. 

 Mümkünse aynı doktorun hastayı düzenli aralıklarla muayene 

etmesi veya tam bir bilgilendirme ile devretmesi en doğru 

yaklaşımdır 

 Mutlaka anal - rektal muayene yapılmalıdır. 

 Tanı kesinleşmeden ve tedavi belirlenmeden ağrı kesici 

kullanımında dikkatli olunmalıdır. Akut karın ağrılarında 

bulguları silikleştirmesi ve tanıda gecikmeye sebebiyet vermesi 

nedeniyle analjezik kullanımı önerilmemekle birlikte, ancak 

uzun süre gözetim altında bekleyen veya yatış yapılan 

hastaların konforunu sağlamak ve gereksiz ajitasyonları 

önlemek amacıyla uygun fizik muayene sonrası ağrı kesiciler 

yapılabilir. (10) 
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İnguinal Herniler 

Hayrunisa KAHRAMAN ESEN1 

Çocukluk çağı döneminde inguinoscrotal bölgeyi ilgilendiren 

patolojiler arasında en sık inguinal herniler görülmektedir. Çocuk cerrahi 

kliniklerinde bir yılda yapılan ameliyatların yaklaşık %30-50’sini inguinal 

herni onarımı oluşturmaktadır. 

İntrauterin dönemde fetal yaşamın 5. haftasında retroperitoneal bir yapı 

olan mezonefrozun ventromedialinde ürogenital kabarıklıkta epitelyal 

kalınlaşma olarak primitif gonadlar meydana gelir. Primordial germ 

hücreleri gestasyonun 6.-7. haftalarında embriyonik yolk kesesinden 

buradaki gonadal kordonların içine göç ederler (Şekil 1-2).  

 

 

Şekil 1. 

Primitif gonadlar üst kutuplarından asıcı ligamentlere, alt kutuplarından 

da gubernaküluma tutunmuş olarak intrauterin 7-8. gestasyonel haftaya 

kadar dururlar. 7 haftaya kadar gonadlar erkek veya dişi morfolojik 

özelliğine sahip değildirler. Gonad XY kromozomuna sahipse primitif 

gonadları bağlayan ligamentler aracılığıyla testis gelecekteki inguinal 

                                                           
1 Uzm. Dr., Sağlık Bilimleri Üniversitesi Fatih Sultan Mehmet Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi, Çocuk Cerrahisi Kliniği, Email: nisakahraman@gmail.com 
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kanala yaklaşırken, gonad XX kromozomuna sahipse overler kasık 

bölgesinden uzaklaşırlar. 

 

Şekil 2. 

12. haftada mezonefrozun dejenerasyonu ile gubernakulum gelişir ve 

gubernakulum 28. haftaya kadar inguinal kanal içinde hyaluronik asit 

içeriğinin artmasıyla inguinal kanalı ve skrotumu testisin geçebileceği ve 

yerleşebileceği büyüklüğe ulaşmasını sağlar. Fetusun boyunun hızla 

uzamasına, gubernakülumun eşlik edememesi sonucunda, testis aşağıya 

doğru kayarak yer değiştirir. Böylece intrauterin 3. ayda testis inguinal 

bölgeye inmiş olur. Testis gubernakulumla birlikte internal inguinal 

halkanın ağzında 7. aya kadar kalır. Testisin kanal içine itilmesinde karın 

içi basınç, kas yapısı ve hormonal faktörler önemli bir rol oynar. Testisin 

inguinal kanal ağzına kadar inerek kanala girmeye hazır hale geldiği 1 ile 

7. aylar arasındaki bu döneme, intraabdominal evre veya transabdominal 

evre adı verilir. Bu olaylarla eş zamanlı ve testisin aşağı inişinden bağımsız 

olarak, gestasyonun 3. ayında periton boşluğu karın ön duvarında orta 

hattın sağ ve solunda iki simetrik balonlaşma (evajinasyon) yapar. İnternal 

inguinal halkadan skrotuma kadar uzanan bu balonlaşmalara prosesus 

vajinalis denir. Bir başka deyişle prosesus vajinalis abdominal kavitenin 

dışarı olan bir poşudur ve anteromedial yüzeydedir. Gubernakülum testis, 

her zaman vajinal prosesin önünde ve lateralinde yer alır.7. aydan sonra 

testis inguinal kanaldan geçerek skrotuma ulaşır. Testisin aşağı inişinin bu 

dönemine kanaliküler evre denir ve 4 haftada tamamlanır. 
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Gubernakülumun içine penetre olan prosesus vajinalisler gubernakülumla 

birlikte skrotuma doğru balonlaşmaya devam ederler. Testisler bu yolu 

izleyerek skrotuma ulaşırlar. Karın içi basınç, inguinal kanalı çevreleyen 

kasların basıncı, prosesus vajinalis ve gubernakülumun önderliği ve aktif 

kontraksiyonlarının etkisiyle testis, inguinal kanalın içinden geçerek 

skrotuma ulaşır. Gonad skrotuma ulaştıktan sonra prosesus vajinalis 

internal halkadan itibaren oblitere olur, prosesus vajinalisin sadece testisi 

saran kısmı kalır ve buna tunika vajinalis adı verilir. 8-9 aylarda 

gerçekleşen son döneme de skrotal evre denir (Şekil 3-4). 

 

Şekil 3. 

 

Şekil 4. 
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Gonadların aşağı inişi kızlarda ise intraabdominal devrede sona erer ve 

gonadlar karın içinde kalır. Kızlarda round ligamentle birlikte inguinal 

kanal içine uzanan prosesus vajinalis benzeri bir peritoneal cep vardır ve 

bu cebe Nuck divertikülü denilmektedir. Nuck divertikülü erkeklerdeki 

prosessus vajinalisin karşılığıdır. Normalde term bebeklerin yaklaşık 

%90’ında prosesus vajinalis kendiliğinden oblitere olur. Doğumda 

kapanmamış prosesus vajinalislerin genellikle 2 yaşından önce 

kendiliğinden kapanmaları beklenir. Oblitere olan dokuda yetmezlik 

olduğu durumlarda prosesus vajınalisin bir kısmının veya tamamının açık 

kalmasıyla inguinal anomaliler, herni, hidrosel meydana gelir. Bu periton 

uzantısı içinde karın içi organlarının bulunması inguinal herni, periton 

sıvısı bulunması ise hidrosel olarak tanımlanır. Erkeklerde prosessus 

vajinalis ve kızlarda nuck divertikülü potansiyel herni olarak 

değerlendirilir. Sol testis skrotum içine sağ testise göre daha erken iner ve 

skrotum içinde de daha derine yerleşir (Şekil 5-6). 

 

Şekil 5. 
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Şekil 6. 

Prosesus vajinalisin açıklığı testisin inmesi ile ilişkili olduğundan 

inguinal herni erkeklerde kızlara göre 4-20 kat daha fazla görülmektedir. 

Sağ testisin scrotuma inişi sol testise göre daha geç olup, sağ taraftaki 

prosesus vajinalisin kapanması geciktiğinden dolayı herniler daha çok sağ 

tarafta ortaya çıkmaktadır. Genel olarak çocuklarda inguinal hernilerin 

görülme sıklığı sağ tarafta %60, sol tarafta %30 ve her iki tarafta %10 

oranındadır. Prematür ve düşük doğum ağırlığı olan bebeklerde iki tarafta 

herni görülme sıklığı artmaktadır. Çocukluk çağında görülen herniler 

çoğunlukla indirekt tip inguinal hernilerdir. İnguinal herni sıklığı % 0,8-

4,4 arasındadır, prematür bebeklerde bu oran %16-25 e çıkmaktadır. 

İnguinal hernili hastaların soy geçmiş bilgilerinde aile hikâyesinde fıtık 

varlığı %11,5 oranında görülmektedir. 

Çocuk cerrahi kliniğine başvuran aile çocuğunun kasığında şişlik 

gördüğünü, daha sonra bu şişliğin kaybolduğunu, ağladığı, öksürdüğü 

zaman tekrar ortaya çıktığını ifade eder (Resim 1-2). 
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Resim 1-2. 

Fizik muayeneye alınan çocuklarda inguinal bölgede şişlik görülür ve 

bu şişliğin üzerine parmaklarla bası uygulayınca şişlik redükte oluyorsa 

herni tanısı konulur. İlk muayene sırasında kasıkta şişlik görülemeyebilir. 

Bu durumda; çocuk iletişim kurulabilecek yaşta ise öksürtülür, karnını 

şişirmesi istenir veya ayağa kaldırılarak karın alt kısmına baskı 

uygulayarak inguinal bölgede şişliğin ortaya çıkması sağlanabilir. Hasta 

muayene masasında yatar iken hekimin işaret parmağı ile inguinal kanal 

dış halka hizasında herni kesesinin kalınlaşması palpe edilir ve ipek 

eldiven bulgusu aranır. İnguinal bölgede herniye ait şişlik görülmese bile 

bu bulgular mevcutsa herni tanısı konulur. Muayene ile herni bulgularını 

saptayamadığımız durumda ise yüzeyel ultrasonografi isteyerek tanıyı 

koyabiliriz. İnguinal herni tanısını koyduktan sonra hastanın kan ve 

anestezi hazırlığı sonrası uygun şartlar olduğunda en kısa sürede ameliyata 

alınması ideal olan durumdur. Enfeksiyon, anemi gibi durumlar mevcutsa 

bunlar tedavi edildikten sonra ameliyat planı yapılması gerekmektedir. 

İnguinal herni tanısından sonra ameliyata kadar geçen süre uzadıkça 

herninin boğulma yani inkarserasyon riski artmaktadır.  

Çocuklukta görülen inkarsere inguinal hernilerin yaklaşık % 70’i ilk 1 

yaş içinde görülmektedir. Dolayısıyla yaş küçüldükçe herninin inkarsere 

olma riski artmaktadır. Prematüre bebeklerde ring ağzı geniş olduğu için 

inkarserasyon riski normale göre daha azdır. Herni kesesi içine girip 

sıkışabilen organlar erkeklerde omentum, ince ve kalın bağırsak, apendiks, 

meckel divertikülü; kızlarda over ve tubalardır. İnkarsere inguinal herni ile 

karşılaştığımız durumda herni kesesinin içindeki yapıları batına geri 

koymak (redükte etmek) için herni sağda ise inguinal kanal iç halka 

hizasına sol el ile bası uygulanır eş zamanlı olarak sağ el ile de kanalda 
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oluşan şişlik küçük hareketlerle yavaş bir şekilde batın içine doğru 

ittirilmeye çalışılır. İlk redüksiyonda şişlik kaybolmaz ise hastaya 

sedasyon uygulandıktan sonra tekrar aynı işlem yapılarak sıkışmış olan 

yapılar redükte edilmeye çalışılır. Redüksiyon başarılı olduysa hasta, 

hastane ortamında takip edilerek en kısa zamanda ameliyat planlanmalıdır. 

İnkarserasyon sonrası bölgedeki ödem ve hassasiyet nedeniyle cerrahi 

onarımı 48-72 saat sonra planlamak gerekir. Daha erken dönemde yapılan 

cerrahi onarımlarda fıtığın nüks oranı artış göstermektedir.Kız 

çocuklarında over inkarsere olduysa redüksiyon başarısız olduğu durumda 

ise hasta acil ameliyata alınmalıdır.  

 İnkarsere olan hernilerde sıkışan organın zamanla venöz ve lenfatik 

dolaşımı bozulduktan sonra arteriyel dolaşımı da bozulmaya başlarsa 

herninin strangülasyon durumu ortaya çıkar. Bu süreç bazen 2 saat kadar 

kısa bir sürede oluşabilir. Strangüle hernilerde herni kesesi içinde bağırsak 

mevcutsa akut karın bulguları olan hassasiyet ve rebound görülebilir. 

Hastaya çekilen ayakta direkt karın grafisinde inguinal kanal veya scrotum 

içinde gaz imajı görülür, bağırsak obstrüksiyonu var ise hava-sıvı 

seviyeleri görülür. Bu durumda redüksiyon ile vakit kaybetmeden acil 

cerrahi müdahale edilmesi gerekir. İnkarsere inguinal herninin ayırıcı 

tanısında inguinal lenfadenopatiler, testis torsiyonu, hidrosel, inmemiş 

testis ve kordon kisti düşünülmelidir. 

İNGUİNAL HERNİLERDE AMELİYAT TEKNİĞİ 

 İnguinal hernilerde ameliyat tekniği olarak yüksek bağlama’’high-

ligation’’ standart girişim olarak uygulanmaktadır. Pubik tüberkül önemli 

bir noktadır, bunun hemen lateral ve inferiorunda eksternal ring bulunur. 

Yenidoğanlarda eksternal ve internal ring üst üstedir, yaş arttıkça mesafe 

artar ve büyük çocuklarda insizyonun daha laterale yapılması gerekir. 

İnguinal keside cilt, cilt altı, yağ dokusu, champer fasya, scarpa fasya 

geçilerek eksternal oblik aponörozu ve eksternal ring gelir, kanal üst duvarı 

olan eksteranal oblik fasya açılarak kese peritonun önündeki yağ dokusu 

seviyesine kadar serbestleştirilir. Femoral yapılara zarar vermemek için 

inguinal ligamanın medial tarafında kalınır. İlioinguinal ve iliofemoral 

sinirler görülür ve uzaklaştırılır. Kreamasterik kaslar aralanarak kese 

bulunur asılır ve herni kesesi kord ve damarlardan ayrıldıktan sonra 

internal ring hizasında peritonun önündeki yağ dokusu seviyesinde 
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bağlanarak yüksek ligasyon yapılır. Fıtık kesesi içinde doku olmadığı 

kontrol edilerek yüksek ligasyon yapılmalıdır. Fıtık kesesinin distalini 

çıkarmak hematom veya iskemik orşit gelişme riski nedeniyle gereksizdir, 

ayrıca ameliyatın sonunda testisin skrotuma yerleştiği mutlaka kontrol 

edilir. Kızlarda onarım ise; fıtık kesesi sıklıkla over, tüpler veya 

mezosalpinks ile ilişkilidir, kızlarda da herni kesesi iyi hazırlandıktan 

sonra kesenin açılıp bakılması, over, fallopian tüpü kontrolü mutlaka 

yapılmalıdır Bunlar kontrol edildikten sonra keseye rahat şekilde yüksek 

ligasyon yapılır. Eğer keseye fallop tüpleri yapışıksa, bunlar ayrılmadan, 

en distalden kese purse string ile bağlanır ve proksimal batın içine redükte 

edilir ve internal ring kapatılır (Resim3). 

 

Resim 3 

İlk olarak erişkinlerde uygulanan minimal invaziv cerrahi teknikler son 

yıllarda çocuk cerrahi kliniklerinde de uygulanma alanı bulmuştur. Çocuk 

inguinal herni ameliyatlarında da laparaskopik teknikler kullanılmaktadır. 

1997 de El-Gohary kızlarda laparoskopi ile herni kesesini batın içine everte 

edilerek endoloopla bağlamış, laparaskopik onarımı bildirmiştir. 1998 de 

Schier kızlarda ring hizasına 2-3 tane Z sutur koyarak herni onarımını, 

Montupet ve Esposito erkeklerde kese boynuna pürse-sting dikiş konularak 

laparoskopik herni onarımını bildirmişlerdir.Son zamanlarda SEAL 

(subcutanues endoskopi assisted ligation of hernia sac) tekniği 

uygulanmaya başlandı. Bu teknikte laparoskopi eşliğinde yerleştirilen iğne 

ile kord ve damarlara zarar vermeden kese boynu dönülür ve bağlanır. 
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Küçük bir cilt kesisinden ilerletilen iğne ile ringin yarısı dönülür, diğer 

yarısı da başka iğne ile dönülür ve sutur dışarı çekilerek bağlanır. Kızlarda 

ise LIL (laparoscopic inversion ligastion) onarımı uygulanır. Kese 

tepesinden tutularak everte edilir, birkaç defa döndürülür ve tabanı iki adet 

endoloop ile bağlanır. Kese koterle kesilebilir. 

Yeni nesil teknikler olarak adlandırılan bu laparaskopik tekniklerin 

karşılaştırılmaları ve sonuçları ile ilgili çalışmalar devam etmektedir. 

Laparaskopik teknikler uygulandığında karşı taraf inguinal kanalın herni 

açısından değerlendirilmesi, femoral herni, direkt herni ve internal 

hernilerin tanı ve tedavisinin aynı ameliyatta yapılabilmesi gibi avantajları 

bulunmaktadır. 

Tek taraflı inguinal hernisi olan çocuklarda iki taraflı inguinal herni 

onarımı uygulanması gereksiz bir cerrahi müdahaledir ve spermatik kord 

ve damarlarının zedelenme riskini de arttırmaktadır. Karşı tarafta yapılan 

inguinal eksplorasyonlarda görülen patent prosesusu vajinalis (PPV) 

olmuş ve gerçek bir herni görülmemiştir. Her patent prosesus vajinalis 

klinik olarak herni tablosu ile karşımıza çıkmamaktadır. PPV görülme 

sıklığı 1 yaş altında % 60-80 ‘ken 1 yaş üzerinde %40 olarak bulunmuş 

ancak, tek taraflı herni ameliyatı geçiren hastaların karşı tarafta herni 

ortaya çıkması insidansı %20 olarak bulunmuştur. Sağda inguinal herni 

görülme sıklığı daha fazla olduğundan sol inguinal herni onarımı sonrası 

sağda inguinal herninin görülme sıklığının fazla olması beklenmektedir. 

Tek taraflı onarımlardan sonra karşı tarafta da inguinal herni olabileceği 

bilgisi aileye aktarılmalıdır. 

Fulterm bebekler ve büyük çocuklarda günübirlik tedavi denilen aynı 

gün ameliyat ve taburcu işlemi uygulanır. Prematür bebeklerde, doğumda 

ventilatör desteği gereken veya bronkopulmoner displazili infantlarda post 

operatif apne riski yüksektir, günübirlik tedavi yerine bir gün yatırılarak 

takip edilmelidirler. Prematürlerde çocuğun yaşı postkonsepsiyonel 60 

haftalık olana kadar post op bir gün hastanede gözlem altında tutulmalıdır. 
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KOMPLİKASYONLAR 

İnguinal herni ameliyatından sonra ameliyat sonrası dönemde oluşan 

komplikasyonlar %1-3,5 oranında görülürken inkarsere olmuş hernilerde 

bu oran daha da yüksek olarak görülmektedir. 

Skrotal şişlik: en çok görülen ve önemli olmayan komplikasyondur, 

distal kesede sıvı veya hematom birikebilir, çoğunlukla kendiliğinden 

kaybolur. 

Yara yeri enfeksiyonu: inkarsere ve strangüle herni onarımı 

sonrasında daha çok görülmektedir. Kesi yerinde apse mevcutsa direnaj 

uygulanır ve antibiyotik tedavisi ve pansumanlarla hasta takip edilir. 

İatrojenik inmemiş testis: sıklığı %0.2 civarında olup ameliyatın 

sonunda testisin scrotumda olup olmadığı kontrol edilmelidir. Kontrol 

edilmediği takdirde operasyon sırasında kord ve damarların traksiyonuna 

bağlı olarak testis inguinal kanalda veya yüksek scrotal pozisyonda 

kalabilir. 

Rekürrens: normal hastalarda rekürrens % 0-0,8 dir. Prematürlerde ise 

%15, inkarserasyonda ise %20 oranında görülür. V-P şantlılarda da 

rekürrens sık olur. Fıtık kesesinin yırtılması, kesenin yeterince 

proksimalden bağlanamaması, iyi disseke edilememesi rekürrensin diğer 

nedenleri arasında yer almaktadır. 

Vas deferens yaralanması: herni ameliyatı sırasında dokuya gerekli 

hassasiyet gösterilmediği durumda yaralanmalar olabilir. Vas deferenste 

transeksiyonun farkına varılıp görüldüğünde 8-0 monoflamen absorbe olan 

suturle onarılmalıdır. Spermatik kordun aletlerle sıkı tutulması veya 

çekilmesi de zarar verebilmektedir. 

Testis atrofisi: özellikle küçük çocuklarda damar yaralanması sonucu 

testiküler atrofi nadiren de olsa görülür. Sıklığı %1 olarak bildirilmiştir. 

İnkarserasyon durumunda ise testis atrofisi daha sık görülür. Hernie olmuş 

over ve fallop tüplerinde de damar yaralanması sonucu hasar görülebilir. 

İntestinal yaralanma: intestinal yaralanma sonucu rezeksiyon %1.4 

olarak bildirilmiştir. 

Batın içi yer değişikliği (loss of abdominal domain): bilateral büyük 

skrotal hernilerde onarım sonrası batın içine dönen organlar yerlerine 
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yerleşemeyebilir ve batın içi basınç artışına neden olabilirler. Bu durumda 

taraflar tek tek aşamalı ameliyat planlanabilir. 

Kronik ağrı: inguinal ağrı yetişkinlerde olduğundan daha azdır. 

Mortalite: mortalite komplikasyonlar nedeniyle veya prematürite ve 

kardiyak hastalıklar gibi ek risk faktörleri nedeniyle olmaktadır. 
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Çocuklarda İnvajinasyon

Ahmet Gökhan GÜLER1

  İntussepsiyon  veya  invajinasyon,  bebeklerde  ve  yürümeye  başlayan

çocuklarda bağırsak tıkanıklığının en sık nedenidir. Proksimal bağırsağın

(intussusceptum) distal bağırsağa (intussuscipiens) konjenital olmayan ve

teleskop  benzeri  bir  mekanizmayla  iç  içe  geçmesidir.  İlk  olarak  1674'te

Paul  Barbette  tarafından  tarif  edilmiş,  ilk  başarılı  ameliyat  1873'te  John

Hutchinson  tarafından  yapılmış  ve1899'da  Treves  tarafından  net  olarak

tanımlanmıştır.

PATOFİZYOLOJİ

  İnvajinasyon,  peristaltik  aktivite  ile  proksimal  barsağın  distal  barsağın

içine teleskop gibi girmesiyle oluşur. Bir öncü nokta (ÖN) diyebileceğimiz

“lead  point”  olabilir  veya  olmayabilir.  Proksimal  bağırsağın  mezenteri,

distal  bağırsağın  içine  çekilirken  sıkışır,  böylece  venöz  tıkanıklık  ve

proksimal  bağırsakta  ödem  oluşur.  İnvajinasyonda  azalma  meydana

gelmezse, arteriyel kan akımı bozularak iskemi ve bağırsak duvarı nekrozu

oluşacaktır.  Kendiliğinden  azalma  meydana  gelebilmesine  rağmen,  tanı

konulmadığı ve uygun şekilde tedavi edilmediği sürece bağırsak iskemisi

ve nekrozu kaçınılmaz bir sonuç olarak karşımıza çıkacaktır.

PRİMER  İNVAJİNASYON

  Primer  veya  idiyopatik  olarak  sınıflandırılan  invajinasyonlu  vakaların

büyük  çoğunluğunun  bir  ÖN  yoktur.  Genellikle  bağırsak  duvarındaki

hipertrofik  Peyer  plaklarından  kaynaklanmaktadır.  İnvajinasyon,  sıklıkla

hipertrofik  lenfoid  doku  oluşumuna  neden  olan  bir  üst  solunum  yolu

enfeksiyonu  veya  gastroenterit  sonrasında  meydana  gelir.  İki  yaşından

büyük  çocuklarda  adenovirüsler  ve  daha  az  oranda  rotavirüsler  rol

oynamaktadır.  Bu  durum  vakaların  yaklaşık  yarısında  görülmektedir.

Mevsimsel  solunum  yolu  salgınları  sırasında  vakalardaki  artış  virüslerin

oynadığı rolü doğrular niteliktedir.

1  Dr. Öğr. Üyesi,  Kahramanmaraş Sütçü İmam Üniversitesi, Tıp Fakültesi  Çocuk

Cerrahisi AD., Email: drgokhanguler@hotmail.com, 

ORCID No: 0000-0003-4740-3512
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SEKONDER  İNVAJİNASYON

  Tanımlanabilir  bir  lezyon  tarafından,  proksimal  bağırsağı  peristaltik

aktivite  ile  distal bağırsağa  çeken  bir  ÖN’e  sahip  oluşan invajinasyonlar

sekonder olarak adlandırılabilir. Öncü nokta görülme sıklığı %1,5 ile %12

arasında  değişir  ve  yaş  arttıkça  görülme  ihtimali  artar.  En  yaygın  ÖN

Meckel’s divertikülüdür, ardından polipler ve dublikasyonlar gelir. Diğer

bening  nedenler  arasında  apendiks,  hemanjiyomlar,  karsinoid  tümörler,

yabancı  cisimler,  ektopik  pankreas  veya  mide  mukozası,  Peutz-Jeghers

sendromundaki  hamartomlar  ve  lipomlar  bulunur.  Nadiren  malign

nedenler ile  olabilir  ve  insidansı  yaşla  birlikte  artar.  Lenfomalar  ve  ince

bağırsak tümörleri bunlara dahildir. Henoch-Schönlein purpurası ve kistik

fibrozis  invajinasyona  sebep  olabilen  sistemik  hastalıklardandır.

İnvajinasyonla ilgili diğer nadir hastalıklar Çölyak hastalığı ve Clostridium

difficile kolittir.

İNSİDANS

  İdiyopatik  invajinasyon  her  yaşta  ortaya  çıkabilir.  Çoğu  hasta  iyi

beslenmiş, sağlıklı bebeklerdir ve yaklaşık üçte ikisi erkek çocuklardır. En

yüksek insidans 4-9 aylık bebeklerde görülür ve bu yaş grubunda da ince

bağırsak tıkanıklığının en sık nedenidir. İnvajinasyon 3 ayın altında ve 3

yaşından sonra nadirdir.

KLİNİK

  Klasik  olarak,  ‘frenk  üzümü  jölesi’  veya  ‘çilek  jölesi’  gaita  olarak

adlandırılan  gaita,  aralıklı,  kramp  şeklinde  (kolik  tarzda)  karın  ağrısı  ve

fizik  muayenede  ele  gelen  bir  kitle  görülür  ancak  bu  durumların  tümü

birarada  invajinasyonu  olan  çocukların  dörtte  birinden  daha  azında

mevcuttur.  Karın  ağrısı  anidir  ve  ağrı  atakları  sırasında  defans  olabilir.

Çocuk  bacaklarını  karnına  kadar  çekebilir.  Ağrı  atakları  genellikle

başladığı gibi aniden sona erer. Ataklar arasında çocuk rahat görünebilir

ancak sonunda laterjik hale gelir. Bu sebeple hastaları ilk gördüğünüzde

normal  görünebileceği  gibi  ağrıdan  kıvranan  ve  ağlayan  veya  laterjik

olabilir.  İnvajinasyonda,  obstruksiyon  ilerledikçe  abdominal  distansiyon

artar ve bağırsak hareketlerinin azalması veya durması neticesinde safralı

kusma  başlar.  Giderek  bağırsakta  iskemi  gelişir,  buna  bağlı  mukozal

kanamalar  ve  mukozal  bezlerin  kompresyonu  ile  koyu  kırmızı  mukoid
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salgılar oluşur. Bu salgılar ‘çilek jölesi’ gaita oluşumuna neden olur. Çilek 

jölesi gaita ile beraber lökositoz ve elektrolit düzensizlikleri 

invajinasyonda görülen geç bulgulardır. 

FİZİK MUAYENE 

Çocuğun vital parametreleri hastalığın erken dönemlerinde genellikle 

normaldir. Ağrı atakları arasında çocuk rahat görünebilir ve fizik 

muayenede patolojik bulgu saptanmayabilir. Ağrı her 15 ila 30 dakikada 

bir ortaya çıkar ve yeniden muayene zor olabilir. Sosis şeklinde veya 

kavisli bir kitle karnın herhangi bir yerinde palpe edilebilir veya çocuk 

zayıf ise dışarıdan görülebilir. Karında sağ alt kadranda invajinasyon 

sonucu boşluk ve bu medenle çöküklük oluşur. Bu bulguya ‘‘Dans işareti” 

denir. Rektal muayenede geç belirti olarak kanlı mukus veya kan 

görülebilir. İnvajine olan bağırsak daha da ilerler ve bağırsakta iskemi 

meydana gelirse, bakteriemi ve bağırsak nekrozu sonucu hızla 

dehidratasyon, ateş, taşikardi ve hipotansiyon gelişebilir. İnvajinasyonun 

anüsten sarkması önemli bir durumdur. Eğer sarkan kısım iskemik veya 

nekroze ise muayeneyi yapan kişinin durumu rektal prolapsus olarak yanlış 

teşhis etmesi ve redüksiyon girişiminde bulunması ciddi hata olacaktır. 

Dikkatli fizik muayene zorunludur ve redüksiyondan önce anüsten sarkan 

ve ters yüz olmuş bağırsağın yan tarafına kayganlaştırılmış abeslang 

sokularak prolapsus mu, invajinasyon mu olduğu kolaylıkla anlaşılabilir. 

Kaygan abeslang ters yüz olmuş bağırsağın yanı boyunca anüse 1-2 cm'den 

fazla sokulabiliyorsa invajinasyon tanısı düşünülmelidir. 

TANI 

ABDOMİNAL RADYOGRAFİ  

Ayakta direkt karın grafilerinde (ADKG) karında kitle görüntüsü 

düşündüren, bağırsak gazlarında itilme ve kolon gazında anormal dağılım 

görülebilir. Ancak direkt filmler tanıyı doğrulamada sınırlı değere sahiptir 

ve tek başına tanı testi olarak kullanılmaz. Öykü ve fizik muayenede elde 

edilen bulguları tarama ve ayırıcı tanı aracı olarak kullanılırlar. 

ULTRASONOGRAFİ 

İnvajinasyonun değerlendirilmesi için ultrasonografi (USG) ilk kez 

1977’de kullanılmıştır. Teknolojik gelişmeler sonucunda USG cihazları 

gelişmiş, maliyetler azalmış ve diğer tanı yöntemlerine olan ihtiyaç da 
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buna paralel olarak azalmıştır. USG ile radyasyona maruziyet olmaması, 

patolojik ÖN’leri tanıma, inavijine segmentin lokalizasyonu ve boyutu 

hakkında bilgileri sağlayan avantajları vardır. USG’de karakteristik bulgu, 

transvers planda farklı ekojenitelere sahip bağırsak duvarı ve mezenterik 

yağlı dokunun iç içe geçmesiyle oluşan hedef (target) veya halka 

(doughnut) görülmesidir. Bu durum longutudinal planda böbreğe benzer 

bir görüntü oluşturduğu için yalancı böbrek (pseudo-kidney) bulgusu 

denilmektedir. Ultrasonografi aynı zamanda invajinasyonun tedavi 

seçeneklerinden birisi olan hidro-redüksiyonda kılavuzluk etmektedir ve 

redüksiyonun gerçekleşip gerçekleşmediği hakkında bilgi vermektedir.  

BİLGİSAYARLI TOMOGRAFİ VE MANYETİK REZONANS 

GÖRÜNTÜLEME 

Ne bilgisayarlı tomografi (BT) ne de manyetik rezonans görüntüleme 

(MRI) invajinasyonlu bir hastanın değerlendirilmesinde rutin olarak 

kullanılmaz, ancak bu tanıyı ve/veya malignite (yani lenfoma) gibi 

invajinasyon için patolojik nedenleri doğrulamada oldukça faydalıdır. 

TEDAVİ 

CERRAHİ OLMAYAN YÖNETİM 

İnavjinasyon düşünülen bir hastada ağızdan beslenme kesilir, 

nazogastrik takılır, sıvı resüstasyonuna başlanır. Tanı kesinleştirildikten 

sonra klinik, radyolojik ve laboratuvar sonuçları tedavi seçeneklerinden 

hangisini yapacağımız konusunda bize yol gösterir. Cerrahi olmayan 

redüksiyon seçeneklerine engel bir durum olmadığı sürece hava veya sıvı 

kullanılarak redüksiyon yapmak gerekir. Aksi durumda mutlaka açık 

ameliyat ve elle redüksiyon gereklidir. Cerrahi olmayan tedavi bağırsak 

perforasyonu (karın içi serbest hava), peritonit, hipotansiyon ve bağırsakta 

nekrozu düşündüren laboratuvar bulguları varlığında kontrendikedir. 

Cerrahi olmayan yöntemlerle tedavi edilen hastalarda morbidite, maliyet, 

hastanede kalış süresi daha azdır. Hastalar ameliyat olmadığı için ailelerin 

memnuniyeti de oldukça fazladır. 

Hava ve Sıvı ile Redüksiyon 

Hidrostatik redüksiyon metodolojisi 1876'daki ilk tanımından bu yana 

önemli ölçüde değişmemiştir ancak son yıllarda radyasyon maruziyetini 

azaltma için floroskopi yerine USG kullanımı popüler olmaktadır. 
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Floroskopi  rehberliğinde  baryum  ile  hidrostatik  redüksiyon  geçmişte

kullanılmıştır. Daha sonra bağırsak perforasyonu olan hastalarda baryum

peritoniti  tehlikesi  nedeniyle  hava  veya  suda  çözünür  izotonik  kontrast

madde  kullanımına  geçildi.  Komplike  olmayan  hastalarda  yaklaşık  %85

(%42-%95  arasında)  başarılı  redüksiyon  bildirilmiştir.  Pnömotik

redüksiyon  ilk  olarak  1897'de  tanımlandı  ve  1980'lerin  sonunda  popüler

oldu.  O  zamandan  beri,  birçok  merkez  pnömotik  redüksiyonu

benimsemiştir çünkü daha hızlı, daha güvenli ve radyasyona maruz kalma

süresi  kısadır.  Hava  rektuma  verilirken  floroskopik  olarak  izlenir.

Maksimum güvenli hava basıncı,  küçük bebekler için 80 mmHg ve daha

büyük  bebekler  için  110-120  mmHg'dır.  Pnömotik  redüksiyonun

potansiyel  dezavantajları  arasında  tansiyon  pnömoperitoneum  gelişme

olasılığı  ve  yanlış  başarılı  redüksiyon  sayılabilir.  Perforasyon  oranları

%0,4-2,5  arasında  değişmekte  olup,  en  son  yayınlar  ortalama  %0,8

oranındadır.

  Eğer  hastada  tansiyon  pnömoperitoneum  gelişirse  işlem  derhal

durdurulur ve göbeğin üstünden veya altından 14, 16 veya 18-gauge iğne

veya  anjiyokateter  kullanılarak  periton  içindeki  havanın  hemen

boşaltılması  gerekir.  Daha  sonra  ise  acil  laparatomi  yapılarak  durum

düzeltilmelidir.

      Başarısız   redüksiyonlarda,  ilk   denemeden   30   dakika   ile   24   saat

arasında bekledikten sonra ikinci bir deneme yapılmasını tavsiye edenler vardır.

Bu  öneri  başarısız   hidrostatik   veya   pnömotik   redüksiyon   sonrası   açık

ameliyata   alınan  hastalarda  invajinasyonun  çoğu  hastada  düzelmiş  olduğunun

görülmesi  sonucunda  ortaya   çıkmış   olabilir.  Ayrıca   hastaya   cerrahi

müdahale   yapmadan   önce  ameliyathanede  veya  laparoskopik  görüş  altında

redüksiyonu  önerenler  de  vardır. Hidrostatik  veya  pnömotik  teknikle

non-operatif  redüksiyon  başarılı  olursa, hasta  gözlem   için   yatırılmalı   ve

intravenöz   sıvılar   verilmelidir.  Redüksiyon   sonrası  herhangi  bir  karın  ağrısı,

iskemik  bağırsak  veya  tekrarlayan  invajinasyon  belirtisi  varlığında  ultrason

gereklidir, yoksa ağızdan beslenme düşünülebilir.

CERRAHİ YÖNETİM

Açık Cerrahi Yaklaşım

  Non-operatif  redüksiyon  başarısız  veya  eksik  olduğunda,  peritonit

belirtileri,  ÖN  veya  pnömoperitoneum  varlığında  operasyon  gereklidir.

İntravenöz sıvı resüsitasyonu, geniş spektrumlu antibiyotik, idrar sondası

ve  mide  dekompresyonu  için  nazogastrik  tüp  takılarak  ameliyat  öncesi
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hazırlık yapılır. En sık çekum ve terminal ileum tutulduğu için geleneksel 

sağ alt transvers karın kesisi yoluyla patolojik sahaya ulaşılır. İçeriye giren 

proksimal kısım ortaya konulduktan sonra, nazikçe normal pozisyonuna 

geri yönlendirilir. Manuel redüksiyon denilen bu işlemde, bağırsağın 

yaralanmasını veya delinmesini önlemek, serozal defektlerden kaçınmak 

için aşırı güç veya proksimal kısımdan çekme yapılmamalıdır (Resim.1). 

İskemik bağırsak bulgusu veya ÖN durumunda rezeksiyon ve bağırsak 

anastomozu gerekir. 

 

 
Resim.1: Manuel redüksiyon 

 

Manuel redüksiyon tamamlandığında bağırsağın dolaşımı bozulmuş ise 

iskemik bağırsak ılık serum fizyolojik ile ıslatılmış kompresler 

uygulandıktan sonra yeniden değerlendirilebilir. Dolaşım tekrar sağlanırsa 

rezeksiyona gerek kalmaz, aksi durumda rezeksiyon ve anastomoz 

gereklidir. İnvajinasyon ortadan kaldırıldıktan sonra abdominal skarın yeri 

açık apendektomi insizyonuna benzer olduğu için, her ne kadar tartışmalı 

bir durum da olsa apendektomi yapanlar vardır. 
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Laparoskopik Yaklaşım 

İnvajinasyon cerrahisinde laparoskopi kullanımı tanısaldı. Şüpheli hastalara veya 

ÖN varlığını teyit etmekte kullanılırdı. Daha sonra laparoskopik redüksiyonda 

başarı artmış ve açık ameliyata dönme oranları oldukça azalmıştır (%5,4). Bu 

sebeple günümüzde invajinasyon tedavisinde sıkça kullanılan bir yöntem 

olmuştur. 

Laparoskopinin kontrendikasyonları arasında peritonit, hemodinamik 

bozukluk ve görselleştirmeyi engelleyen aşırı bağırsak distansiyonu 

sayılabilir.  

Yaklaşımların çoğu üç port ile olmaktadır. Birisi umbilikal bölgede ve 

diğer iki port karnın sol tarafında. Laparoskopik redüksiyon, atravmatik 

tutucular kullanılarak invajinasyonun distaline hafif basınç uygulanarak 

gerçekleştirilir. Konvansiyonel açık yönteme aykırı olmasına rağmen, 

redüksiyonu tamamlamak için genellikle proksimal segmente aşırı 

olmayan traksiyon uygulanır. Laparoskopik yöntemde apendektomi rutin 

olarak yapılmaz.  

İskemi, nekroz veya perforasyonun varlığını değerlendirmek için 

bağırsak dikkatlice incelenir. Eğer bunlardan birisi var ve rezeksiyon 

gerekliyse, genellikle umbilikal port insizyonunu genişleterek, bağırsağın 

dışarıya çıkarılmasıyla gerçekleştirilebilir. Bu mümkün değilse operasyon 

laparotomiye dönüştürülmelidir. 

TEKRARLAYAN (REKÜRREN) İNVAJİNASYON 

Tekrarlayan invajinasyon, cerrahi olmayan prosedür ile tedavi edilen 

invajinasyonlu hastaların %10-15'inde görülür. Rekürrenslerin üçte biri ilk 

24 saat içinde ve çoğunluğu ilk ataktan sonraki 6 ay içinde meydana 

gelmiştir. Bu durumun manuel redüksiyon veya rezeksiyondan sonra 

ortaya çıkma olasılığı daha düşüktür. Laparoskopik redüksiyondan sonra, 

%10 gibi yüksek bir nüks oranı bildirilmiştir. 

Tekrarlayan invajinasyonda hastalar genellikle erken döneminde 

başvururlar. Bu hastaların ebeveynleri belirti ve semptomları nasıl 

tanıyacakları konusunda daha bilinçlidir. Bu sebeple hastaların cerrahi 

olmayan prosedürlerle tedavi edilme olasılığı daha fazladır. Ancak bu 

durum hastanın ilk rekürrensi değil ise o zaman daha ileri radyolojik 

tetkikler ve gizli malignite varlığı açısından cerrahi eksplorasyon 

gerekebilir. 
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POSTOPERATİF İNVAJİNASYON 

Postoperatif invajinasyon genellikle ileo-ileal olup nadir bir durumdur. 

Uzun süren karın ameliyatları, retroperitoneal diseksiyon, Ladd prosedürü 

gibi ameliyatlarından sonra görülebilir. Genellikle ameliyattan sonra ilk 10 

gün içinde ortaya çıkarlar. Postoperatif hastada adeziyonlara bağlı bağırsak 

tıkanıklığı daha sık karşımıza çıkmakla birlikte postoperatif invajinasyon 

%3-10 oranında ileus nedenidir. Bu nedenle, ameliyat sonrası dönemde 

hastalarda ileus ile karşılaşıldığında ultrason yararlı bir teşhis aracıdır. 

Postoperatif invajinasyonlar genellikle ileo-ileal olduğundan cerrahi 

müdahale gerektirir. 
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Çocuklarda Anestezi 

Hasan Hüseyin KILIÇ1  

GİRİŞ 

Bebek ve çocukların güvenliği, normal hayatta olduğu gibi ameliyat 

sırasında da son derece önemlidir. Ameliyat öncesi, sırası ve sonrasında 

hastanın bakımı ve güvenliği; ebeveynlerin yanı sıra, ilgili doktor, hemşire, 

anestezi tekniker/teknisyeni ve diğer sağlık profesyonelleri tarafından da 

üstlenilmektedir. Anestezi kalitesi, son çeyrek yüzyılda dikkate değer bir 

şekilde gelişmiştir. Bu gelişme, önemli tıbbi durumları olan çocukların bile 

güvenli bir şekilde ameliyat olmasına olanak sağlamıştır. Daha önceki 

dönemde konjenital anomalileri, pilor stenozu veya kalp hastalığı olan 

bebekler ve çocuklar yüksek ölüm riski altındaydı. Son zamanlarda 

pediatrik anestezistlerin eğitimindeki değişiklikler, fetal durumdan normal 

fizyolojiye geçişin daha iyi anlaşılması, daha güvenli anestezik ilaçların 

kullanılması ve intrinsik risk faktörlerinin tanınması, çocuk anestezi 

pratiğinde olumlu katkı sağlamıştır. Böylelikle, bebek ve çocuklara daha 

güvenli perioperatif bakım sağlanmıştır.(1)  

ÇOCUKLARIN PERİOPERATİF DEĞERLENDİRİLMESİ 

Preoperatif dönemde çocukla ilgili geniş medikal bilgiye ulaşılmak 

hedeflenmektedir. Bu bilgilerin içeriğinde; çocuğun yaşı, gelişim ve 

anlayış düzeyi, boy-kilo gibi demografik verileri, akut ve kronik 

hastalıkları, kullandığı ilaçları, daha önceki anestezi deneyimine dair 

öyküsü, ailesel hastalıklar ve anestezi öyküsü gibi verileri olmalıdır.  

AKUT HASTALIK VAR MI? 

Yapılacak prosedürle ilgisi olmayan ciddi bir hastalığı olan bebekler ve 

çocuklar, ameliyat öncesi değerlendirme süreci için kritik öneme sahiptir. 

Bir çocuk “enfeksiyonu olan aktif şekilde hastaysa”; ateşi varsa, kendini 

kötü hissediyorsa, kusuyorsa, ishali varsa ve balgamlı öksürüyorsa, 

ameliyathane bir yana hastaneye veya cerrahi yapılacak merkeze dahi 

gelmemelidir. Enfeksiyon yönünden hasta olan bir çocuk, elektif olarak 

uygulanan herhangi bir cerrahi işlemden sonra kendini daha iyi 

                                                           
1 Hisar Intercontinental Hospital, Email: hasan.kilic@hisarhospital.com 
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hissetmeyecektir. Hasta bir çocuk, diğer çocukları ve sağlık hizmeti 

sağlayıcılarını hastalıklarına maruz bırakabilir. Bazıları hastalıklarını, 

bağışıklığı baskılanmış kişilere bulaştırabilir ve bu durum, bu kişiler için 

ölümle dahi sonuçlanabilecek istenmeyen senaryolara neden olabilir. 

Bazı çocukların her gün burun akıntısı olur. Kendi başlarına hasta 

değillerdir ancak hapşırma, şeffaf rinore ve “alerjik selam” üreten çevresel 

alerjileri vardır. Bu çocuklar için, diğer daha önemli bulguların 

yokluğunda, ameliyat ve anestezi geçirme riski artmaz. Anestezistler 

genellikle bu bulgulara aşinadır ve hava yolu mukusunda bir artışla başa 

çıkmaya hazırdır. Şeffaf rinoresi olan ve başka klinik bulgusu olmayan 

çocukları antibiyotiklerle tedavi etmek gereksizdir. Ek semptom yoksa bu 

durumlarda cerrahiyi erteleme gerekmez. (1, 2) 

KRONİK HASTALIĞI VAR MI? 

Çoğu çocuk sağlıklıdır, ancak bazıları önemli bir sistemik hastalık 

öyküsüne sahip olduğu haliyle cerrahi bir prosedüre gerek duyar. Kronik 

akciğer hastalığı olan prematüre bebek, orak hücreli anemili çocuk veya 

kistik fibrozlu hasta bu durumlara örnek gösterilebilir. Anestezi uzmanları 

genellikle hastanın durumu hakkında optimal olandan daha az bilgiye 

sahiptir. Ebeveynler hikayenin tamamını bilmeyebilir veya çocuk 

hastalıklarının karmaşıklığını açıklayamayabilirler. Bu çocuklar için, 

sağlığıyla ilgili bilgiye sahip en iyi kişiyle iletişim kurmak, güvenli 

anestezi ve ameliyat süreci için çok önemlidir. Tıbbi kayıtların olduğu bir 

dosya, aşı kartı, daha önceki hastane yatışları veya ameliyatlara yönelik 

epikriz belgeleri bu konuda çokça yardım sağlamaktadır.(1, 3)  

ACİL AMELİYAT GEREKTİREN AKUT BİR HASTALIK VAR 

MI? 

Bebekler ve çocuklar için bu durumlar genellikle nekrotizan 

enterokolit, pilor stenozu, apse drenajı, appendektomi gibi cerrahi 

prosedürleri içermektedir. Bu hastaların çoğu, ameliyathaneye gitmeden 

önce acil olarak yönetilmesi gereken önemli metabolik düzensizliklere 

sahiptir. Bu durumlarda, pediatrik anestezistler ve pediatrik cerrahlar, 

ameliyatın güvenli bir şekilde gerçekleştirilebilmesi için çocuğun medikal, 

pulmoner ve kardiyak resüsitasyonuna da hazır olmalıdır. Pek çok 

pediatrik anestezi uzmanı ve pediatrik cerrah, kritik bakım konusunda 
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önemli ekstra eğitime sahiptir. Bir çocuk hasta olduğunda, ilgili tüm sağlık 

profesyonelleri arasında yüksek kalitede ve hızlı iletişime duyulan ihtiyaç, 

önemli ölçüde artar.(3)  

KRONİK HASTALIĞI OLAN BİR HASTADA AKUT 

HASTALIK VAR MI? 

Kronik hastalıkla ilişkili ciddi bir sorunu olan çocuklar, özgün bir grubu 

temsil ederler ve bu durum perioperatif dönemde tam değerlendirme ve 

yönetim gerektirir. Ciddi akciğer hastalığı olan prematüre bebekler 

ölümcül olabilen bulaşıcı hastalık süreçleri geliştirebilirler. Örneğin; 

respiratuar sinsityal virüs (RSV) ile enfeksiyon, bazen hastaneye yatış ve 

ventilasyon gerektiren refrakter hipoksemi üretebilir. Bu nedenle, cerrahi 

bir prosedüre hazırlanmakta olan bebekler ve çocuklar, eğer erken doğum 

sonrasıysa veya alt solunum yolu hastalığını düşündüren belirti ve 

semptomları varsa, “yaşam veya uzuv” riski olmadıkça anestezi veya 

ameliyat için uygun görülmemelidir.  

Ciddi kalp hastalığı olan bebekler, özellikle de hipoplastik sol kalp hastalığı için 

kısmen palyasyon yapılan bebekler, minör alt solunum yolu hastalığı bile 

geliştirdiklerinde mortalite ve morbidite açısından ciddi riski altındadırlar. Kistik 

fibroz, orak hücre hastalığı veya diyabet hastalarının tümü, akut bir hastalık üst 

üste bindiğinde yüksek risk taşır. Yine, kronik hastalığı olanlarda akut tıbbi sorun 

oluşma riskini azaltmak için primer hekimi ile anestezi uygulayıcıları arasında bir 

iletişim planı geliştirmek en iyi uygulamadır.(1, 3) 

ÇOCUĞUN GELİŞİM DÜZEY NASIL? 

Ameliyathane çocuklar için korkutucu bir yerdir, bazıları için bu korku 

düzeyi diğerlerinden daha fazladır. On sekiz aylıktan beş yaşına kadar olan 

çoğu çocuk; ebeveynlerinden ayrılma, yabancılarla birlikte olma ve yeni 

bir çevreye girme konusunda aşırı endişe duyar. Birçok çocuk beş yaşından 

sonra çevreye karşı meraklı hale gelir. Bu yaş grubunda olanlar 

ebeveynlerinden ayrılıp ameliyathaneye gitmek için; yalnızca kendilerine 

yapılacak açıklamalara, birtakım oyuncaklara ve bir akıllı telefon ya da 

tablete ihtiyaç duyarlar. Kronik hastalığı olan veya daha önce 

ameliyathaneye bir veya daha fazla kez gitmiş olan çocuklar kandırılamaz 

ve kandırılmamalıdır. Çoğu çocuk, oral benzodiazepinlere rahatlayarak 

yanıt verir. Korkudan mutluluğa doğru olan bu davranış değişikliği, 

ebeveynler ve çocuk için iyidir. Ebeveynlerin rahatlatılması çoğu zaman 
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çocuklar üzerine de olumlu yansımaktadır. Çünkü kaygılı ebeveynler, 

çocuğun da kaygılı olmasına sebebiyet vermektedir.(1, 2) 

ALERJİSİ VAR MI? 

Çocukta herhangi bir madde ya da ilaca karşı bilinen bir alerji varsa bu 

etkenlerden uzak durmak akıllıca olacaktır. Bilinmeyen bir alerji 

durumunun beklenmedik şekilde ortaya çıkması ihtimaline karşı her zaman 

hazırlıklı olunmalıdır. Aslında ameliyathaneler bu olay için dünya 

üzerindeki en güvenli yerlerdir. Çünkü tüm ekipman, ilaç ve yetkin uzman 

kişileri bünyesinde barındırmaktadır. 

Alerji durumlarında, basit alerjik döküntülerden anafilaktik şok 

seviyesine kadar değişik alerjik yanıtlarla karşılaşılabilir. En ciddi durum 

olan anafilaksi ve anafilaktik şok; acil olarak engellenmesi ve tedavi 

edilmesi gereken durumlardır. Antihistaminik ilaçlar, steroidler ve 

gereğinde durumunda adrenalin uygulamasından çekinilmemelidir. 

Havayolu açıklığından emin olunmalı ve hızlı müdahale edilerek, olası 

larinks ödemi gelişmeden havayolu açıklığı sağlanmış olmalıdır.(4) 

AÇLIK SÜRESİ 

Mide içeriğinin trakeal aspirasyonu, mortaliteye sebebiyet verebilecek 

kadar ciddi olan Mendelson Sendromuyla sonuçlanabilir. Elektif 

ameliyatlarda midenin tam boşaldığından emin olmak için alınan yiyecek 

ve içecek cinsine göre dikkat edilmesi gereken açlık süreleri Tablo 1’de 

belirtilmiştir. Acil ameliyatlarda ise yeterli süre geçmesi beklenemiyorsa; 

aspirasyon cihazının hazır olması, indüksiyondan önce çocuğun baş 

kısmının 30-45 derece kaldırılması gibi gerekli önlemleri alarak, hastayı 

ventile etmeden hızlı seri indüksiyonun ardından hemen entübe etmek 

gerekmektedir.(2, 5) 

Tablo 1: Preoperatif Önerilen Açlık Süreleri 

İçerik Süre 

Berrak Sıvı 2 saat 

Anne sütü 4 saat 

Formül mama (<6 ay bebeklerde) 4 saat 

Formül mama (>6 ay) 6 saat 

Hafif yemek – katı gıda 6 saat 
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ANESTEZİ YÖNETİMİ 

Çocukluk çağının yaş gruplarına göre anestezik yaklaşımda farklılıklar 

olmaktadır. Yenidoğan anestezisi ile adolesan yaştaki anestezi yaklaşımı 

birebir aynı olamaz. Çocukluk çağı hasta popülasyonunda anestezinin her 

basamağı önemlidir ancak indüksiyon ve uyanma aşamalarına ekstra önem 

vermek gerekir. İndüksiyonda ventilasyon ve entübasyonun sağlanması ile 

uyanırken sekresyon atımı ve spazmların önlenmesi, dikkat edilmesi 

gereken başlıca konulardır. 

PREMEDİKASYON 

Hemen her grupta olduğu gibi pediatrik grupta da premedikasyon 

yapılmalıdır. Yukarıda anlatılan kaygı durumlarından dolayı, pediatrik 

grupta premedikasyonun önemi yetişkinlere nazaran daha fazladır. 

İntravenöz ya da oral yoldan benzodiazepinlerin uygulanması yaygın 

kullanılan yöntemlerdendir.(2, 6) İntramüsküler ketamin, fentanil lolipopu 

gibi diğer seçenekler de gerektiğinde göz ününde bulundurulabilir. Hem 

anksiyeteyi gidermek, hem de analjezik etkinliklerinden dolayı hipnoz gibi 

yöntemler de kullanılmaktadır.(7) İndüksiyon öncesinde 3-5 dakika kadar 

preoksijenize etmek, olası ventilasyon/entübasyon güçlüğü durumlarında 

zaman kazandırmaktadır.(2, 6, 8) 

İNDÜKSİYON 

İntravenöz açıklığı sağlanmış bir çocukta, bu yol hem güvenli hem de 

hızlı bir indüksiyon süreci sağlamaktadır. Ancak çocuklardaki kaygı 

düzeyi ve ajitasyon, korkuyla birleştiğinde bu açıklığı sağlamak her zaman 

mümkün olmamaktadır. Premedikasyon aşamasındaki yaklaşımımızla bu 

güçlüğü aşmak mümkün olabilir. Örneğin; operasyondan 15-20 dakika 

önce oral yoldan verilmiş 0,2-0,5 mg/kg dozunda midazolam ile çocuklar 

damar girişimine izin verecek sakinliğe kavuşmuş olabilirler. Ayrıca bu 

ilaç dengeli anestezi sağlamaya ve anestezi farkındalığını engellemeye de 

katkı sağlamış olur. Damaryolu açıklığı sağlandıktan sonra propofol (2-3 

mg/kg) gibi hipnotik ajanlarla bilincin ortadan kalkması sağlanır. Uygun 

görülen fentanil (1-2 mcg/kg) gibi bir opioid, rokuronyum (0,4-0,6 mg/kg) 

gibi nöromüsküler bloker (kas gevşetici) vb. diğer ilaçlar da bu yoldan 

uygulanabilir. Depolarizan kas gevşetici olan suksinilkolin 
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hiperpotasemiye yatkınlık oluşturacağından çocukluk çağında 

kullanılmamalıdır. 

Bebeklerde ya da intravenöz yol açıklığı sağlanamamış çocuklarda ise 

tercih inhalasyon ajanları ile indüksiyondur. Sevofluran gibi kokusuz ve 

hızlı indüksiyon sağlayabilecek bir ajanı maske ile solutarak bu yöntem 

kullanılabilir. İnhalasyon yoluyla indüksiyon yapıldığında, acil ilaç 

gerekliliği ihtimaline karşın ilk fırsatta hemen intravenöz açıklık 

sağlanmalıdır.(6) 

VENTİLASYON VE ENTÜBASYON 

Maske ile ventilasyon aşamasında ilgili yüzeyin küçüklüğü göz önünde 

bulundurulmalı, göz burun gibi yüz yapılarının zedelenmemesine dikkat 

edilmelidir. Yüksek basınçlı ventilasyon yapılması hem havayollarında 

barotravmaya hem de gastrointestinal sisteme hava dolmasına neden 

olabilir. Daha düşük basınçla maske ventilasyonu sağlanmalıdır.  

Bebeklerde ve çocuklarda ağız ve dil yapıları yetişkinler gibi değildir. 

Dil göreceli olarak ağza göre daha büyük olabilir. Bu da havayolu 

açıklığının daralmasına ve ventilasyon güçlüğüne neden olabilir. 

Gereğinde airway kullanımı hayat kurtarıcı olabilir. Çok büyük dil ya da 

çok küçük ağız açıklığı, hipertrofik tonsiller, büyümüş adenoid doku gibi 

sebepler endotrakeal tüpün ilerletilmesi ve entübasyonu da güçleştirebilir. 

Yumuşak damak, uvulanın ve epiglotun yerleşimi daha önde ve yukarıda 

olabileceğinden, laringoskopi esnasında glottisin görünmesine engel 

oluşturabilir ve entübasyon güçlüğü ortaya çıkabilir. Yarık damak ve yarık 

dudak durumları da havayolu açıklığı sağlanırken bir zorluk oluşturabilir. 

Gevşek dişler, her zaman yerinden kopma ve trakeal aspirasyon riskine 

sahiptir ki bu durum yıkıcı sonuçlar doğurabilir. 

Özellikle bebeklerde ve küçük çocuklarda trakeanın en dar kısmı 

subglottik alandır. Endotrakeal tüp vokal kordları geçtikten sonra bu 

darlıkla karşılaşılabilir. Bu durumda eğer ilerletilmiş olan mesafe 

yeterliyse daha fazla zorlamadan o mesafede tüp tespit edilebilir, yetersizse 

daha küçük tüp kullanılabilir. Ancak, ilerlemeyen tüpü zorlamak trakeada 

zedelenme, perforasyon ve spazm gibi ciddi durumlara neden olabilir. 

Özellikle küçük yaş grubunda trakeomalazi ihtimalinin olması bu riskleri 

daha da artırmaktadır.  
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Yenidoğan döneminde trakea boyu kısa olduğundan tüpün gereğinden fazla 

ilerletilmesi sonucu endobronşial entübasyon riski göz önünde bulundurulmalıdır.  

Solunum kasları henüz yeterli güçlülükte değildir, ölü boşluk ve 

kapanma volümleri yüksektir. Hipoksi ve atelektazi riskinden dolayı 

bebeklerde ve çocuklarda ventilasyona gereğinden daha fazla önem 

verilmelidir. Yetişkinlere göre daha kısa sürede hipoksi ve desatürasyon 

gelişmektedir. 

Bebeklerde ve küçük çocuklarda ‘laringoskop blade’lerinin eğri 

olanlarından ziyade düz olanları kullanılmalıdır. 5 yaşından küçük 

çocuklarda entübasyonu takiben krup gelişmesini ve barotravma riskini en 

aza indirgemek için kafsız tüpler kullanımı önerilmektedir. 

Tüp çapı çocukların yaşına ve boyutuna uygun olmalıdır. Tüp çapı ve 

numarasını belirlemede “4 + yaş/4” formülü kullanılabilir. Daha pratik bir 

yöntem olarak; çocuğun el küçük serçe parmağı çapıyla uyumlu bir tüp 

seçimi bizi doğru yola iletecektir. Kafsız tüpler başta olmak üzere, 

ameliyat esnasında istenmeyen ekstübasyonun önlenmesi için hızlı ve 

sağlam bir şekilde tüp tespiti yapılmalıdır. Her iki akciğerin dinlenmesi ve 

eşit ventile olduğundan emin olunmasından sonra, end-tidal karbondioksit 

(ETCO2) değerleri de monitörde gözleniyorsa ağız kenarına flaster 

yardımıyla tespitleme işlemi yerine getirilebilir. Her hastada net sonuç 

vermese de kabaca tüpün ağız kenarına kadar olması gereken uzunluğu “12 

+ yaş/2” formülü ile bulunabilir. Örneğin; 6 yaşındaki çocukta 12 + 6/2 = 

12 + 3 = 15 cm.de tüp tespit edilebilir diyebiliriz. Ancak bu uzunluk 

yukarıda bahsedilen diğer doğrulama yöntemleriyle teyit edilmelidir.(6)  

İDAME 

Çocuk hastaların anestezi idamesi sırasında hayati bulguların takibinde 

monitörizasyon gerektiği ölçüde yapılmalıdır. Çocuğun genel durumu, 

ameliyatın tipi, bölgesi ve boyutuna göre bu yöntemler değişebilmektedir. 

Yalnız bir steteskoptan, intraarteriyel ya da intrakranial basınç 

manometresine kadar değişen monitörizasyon yelpazesi mevcuttur. 

Anestezi sırasında oluşan mortalitelerin en önemli sebepleri, anestezik 

ilaçların kendileri, ekipman ve gaz kaynaklarına ait yanlışlıklar veya 

metabolik farklılıklardır. Bunların birçoğu önlenebilir özelliktedir. 

Dikkatli izlem, doğru değerlendirme yapılması, doğru karar alınması ve 
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zamanlamanın doğruluğu, istenmeyen sonuçları önlemede her zaman 

faydalı olur. 

Çocuklarda indüksiyon ve entübasyonu takiben anestezinin devamında 

hayati bulguların stabil tutulması en önemli konudur. Takipte oluşan küçük 

farklılıklar risk seviyesini önemli miktarda etkiler. İdamede genellikle 

inhalasyon yoluyla verilen volatil ajanlar (sevofluran vb.) yeterli 

olmaktadır. Ek olarak remifentanil gibi kısa etkili opioidler infüzyon 

şeklinde verilebilir.  

Çocukları, küçük yetişkinler gibi düşünmemeli, küçük bedenlere ağır 

gelmeyecek şekilde sıvı idamesi yapılmalıdır. Doziflow ya da perfüzatör 

kullanılmalıdır. Aksi taktirde açık unutulan idame sıvıları nedeniyle aşırı 

sıvı yüklenmeleri olabilmekte ve çocuklar açısından yoğun bakım takibi 

gerektirecek morbiditeler, hatta mortaliteler gelişebilmektedir. Basit 

görülen bir serum seti ayarı dahi burada sağlıklı yaşam ile ölüm arasındaki 

ince çizgiyi belirleyebilmektedir. Sıvı hesabı yapılırken kabaca “4-2-1” 

kuralı uygulanabilir. Bu kural şu şekildedir: İlk 10 kg için (1-10) kg başına 

4 ml, sonraki 10 kg için (10-20 kg arası) kg başına 2 ml, 20 den sonraki her 

kg başına 1 ml eklenerek saatlik toplam ihtiyaç olan sıvı miktarı hesaplanır. 

Örneğin 33 kg ağırlığındaki çocukta 10x4 + 10x2 + 13x1 = 73 ml/saat sıvı 

idamesi sağlanmalıdır. Ameliyat öncesinde aç ve susuz kaldığı süre göz 

önünde bulundurulmalı ve sıvı açığı hesaplanmalı, bulunan miktar da bir 

anda verilmemelidir. Aç ve susuz kaldığı saat sayısı ile saatlik alması 

gereken sıvı miktarının çarpımı bize sıvı açığını verir. Elde edilen miktarın 

½ si ilk bir saatlik dilimde, ¼ ü 2. saatlik dilimde, sonraki ¼ ü de 3. saatlik 

dilimde verilmelidir. Aksini gerektirecek durum olmadıkça, elektrolit 

imbalansını engellemek için dengeli elektrolit solüsyonların kullanımı 

önerilmektedir.  

Çocukların yağ kitleleri daha az olduğundan hipotermiye daha 

meyillidirler. Hipotermi ise pıhtılaşma bozuklukları, geç uyanma ve 

enfeksiyonlara yatkınlık gibi ciddi sorunlara neden olabilir. Yenidoğan 

döneminde sepsis sebebi olabilir. Çocukları hipotermiden korumak için 

vaka boyunca ısıtıcı battaniye ya da üflemeli ısıtıcılar gibi çeşitli yöntemler 

kullanarak ısıtılmaları sağlanmalıdır.(6)  
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ANESTEZİYİ SONLANDIRMA VE EKSTÜBASYON 

Çocuklarda ekstübasyon işlemi; nöromüsküler blokajın tamamen 

sonlandığından, spontan solunumun yeterli olduğundan ve diğer hayati 

verilerin stabil olduğundan emin olduktan sonra gerçekleştirilmelidir.  

Cerrahi bitiminde ekstübasyon zamanı geldiğinde, anestezi cihazının 

balonundan hastanın spontan solunumu değerlendirilir. Monitörden 

çocuğun ETCO2, satürasyon (SpO2), tidal volüm değeri, solunum frekansı 

ve basınç eğrileri değerlendirilir. Sekresyon varlığı ve atılımı 

değerlendirilir, gerekirse aspire edilir. Tüp kafının üstünde ve farenkste 

toplanan sekresyonlar iyice aspire edilmelidir. Kas gücünün yeterliliği 

değerlendirilir, gerekirse kullanılan nöromüsküler ajana uygun geri 

döndürücü ilaç uygulanır. 

Öksürük refleksi kontrol edilir. Tüp tespiti (flaster ya da bağ) açılır. 

Gerekli görüldüğü taktirde sırasıyla tüp içi ve ağız içi aspire edilir. 

Aspirasyon sonrası tekrar uygun basınçta manuel ventile edilerek 

akciğerlerde oluşabilecek atelektazi önlenir. Bu aşamada %100 oksijen 

sağlanır. Anestezi devresi tüpten ayrılarak ve ucuna maske takılmasıyla 

ekstübasyon sonrası kullanıma hazır hale getirilir. Tüp kafı boş enjektör 

yardımıyla indirilir ve dikkatlice tüp çekilerek çıkartılır. İhtiyaç halinde 

airway yerleştirilebilir. Ağız içi aspirasyon tekrarlanır. Maske ile oksijen 

desteğine devam edilir. 

Çocukta soluma, öksürme, yutkunma, başını kaldırma ve ekstremite 

hareketleri vb. bulguları değerlendirilir. Uyanmayı takiben havayolu 

tıkanıklığı ihtimali olmadığından emin olunduğunda airway çıkartılabilir. 

Çocuğun hayati bulguları monitörden takip edilir ve stabil seyrettiğinden 

emin olununca monitörizasyon işlemine son verilir. Uygulanan ilaçlar, 

hayati bulgular, anestezi ve cerrahi başlangıç ve bitiş zamanları gibi veriler 

anestezi formuna not edilir ve bu belgenin bir kopyası hasta dosyasına 

bırakılır. 

Uyanma esnasında laringospazm ya da bronkospazm gibi hayatı tehdit 

edici durumlar gelişebilir. Özellikle bol sekresyonlu ve altta yatan akciğer 

hastalığı olan çocuklarda bu durumlarla daha sık karşılaşılmaktadır. Böyle 

durumlarda %100 O2 ile ventilasyon sağlanmalı, spazmın boyutuna göre 

steroid (metil prednizolon 1-2 mg/kg veya deksametazon 0,1 mg/kg) 
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intravenöz, bronkodilatatör etkili beta-2 agonist (salbutamol vb.) inhaler 

puff ve aminofilin (5-6 mg/kg) intravenöz olarak uygulanmalıdır. Lidokain 

verilmesi de spazm çözmede yararlı olabilmektedir. Riskli hastalarda 

steroid ve bronkodilatatörlerin ekstübasyondan önce yapılması, tüp içi 

sekresyon temizliğinin yapılması ve tam uyanık şekilde ekstübe edilmesi 

spazmı önlemek adına yapılabilecek manevralardır.(6, 9, 10)  

AĞRI YÖNETİMİ VE BULANTININ ÖNLENMESİ 

Anestezi sonlandırılmadan önce analjezinin yeterli miktarda 

sağlandığından emin olunmalıdır. Çocuğun ağrı duyması; kaygı düzeyinin 

artması, solunumun istenilen düzeyde olmaması, spazm riski, hastanede 

kalış süresinin uzaması ve yara iyileşmesinin gecikmesi demektir. Analjezi 

için multimodal analjezi yöntemi uygulanmalıdır. Bu kavram; birden fazla 

ajanın uygun dozlarda ve mümkünse girişimsel yöntemlerle kombine 

edilerek analjezi sağlanılmasını ifade etmektedir. Parasetamol, non-steroid 

antiinflamatuar ilaçlar (NSAİİ), meperidin vb. bu amaçla kullanılabilecek 

ajanlardır. Yenidoğan dönemindeki bebekler bile ağrı duyarlar, bu grupta 

rektal yoldan parasetamol fitil uygulaması yapılabilmektedir. Ek olarak, 

bulantı ve kusmayı önlemek için yaşına ve kilosuna uygun antiemetikler 

verilmelidir.(6, 8)  

12 yaş altındaki çocuklarda tramadol kullanımı kontrendike kabul 

edilmektedir. 12-18 yaş arası çocuklarda ise boğaz ameliyatlarında 

kullanılmamalıdır.(11) 

SONUÇ 

Çocuk hastaların anestezisi, preoperatif değerlendirmeden taburculuk 

süresine kadar her basamakta son derece dikkatli olmayı gerektiren bir 

süreçtir. Yukarıda bahsedilen tüm değerlendirme ve uygulamaların 

hassasiyetle yerine getirilmesiyle; istenmeyen sonuçlar engellenerek, özel 

bir grup olan çocuklara güvenle anestezi verilebilmektedir.  
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Rotavirus İnfeksiyonları 

Yunus NAS1,2,3 

GİRİŞ 

Akut gastroenteritler dünyamızda halen en önemli sağlık sorunlarından 

birisidir. Bir çok etken enterite neden olsa da çoğunlukla çocuklarda 

özellikle 5 yaş altındakilerde özelliklede 2 yaş altında en önemli etken 

rotavirüsüdür.[1,2]  

EPİDEMİYOLOJİ 

Rota virüs endemik olarak görülür. Hastalığın kulaçka süresi bir ila üç 

gün arasındadır. Hastalık tüm ülkelerde gözükmekle birlikte özellikle 

sosyoekonomik düzey azaldıkça sıklığı artmaktadır.  Hastalık ılıman 

iklimlerde kışları, tropikal bölgelerde yılın her dönemi daha çok olmakla 

birlikte tüm bölgelerde yılın her mevsiminde görülebilir. En sık 2 yaş 

altında görülmektedir. İshale bağlı ölümlerin ve hastaneye yatışların en 

önemli nedenidir.[3] Beş yaşına kadar çocukların çoğu en az bir kez 

hastalığı geçirmektedir. Virüs çoğunlukla fekal oral yolla bulaşmakla 

birlikte solunum yoluyla da bulaştığı bildirilmiştir.[4] En sık kontamine su 

ve yiyecekler dışında dışkı ile temas etmiş vücut kısımları ve eşyalar kişiler 

arası direkt veya indirekt olarak bulaşa neden olabilmektedir.[4] Özellikle 

bulaş okul, kreş, bakımevleri, ev içi ve çocukların yoğun olarak toplu 

bulunan yerlerde salgınlar olabilmektedir.[5] Ayrıca rotavirüsler 

hastanelerdeki çocuk hastaların yoğun olduğu birimlerde en önemli 

hastane enfeksiyonu nedenidir.[6] Anne sütü kullanımı ve reinfeksiyon 

durumlarında hastalık daha hafif seyretmektedir.[7] Anneden geçen 

antikorlar yenidoğan ve 3 ay altındaki bebekleri hastalıklardan 

korumaktadır. [7,8] 
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MİKROBİYOLOJİ 

Rotavirüsler reovirus ailesinden zarfsız, intrastoplazmik çoğalırlar ve 

çift zincirli RNA içermektedirler. Elektron mikroskopik görünümü araç 

tekerleiği şeklinde olması nedeni ile virüse rota adı verilmiştir. Altışar adet 

hem yapısal (VP) hem de yapısal olmayan (NSP) protein kodlarlar. 

Rotavirusler kapsid protein yapılarına göre serogrup, altserogrup ve 

serotipe ayrılan antijenik yapı içerirler. Rotavirüsler kapsid VP6 proteinine 

göre yedi adet(A-G) serogrupa ayrılmıştır. Bu serotiplerden insanlarda A,B 

ve C tipi hastalık yapmakla birlikte en çok A grubu görülmektedir. Ayrıca 

serogrup A VP6 proteinindeki epitoplara göre 4 subgruba ayrılırlar. 

Serogrup A rotavirusler dış yapılarında bulunan VP4 P serotipleri ve VP7 

ye göre G serotiplerine ayrılmaktadır.[9] Rotavirüs genetik yapısı genetik 

materyal değişimi (reassortment) özelliğine sahiptir ve aşı üretiminde bu 

özellik yapay ortamda kullanılmıştır. Dünyada sıklıkla G1P,G2P,G3P ve 

G4P görülmekle birlikte en çok hastalığa G1P tipi neden olmaktadır 

.[10,11] 

PATOGENEZ 

Rotavirusler oral yolla alımı takiben incebağırsağa ulaşarak epitel 

hücrelerini invaze ederek hastalığa neden olurlar. Virüslerin etkisi ile 

villüsler ve epitel hücereleri etkilenerek sindirim, emilim ve salgı 

dengesinde bozulma meydana gelmektedir. Rotavirüsler incebarsaklara 

etki ile hem ozmotik hem de sekretuar ishale neden olmaktadır.[12,13] 

Etkilenme sonucu özellikle karbonhidratlardan disakkaritlerin 

(disakakridaz eksikliği) sindirimi bozulmaktadır. Sindirim sisteminde altta 

yatan hastalığı olması, metabolik hastalık olması, malnütrisyon ve immun 

sisteminde sorun olanlarda hastalık ağır seyretme ve sindirim sitemi dışı 

tutulumlara neden olabilmektedir.[13-15]  

KLİNİK BULGULAR 

Hastalığın en önemli bulguları ateş kusma ve ishaldir. İlk başlangıçta 

semptomlar ateş ve kusma başlar takibinde sık ve çok sıvı ishal takip 

eder[16]. Hastalıkta 2.-3. Gününde ateş kusma azalarak ishal ortalama 1 

hafta devam eder. Kusma ve ishale bağlı olarak aşırı sıvı ve elektrolit 

kaybı, özellikle süt çocuklarında dehidratasyon ve asidoz gelişebilir. 

Dehidratasyon çoğunlukla izotonik tipte olmakla birlikte tabloya hafif 
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hiponatremi eşlik edebilir. sindirim sisteminde altta yatan hastalığı olması 

(kısa barsak gibi), metabolik hastalık olması, malnütrisyon ve immun 

sisteminde sorun olanlarda hastalıktaki dehidratasyon ve asidoz daha hızlı 

ve ağır olabilmektedir. [13] Yenidoğanlar, tekrarlayan rotavirus 

infeksiyonları ve aşılı olanlar asemptomatik veya hafif bulgularla hastalığı 

geçirirler. [7,8] Uzun süren ishallere sekonder emilim bozuklukları 

gelişebilmektedir.[13] Hastaların ağırlığını değerlendirmede vesikari 

skorlama sistemi kullanılabilmektedir(tablo1).[17] Bu skorlama 

sisteminde 1-10 puan alanlar hafif 11 ve üzeri puan alanlar ağır ishal olarak 

öngörülmektedir.  

 

Tablo 1 :Vesikari skorlama sistemi.[17] 

Bulgular Dereceleme Puan 

İshal süresi 

(gün) 

1-4 1 

5 2 

>6 3 

Dışkılama sayısı 

24 saattaki 

1-3 1 

4-5 2 

>6 3 

Kusma süresi 

(gün) 

1 1 

3 2 

>3 3 

Kusma sayısı 

24 saattaki 

1 1 

2-4 2 

>5 3 

Ateş  <37℃ 0 

37,1-38,4℃ 1 

38,5-38,9℃ 2 

>39℃ 3 

Dehidratasyon  yok 0 

%1-5 2 

>%6 3 

Tedavi  Yok 0 

Rehidratasyon 1 

Hospitalizasyon 2 

 

TANI 

Hastaların çoğunda tanı epidemiyolojik ve klinik bulgular ile konulsada 

dışkı tahlili tanı ve ayırıcı tanıda yardımcı olmaktadır. Dışkıda lökosit ve 
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eritrosit çoğunlukla artmamıştır. Gaitada elektron mikroskopi ile virüsün 

gösterilmesi, virüs izolasyonu,viral RNA tayini için PAGE (poliakrilamid 

jel elektroforezi) ve RT-PCR yöntemleri spesifik yöntem olmakla birlikte 

rutin uygulanım zorluğu, yüksek maliyet nedeni ile kullanımı 

sınırlıdır.[4,18-20] Rotavirus infeksiyonlarında virüs hastalık 

başlangıcından 1-2 gün önce ve hastalık iyileştikten sonra 1 hafta daha 

dışkıda bulunmaktadır. Günümüzde dışkıda rotavirüs antijen tayini hızlı, 

güvenilir test olarak sıklıkla kullanılmaktadır.[18,21] Ayırıcı tanıda 

dışkıda lökosit artışı, diğer enterit nedeni virüs ve bakteri etkenlerinin 

antijen veya toksin tayini ve gaita kültürü ayırıcı tanı için çoğunlukla 

yeterli olmaktadır.  

TEDAVİ 

Hastalıkta kusma ve ishal ile kaybedilen sıvı ve elektrolitin replasmanı 

tedavinin temelini oluşturur.[22] Öncelikle hastalarda dehidratasyonun 

şiddetini ve sıvı açığının belirlenmesi iyi bir tedavinin temelini oluşturur. 

Hastalardaki metabolik ve biyokimyasal bozukluklar ilerleyen durumlarda 

oluştuğundan tedavi başlangıcında klinik değerlendirmeye göre sıvı ve 

elektrolit tedavisi hızlıca başlanmalıdır(Tablo.2).[23,24] Hafif vakalarda 

oral rehidratasyon sıvıları(ORS) sıklıkla yeterli olmaktadır. Hastaların oral 

beslenmesi kesilmemeli, yüksek karbonhidrat içeren gıdalar hariç 

beslenme devam edilmelidir.[25] Özellikle riskli hastaların sindirim 

sisteminde altta yatan hastalığı olması, metabolik hastalık olması, 

malnütrisyon ve immun sisteminde sorun olanlarda dehidrasyon tipinin ve 

ağırlığının farklı şekillerde olabileceğinden hastanın sıvı ve elektrolit 

tedavisi yakın takip edilmeli ve elektrolit ölçümleri ile tedavi 

yönlendirilmelidir. Hastalarda yeterli miktarda uygun içerikli probiotik 

alımı yararlı olduğu bulunmuştur.[26] Çinko ve çinko probiotik 

kombinasyonu içeren preperatların kullanımı sıklıkla önerilmektedir.[25] 

Rotavirus infeksiyonu için bir çok antiviral ilaç denenmekle birlikte henüz 

standardize, etkili ve güvenli ilaç yoktur. 
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Tablo 2: Klinik Bulgulara Göre Dehidratasyon Derecesinin Belirlenmesi 

 Hafif Orta Ağır 

Sulu dışkı 

sayısı 

Günde 4’ten az Günde 4-10 Günde 10’dan fazla 

Kusma Yok veya az Az veya orta Çok sık 

İdrar miktarı Normal Az ve koyu renkli Son 6 saattir idrar 

yapamıyor 

Genel durum Aktif, canlı İyi değil, 

huzursuz 

Çok uykulu, 

bilinçkapalı, 

hipotonik 

Solunum Normal Hızlı Çok hızlı, derin veya 

yüzeyel 

Ağız ve dil Islak, nemli Kuru Çok kuru 

Gözler Normal Çökük Çok çökük 

Gözyaşı Var Yok Yok 

Susuzluk hissi Yok Var, su içiyor İçemez 

Deri turgoru Normal Hafif azalmış Çok azalmış 

Fontanel 

(küçük 

çocuklarda) 

Normal Çökük Çok çökük 

Nabız Normal Hızlı Çok hızlı, zayıf ya da 

alınamıyor 

Ateş Normal veya 

hafif 

Normal veya 

yüksek 

Normal, yüksek ya 

da düşük 

Tartı kaybı 

(son 

günlerdeki 

tartısı 

biliniyorsa) 

25 g/kg’dan az 

%3-5 

25-100 g/kg 

arası 

%6-9 

100 g/kg’dan fazla 

%10 

Sonuç Dehidratasyon 

belirtileri yok 

Bu belirtilerden 

en az 2 veya 

daha fazlası varsa 

hafif-orta 

derecede 

dehidratasyon 

Bu belirtilerden en 

az 2 veya daha 

fazlası varsa ağır 

derecede 

dehidratasyon 

 

KORUNMA  

Standart hijyenik önemler bulaşı azaltmakla birlikte yüksek düzeyde 

uygulansa da bulaşıcılık olabilir. Hastanede bulaş riski nedeni ile 

rotaviruslu hastalar izole edilmelidir. Virüs hastalık semptomlarının ortaya 

çıkmasından itibaren 10-14 gün süre ile dışkıda atıldığından bulaş 

açısından önemli risk oluşturmaktadır. Özellikle emzirme ve anneden 
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geçen antikorlar bebekleri erken yaşta hastalıktan koruyabilmektedir.[7,8] 

Ülkelerin sosyoekonomik gelişmişliği enfeksiyon hastalıklarında azalma 

sağlasa da rotavirüs ishallerinde yeteri azalma sağlayamamıştır bu nedenle 

Spesifik en önemli korunma yolu aşılama önerilmektedir.[18] Tekrarlayan 

rotavirüs infeksiyonu geçiren hastaların çoğunda tama yakın bağışıklık 

gelişebilmektedir.[27-29]  

 

Tablo 3:Rotavirus Aşı Uygulama Tablosu 

 Rotarix® RotaTeq® 

Doz sayısı 2 3 

Rutin uygulama şeması 2-4. ay 2-4-6. ay 

İki doz arsındaki minimum süre 4 hafta 4 hafta 

İlk doz için minimum yaş 6 hafta 6 hafta 

İlk doz için maksimum yaş 15 hafta 15 hafta 

Son doz için maksimum yaş 8 ay 8 ay 

 

Rotavirus aşıları uzun süredir araştırılmakla birlikte ilk uygulanan 

aşılarda çocuklarda invaginasyon sıklığında artış şüphesi nedeni ile 

uygulamadan kaldırılmıştır. Yapılan araştırmalarla uzun süredir kullanılan 

etkili ve güvenilir aşılar uygulanmaya başlamıştır. Dünyada Monovalan 

Human Rotavirus Aşısı (Rotarix) ve Pentavalan Human-Bovine 

Reassortant Rotavirus aşısı (Rotateq) ticari olarak kullanılmaktadır. 

Roteteq WC-3 sığır rotavirus G6P5 ile insan VP7 G1-G4 ve VP1 P1A 

içeren beş valanlı oral attenue aşıdır. Rotarix ise G1P1A şusu içeren canlı 

attenue aşıdır (Tablo 3).[26] Aktif hastalığı olanların aşılanması iyileşme 

sonrasına bırakılmalıdır. Özellikle ilk doz aşıdan sonra allerji, 

invaginasyon veya barsak duyarlığı gelişen bebeklerde tekrarlayan dozlar 

yapılmamalıdır. Rotavirus infeksiyonları dünyada yoğun olarak devam 

ederek en önemli süt çocukluğu sorunu olmaya devam etmektedir. Mevcut 

etkili ve güvenli aşıların gelecekte yaygınlaşması ile hastalıktan 

korunmada en önemli faktör olacaktır. 
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Akut Faz Reaktanları  

 

Bekir Sami UYANIK1 

Enfeksiyonlar, doku hasarları, immünolojik ve inflamatuvar 

olaylar vücutta kısa ve uzun süreli sistemik reaksiyonlara yol açar. Bu 

reaksiyonlarla immünolojik olduğu kadar, nörolojik, endokrinolojik ve 

metabolik değişikliklikler sonucu, kan konsantrasyonları artan ya da azalan 

protein yapılı maddelere akut faz proteinleri veya akut faz reaktanları 

denilmektedir. (1) 

İnflamatuvar yanıt, enfeksiyonlardan başka, travma, malignansi veya 

otoimmün hastalıklar gibi enfeksiyon dışı inflamasyonlar nedeniyle de 

gelişebilir. AFR enfeksiyon ve diğer inflamatuvar olayların varlığı ve 

yoğunluğunu göstermekle birlikte, hangi hastalığa bağlı olduğunu spesifik 

olarak göstermez. Sıklıkla bakteriyel enfeksiyonlarda viral enfeksiyondan 

daha fazla yükselirler.(2)  

Makrofajlar, Toll benzeri reseptörler (TLR) ile, bakteriyel ürünleri 

algılayarak inflamatuvar reaksiyon başlar. Örneğin, TLR4, gram-negatif 

bakteriyel lipopolisakkaritine (LPS) duyarlılığı ile transkripsiyon faktörü, 

nükleer faktör kappa beta (NF-kB) aktivasyonuna ve IL-6 artmasına yol 

açar. Özellikle akut dönemde olmak üzere, inflamasyonlarda, birincil 

olarak İnterlökin-6(IL-6) ve IL-1, tümör nekroz faktörü-alfa (TNF-alfa) ve 

interferon-gama (IFN-gama) gibi diğer mediatörler akut faz proteinlerin 

üretimini artırması için karaciğeri aktive ederler.(3) Sadece akut olaylarda 

değil aynı zamanda kronik süreçlerde de üretimi devam ederek, kana 

salınırlar. Akut faz reaktanları, inflamasyon ve doku harabiyetine bağlı 

olarak kanda yükselirken, inflamasyonun azalması ve sonlanmasıyla, belli 

bir sürede normal değerlere dönerler. Hastalık etkenlerini etkisizleştirerek, 

doku hasarını önleyerek ya da azaltarak, onarım mekanizmalarını 

başlatarak vücudun normal metabolik, fizyolojik fonksiyonlarını 

sağlamaya çalışırlar.(4) 

                                                           
 1 Prof. Dr., Hisar Intercontinental Hospital Klinik Biyokimya, 

Email: bekir.uyanik@hisarhospital.com
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  Enfeksiyon tanısı kadar, bakteriyel viral enfeksiyon ayırıcı tanısı, non-

enfeksiyoz  inflamasyon  olup  olmadığı,  tedavinin  düzenlenmesi  ve

etkinliğinin değerlendirilmesi, prognoz belirlenmesinde, daha da önemlisi

antibiyotik kullanımında, akut faz reaktanların kan düzeylerinin ölçümü ve

yorumlanması çok önemlidir.(4)

  C-reaktif  protein,  prokalsitonin,  fibrinojen,  ferritin,  alfa1-antitripsin,

haptoglobin ve serum amiloid A konsantrasyonları artan pozitif akut faz

reaktanlarıdır. Seruloplazmin gibi bazı proteinler ise, akut dönemde değil,

daha  geç  dönemde  kanda  yükselmektedir.

  Albümin,  prealbümin,transferrin, antitrombin, retinol bağlayıcı 

proteinin kan konsantrasyonlarıinflamasyon  sırasında  azaldığından,

negatif  akut  faz  reaktanları  denilmektedir.(1)

C-Reaktif Protein (CRP):

  CRP, Streptokokokus pneumoniae bakterilerinin hücre duvarında tipe

özgül olmayan C-polisakkarid antijenine bağlanan bir protein olduğundan,

bakteriyel inflamasyonun bir belirteci olarak, inflamatuar yanıtın doğrudan

bir  ölçüsü  olarak  kullanılır.

  CRP  kan  normal  aralığı  0-5  mg/L  arasındaolup,  akut inflamasyonla 

birlikte 4-6 saat sonra yükselmeye  başlar,  2-4  günde  en  yüksek  düzeylere

çıkar.Yarılanmaömrü  yaklaşık  20  saat  olup,  inflamasyonun  sonlanmasıyla

azalarak  3-5  günde kanda normal düzeyine gelir.(5,6,7)

  CRP’nin yüksek hassasiyetli bir türevi olan hs-CRP, özellikle koroner

arter  hastalıklarında  olmak  üzeri  klinikte  risk  faktörlerinin

değerlendirilmesinde kullanılmaktadır.

  Akut  Faz  reaktanı  olarak  CRP,  klasik  C1q  yolu  ile  kompleman

sisteminin  aktivasyonu,  doku  faktörü  ve  sitokinlerin  monositlerden

indüksiyonuyla  proinflamatuar  etki  gösterir.  Antiinflamatuar  etkisi  daha

önemli  olup,  mikrobiyal  polisakkaritlerin  fosfokolin  parçalarına

bağlanarak,  immün  savunmaya  ve  fagositoza  destek  olur,  nekrotik  ve

apopitotik hücrelerin ortadan kaldırılmasını sağlar.(3)
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nedeniyle bakteriyel bir belirteç denilebilir. Viral enfeksiyonlardaki IFN-

gamma’nın prokalsitonine bir aktivasyon etkisi yoktur.(1)  

Normal şartlarda prokalsitonin, tiroid bezinin parafoliküler C hücreleri 

tarafından üretilerek, daha sonra kalsitonine dönüştürülererek 

salınır. Bununla birlikte, mikrobiyal toksinler veya enflamatuvar aracılar, 

karaciğer, pankreas, böbrek, adipositler, ve kalın bağırsakda prokalsitonin 

genini aktive ederek, üretilen prokalsitonin doğrudan kan dolaşımına 

salınır. Prokalsitonin kan düzeyleri, özellikle pnömoni ve diğer ağır 

enfeksiyonların ilerlemesini takip etmek ve antibiyotik tedavisini 

yönlendirmek için kullanılabilir. 

Fibrinojen  

Karaciğerde sentezlenen bir koagülasyon faktörü olarak fibrinojenin 

fonksiyonu, endotelyal onarıma destek olmaktır. Eritrosit sedimentasyon 

hızı (ESR) ilişkili olup, ayrıca bir kompleman 3 (C3 tamamlayıcı işlevi de 

vardır. Plazma elektroforezinde, Faktör XI, Hageman Faktörü(F XII) ve 

Fibrin stabilize edici Faktör (F XIII) gibi faktörler le birlikte Beta ve 

Gamma globülinler arasında yer almaktadır.(6,8) 

Ferritin  

Ferritin vücutta demir depolama fonksiyonu olan yüksekmoleküler 

ağırlıklı bir proteindir. Ferritin molekülü ağırlığının %20’nin üzerinde 

demir içermektedir. Vücudumuzda demir depolarının yaklaşık üçte ikisi 

ferrritin şeklinde olup, geri kalanı hemosiderinin içinde bulunmaktadır 

Enfeksiyonlarda ve malignite durumlarında, sırasıyla patojenler ve 

tümör hücreleri için mevcut olan serbest demiri azaltmak için ferritin 

konsantrasyonları yükselir. Proinflamatuar sitokinler tarafından kandaki 

düzeyi artırılır. Ancak Psödomonas gibi bazı mikroorganizmlarda 

bulunan, demiri şelatlayan sideroforlar (pyoverdine ve pyocyanin) ferritin 

düzeylerinin düşmesine yol açar.(1,2) 

Demir eksikliği, anemi gelişmesinden önce oluştuğu için, nütrisyonel 

aneminin kontrolünde önemli olduğundan, demir depolarının klinik 

değerlendirilmesinde serum demiri, total demir bağlama kapasitesi (TIBC) 

ve yüzde transferrin (serum demir ve TIBC oranı) veya kemik iliğinin 

direkt muayenesine bakılır. Oral demir verilen hastalarda serum ferritin 

ölçümlerinin demir depolarının dolmasının takibi ve tedavinin 

  

  

  

Prokalsitonin

  Bir  peptit  olan  prokalsitonin salgılanması bakteriyel  enfeksiyonlara 
yanıt  olarak  üretilen  IL- 6,  IL-1  ve  TNF-alfa tarafından  uyarılması
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yönlendirilmesi,  sona  erdirilmesinde  yararlı  bir  belirteç  olarak

kullanılmaktadır.(4)

Alfa-1 antitripsin (AAT)

  AAT,  hepatositlerde  sentezlenen,  kanda  kantitatif  olarak  en  önemli

antiproteaz aktiviteye sahip, yapısında  %10-20 oranında karbonhidrat ( 3

oligosakkarit  zinciri)  bulunduran  glikoproteindir.(8)  Küçük  bir  molekül

olduğundan  damar  dışına  çıkarak,  dokulardaki  tripsin,  kimotripsin,

kollajenaz, lökosit elastaz, plazmin ve trombin gibi serin proteazları inaktif

edip,  onlarla  reversibl  olarak  bir  enzim-inhibitör  kompleksi  oluşturarak,

damar içine çeker. Yani esas fonksiyonu fagositoz sonucu nötrofillerden

açığa  çıkan  elastaz  ve  kollajenazı  inhibe  etmesidir.  Bu  nedenle,

eksikliğinde  hepatit, sirozu ve amfizem oluşabilir.(4)

Haptoglobin

  Kandaki  serbest  hemoglobini  bağlayan,  hepatositlerde  sentezlenen,

glikoprotein  yapılı,  bir  taşıyıcı  ve  akut  faz  proteinidir.  Patolojik  olarak

hemoliz  artmasıyla  açığa  çıkan  serbest  hemoglobine  bağlanarak  bir

kompleks  oluşturur,  doku  içi  birikimini  engelleyerek,  serbest

hemoglobinin  oksitleyici  etkisinin  doku  hasarı  oluşturmanı  önler.  Bu

nedenle,  intravasküler  hemoliz  sırasında  Haptoglobin  hemoglobine

bağlandığından kan haptoglobin düzeyi azalır.Kan nakillerinde hemolitik

reaksiyon  olmadığının  bir  göstergesi  olarak  kullanılabilir.Haptoglobulin-

Serbest  Hemoglobin  kompleksleri  hepatositlerde  birikir  ve  birikme

sürecinin yarılanma ömrü 10 dakikadan kısa olup, haptoglobin yaklaşık 3

gün sonra serbest kalır.

  Pozitif bir akut faz reaktanı olarak ise, inflamasyon sırasında kan düzeyi

artar.  Bu  sebepledir  ki,  intravasküler  hemoliz  ve  inflamasyonu  birlikte

bulunan  hastalarda  haptoglobin  düzeyleri  normal  referans  aralığı  içinde

olabilir.  Patojenler  demir  ihtiyacı  için  hem  molekükülü  kullanılımını

azalttığı için antimikrobiyal etkisi önemli olup, anti-inflamatuar özellikleri

de  nötrofiller  üzerindeki  CD11b/CD18  integrinlerine  bağlanmasından

gelmektedir.

Serum amiloid A

  Bir  bileşik  protein  olup,  yapısında  çok  az  mukopolisakkarit  yer  alır.

Serum  amiloid  A,  ateş,  trombositlerin  aktivasyonu,  monositlerin
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mobilizasyonu ve immün sistem hücrelerindeki  üzerindeki kemotaktik etki

dahil  birçok  sürecin  inhibitörü  olarak  fonksiyon  görmektedir.  Normal 

dokularda eser miktarda oluşmaktadır. Ancak patolojik durumlarda uzun

süreli  yükselmesi  sekonder  amiloidoza  yol  açar.  Parenkimal  organlarda 

birikirek,  lokalizasyonuna  göre  semptom  ve  bulgular 

oluşturur.Tüberküloz,  romatoid  artrit  ve  ağır  enfeksiyonlar  ve  kronik

sepsis durumlarında ortaya çıkmaktadır.(1,8)

Seruloplazmin

  Kanda  haptoglobulin  ile  protein  elektroforezinde  alfa-2  bandında  yer

alan  bakır taşıyıcı bir protein olup,  histaminaz ve ferroksidaz aktivitesiyle

Fe2+ ve serbest radikalleri temizle işlevi  önemlidir.(2)  Ferro demirin (Fe

++),  feri  demire(fe+++)  oksitleyerek,  demiri,n  transferrin  yapısına

girmesini  sağlar.  Geç  akut  faz  reaktanı  olarak,  Maliğnite,  travma  ve

enfeksiyonlarda  kan  düzeyleri  artmaktadır.  Wilson  hastalığında  ise  kan

düzeyi düşmektedir.

Albümin:

  Albümin,  negatif akut faz reaktanıdır ve plazma proteinlerinin başlıca

fraksiyonudur ve karbonhidrat içermeyen, yalnız aminositlerden oluşmuş

saf bir proteindir. Plazma total proteinlerin %55-65’ini oluşurur, karaciğer

fonksiyonları için çok  önemlidir.(1)

  Kan onkotik basıncı sağlanması, çeşitli ligandların taşınması yanında,

endojenik amino asit kaynağı olarak da çok önemli metabolik fonksiyon

görmektedir. Albümin, bilirubin, kalsiyum ve uzun zincirli yağ asitleri gibi

çeşitli  bileşiklere  bağlanarak  çözünür  duruma  dönüştürür.  Çok  sayıda

farmasötiklere  ve  toksik  ağır  metal  iyonlarına  bağlanarak  işlev

görmektedir.(6)

  Ağır  hipoalbüminemi  olgularında,  kan  albümin  konsantrasyonu  2,5

g/dL’nin altına düşmektedir.

Hiperalbüminemi  dehidrasyon  olguları  dışında  çok  az  bir  tanısal

önemi bulunmaktadır.(2)

Hipoalbüminemi  ise  birçok  hastalık  sırasında,  çeşitli  faktörlerle

oluşmaktadır,
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1. Sentez  bozukluğu;  karaciğer  hastalığı  nedenli  veya  protein

alımının azalması

2. Katabolizm artışı; ağır yanıklarda olduğu gibi doku hasarı veya 

enflamasyonlar

3. Amino  asit  emilim  bozukluğu; Crohn  hastalığı  gibi  sindirim 

sistemi hastalıkları

4. Proteinüri; Nefrotik sendrom gibi böbrek hastalıkları

5. Protein kayıpları; Neoplastik hastalıklarda dışkı yoluyla protein 

atılımı

Transferrin

  Glikoprotein  yapılı,  serumdaki  demir  taşıma  fonksiyonu  olan negatif 

bir  akut  faz  reaktanı  olan  transferrin  enflamatuvar  olaylarda serum 

konsantrasyonu  düşmektedir. Hepatositlerdeki  sentez  hızı  demir 

ihtiyaçlarına  ve  demir  rezervlerine  göre  değişmektedir. 

     Demir  eksikliği olgularında, transferinin satürasyonu, fonksiyonel 

demir eksikliği ile ilgili duyarlı bir belirteç olarak kullanılır. Herediter 

hemokromatozda, transferin satürasyonu  homozigot  genotipi  için ferritinden 

 daha  iyi  yol göstericidir.(2)  

 

  

Highlight
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Hipertansiyon ( HT) 

Selami AYDIN1 

HİPERTANSİYONUN TANIMI VE GENEL BAKIŞ: 

Hipertansiyon; arter kan basıncının normal değerlerin üzerinde olması 

durumudur. Günümüzde hipertansiyon, orta ve ileri yaş grubunun yarıdan 

fazlasını etkileyen ve en sık doktora başvuru nedenleri arasında yer alan 

bir hastalıktır. Hipertansiyonun tanımlanmasının üzerinden yüz yılı aşkın 

süre geçmesine rağmen, anormal sayılması gereken kan basıncı seviyesi 

hala tartışmalıdır.1972 yılında Pickering’e göre: “ Normal ile anormali 

ayıran bir çizgi yoktur. Arteriyel basınçla mortalite arasındaki ilişki 

sayısaldır ve basınç arttıkça prognoz da kötüleşir.”(1) Rose’a göre: 

“Günlük uygulamaya yönelik hipertansiyon tanımı, eylemde bulunmanın 

yararlarının, eylemsiz kalmanın yararlarından daha üstün olduğu 

seviyedir.” (2) Bu ifadelerde de görüldüğü gibi hipertansiyonu tanımlarken 

yararlar ve riskler öne çıkmaktadır.(Tablo 6) (3) 

Hipertansiyon tanısında genel olarak kabul gören değer; sistolik kan 

basıncı değerinin 140 mmHg ve /veya diastolik kan basıncı değerinin 90 

mmHg ve üzerinde olmasıdır. Hipertansiyonun belirlenmesi, 

değerlendirilmesi, önlenmesi ve tedavisine ilişkin klavuzlar vardır.( JNC / 

WHO / ISH /ESC /TKD). (4.5.6.7.8)  

Tüm dünyada yaklaşık 1.4 milyar insan hipertansiyondan 

etkilenmektedir. Bunların ancak çok az bir kısmında ( %14 civarı ) kan 

basıncı kontrol altına alınabilmektedir. Ortalama görülme sıklığı %30-45 

civarında iken yaşla birlikte görülme sıklığı da artar. 60 yaş üzerinde sıklık 

% 60’ı bulurken, 25 yaş üzeri her 4 erkekten 1’i ve her 5 kadından 1’i 

hipertansiyondan etkilenmektedir .(9.10) 

ETYOLOJİ: 

Hastaların % 90-95 inde neden yoktur.Hastalık primer olarak ortaya 

çıkar. Ancak %-5-10 hastada sekonder sebepler vardır. 

En sık sekonder nedenler: 

                                                           
1 İç Hastalıkları Bölümü, Hisar Intercontinental Hospital, İstanbul, Email: 

aydinselami@hotmail.com, ORCID: 0000-0001-9277-9223 
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 Renal nedenler 

 Renal parenkimal hastalıklar, Renovasküler hastalılar, 

 Endokrin nedenler 

 Primer aldosteronizm, Feokromositoma , Cushing 

sendromu,Hipertiroidi, Hipotiroidi 

 Kardiyak nedenler 

Aort koarktasyonu  

 İlaca bağlı hipertansiyon  

 Uyku apne sendromu  

 

Sekonder Hipertansiyon Düşündüren Durumlar (8) : 

 

1. Öykü ve fizik muayenede: 

 a) Ailesinde böbrek hastalığı: polikistik böbrek hastalığı vb  

 b) İlaçlar: NSAİ ilaçlar, dekonjestanlar, oral kontraseptifler, meyan kökü 

şurubu, karbenoksolon,  

 kokain, amfetamin, glukokortikoidler, eritropoetin, siklosporin  

c) Kas güçsüzlüğü, yorgunluk gibi hiperaldosteronizm 

semptomlarının olması 

d) Cushing ve akromegali bulguları,  

e) Terleme atakları, baş ağrısı, anksiyete, çarpıntı tansiyon atakları 

gibi feokromositoma semptomları 

f) batın muayenesinde büyümüş böbrekler, üfürüm alınması 

g) tiroid hastalığı bulguları 

 

2. Tedaviye Dirençli Hipertansiyon: Biri diüretik olmak üzere farklı 

sınıftan en az üç antihipertansif ilacı yeterli dozda kullanmasına rağmen 

hala kan basıncı kontrol altında tutulamadığı durumlarda 
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3. Kontrol altındaki kan basıncı kontrolünün aniden bozulduğu hastalar  

4. Genç hastada hipertansiyon (Otuz yaşından önce)  

5. Kan basıncı sviyesine göre daha ağır hedef organ hasarı oluşanlar 

6. ACE-i veya ARBile tedavi sonrası kreatinin düzeylerinde ciddi 

yükselme (>%30) olan hastalar  

 

TANI: 

 

Çoğu hipertansiyon hastasında şikayet yoktur ve hastalığının farkında 

değildir. Baş ağrısı, ense ağrısı, burun kanaması, görme bozukluğu şikayeti 

olabilir. Evre 2-3 hipertansiyonda bulantı ,kusma, göğüs ağrısı, zihin 

bulanıklığı, sırt ağrısı, idrar şikayetleri de olabilir. 

Hastalar bazen de hipertansiyona bağlı hedef organ hasarı bulguları ile 

müracat edebilir; kardiyovasküler hastalıklar ( angına, akut miyokard 

enfarktüsü, aritmi,kalp yetmezliği vb), serebrovasküler hastalıklar ( inme, 

intrakraniyal kanama vb ), böbrek yetmezliği ( akut-kronik ) , görme kaybı 

gibi. 

Hipertansiyonun tedavisine başlamadan önce, tanının doğru olması 

gerekir. Kan basıncını belirlemede altın standart, intraarteriyel kan basıncı 

ölçümüdür. Fakat bu günlük pratikte uygulanması mümkün olmadığından 

günlük uygulamada ise kan basıncı indirekt yöntemlerle ölçülmektedir. Bu 

amaçla onaylanmış civalı, aneroid ve otomatik/elektronik olmak üzere üç 

tip manometre kullanılmaktadır. Bu cihazların periyodik kontrol 

kalibrasyonları yapılmalıdır. Hastada aritmi varsa elektronik cihazla ölçüm 

yanlış sonuç verebileceğinden bu hastalarda kullanılmamalıdır.  

Tanıda standart ölçüm yöntemi olarak halen muayene odasındaki kan 

basıncı ölçümü alınmaktadır. Ölçümlerin muayene başında ve sonunda 

yapılması hastanın ortama uyumunun sağlanması ve heyecanı azaltması 

bakımından daha uygun olacaktır. Kan basıncı ölçümünü etkileyen çok 

fazla etken vardır. Bunlar; hastayla ilgili, ölçüm yapan ile ilgili, ölçüm 

yöntemi ile ilgili ve ölçüm yapılan ortam ile ilgili faktörlerdir. Ölçüm yeri 

için kol tercih edilmelidir. Bilek veya parmaktan ölçümleri tercih 

edilmemelidir.Kan basıncı ölçümü öncesi hasta, oturur pozisyonda en az 
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beş dakika dinlenmeli , kolu kalp seviyesinde, kolu ve sırtı desteklenmiş 

avuç açık olmalı ve en az iki ölçüm yapılarak (en az iki dakika ara ile) 

ortalaması kaydedilmelidir. İlk muayenede her iki koldan kan basıncı 

ölçümü yapılmalıdır. Her iki kol arasında fark varsa ölçümler tekrarlanmalı 

ve takiplerde yüksek olan kol kullanılmalıdır. İstirahat kalp hızını tesbit 

etmek ve özellikle AF gibi aritmileri tesbit için nabza bakılmalıdır.  

Tablo 1. Kan Basıncı Ölçümü İçin Öneriler (3,4,5,6,7,8,10). 

 Hasta sırtını arkaya dayamış, kolunu açmış ve kolu kalp hizasında bir 

desteğe dayalı olacak şekilde oturmalıdır. 

 Hasta ölçümden 30 dakikalık(dk) öncesinde sürede çay, kahve ve sigara 

içmemiş olmalı.  

 Ölçüm sessiz, sakin ve orta derece sıcaklıktaki bir ortamda ve hasta en 

az 5 dk dinlendikten sonra yapılmalıdır. 

 Civalı veya ayarı yeni yapılmış aneroid yada güvenilir elektronik bir 

aygıt kullanılmalıdır. 

 Uygun boyutlarda manşon kullanılmalı, manşonun alt kenar ucu dirsek 

çukurunun 2,5-3 cm yukarıda olmalı ve steteskop manşonun altına 

sıkıştırılmamalıdır. 

 Manşonu (oskültatuar aradan kaçınabilmek için) radiyal nabzın 

kaybolduğu basınç seviyesinin 20 mmHg üzerine kadar hızla şişirmeli 

ve 2-4 mmHg /saniye hızında manşon havası indirilmelidir. 

 Oskültatuar yöntem ile kan basıncı ölçümü yapıldığında manşon basıncı 

azaltılırken ilk sesin (Korotkoff faz 1) duyulduğu andaki değer sistolik 

(SKB), seslerin kaybolduğu andaki (Korotkoff faz 5) değer ise diastolik 

(DKB) değeridir. DKB çok düşük ise seslerin hafiflemeye başladığı 

andaki (Korotkof faz 4) değer DKB olarak kabul edilir.  

 Ölçümler ikişer dakikalık arayla en az 2 defa yapılmalıdır. 
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 İlk muayenede her iki koldan kan basıncı ölçümü yapılmalı ve yüksek 

olan kabul edilmelidir.  

 Tanı için, en az bir hafta arayla üç set ölçüm yapılmalıdır. 

 

Kan basıncı ölçümüne etkisi olan ve olmayan durumlar sırasıyla tablo 

2 ve tablo 3 de özetlenmiştir . 
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Tablo 2. Kan Basıncı Ölçümüne Etki Eden Faktörler (3,11) 

 

1. . Kan Basıncını 

Yükseltenler  

 Hasta ile ilgili 

- Hafif Korotkoff 

sesleri olması 

- Psödohipertansiyon 

olması 

- Beyaz gömlek 

reaksiyonu 

- Parezi bulunan koldan 

ölçüm 

- Ağrı , anksiyete 

- Akut alkol, kafein, 

sigara içimi 

- Gergin mesane 

- Konuşma 

- Sırtını yaslamıyor 

olması 

- Kolunun desteksiz 

olması 

 Ortam ve donanımla ilgili 

- Gürültülü ortam 

- Tansiyon aleti 

valfinin hava kaçırması 

- Dar ve kısa manşon 

- Manometre 

borularında tıkanma 

- Soğuk eller yada 

stetoskop 

 Ölçüm yapanla ilgili 

- Beklenti yanlılığı 

- İşitme bozukluğu 

 Muayene ile ilgili 

- Elbisenin üzerinden 

ölçüm yapılması 

- Manşonun çok 

aşağıda olması 

- Dirseğin çok aşağıda 

olması 

- Yetersiz dinlenme 

dönemi 

- Çok hızlı yada yavaş 

söndürme 

2. Kan Basıncını Azaltanlar 

 Hasta ile ilgili 

- Hafif Korotkoff sesleri 

Yemek sonrası 

- Oskültatuar aranın kaçırılması 

 Ortam ve donanımla ilgili 

- Gürültülü ortam 

- Bozuk tansiyon aleti 

- Düşük civa düzeyi 

- Balonun hava kaçırması 

 Ölçüm yapanla ilgili 

- En yakın 5 yada 10 mmHg’ya 

tamamlama 

- Beklenti yanlılığı 

- İşitme bozukluğu 

 Muayene ile ilgili 

- Çok fazla dinlendirme ( 25 dk ) 

- Dirseğin çok yukarda olması 

- Hızlı söndürme 

- Balonun aşırı yüksek basınca kadar 

şişirilmesi 
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Tablo 3. Kan Basıcı Ölçümüne Etki Etmeyen Durumlar (3,11). 

 Hastanın 

- Menstrüasyon döneminde olması 

- Kronik kafein kullanımı 

- Fenilefrinli nazal sprey kullanımı 

- Balonun hasta tarafından şişirilmesi 

 Muayene eden ve edilen arasında cinsiyet ve ırk farklılığı 

 Metodla ilgili 

- Manşonun altında ince elbise olması 

- Stetoskopun çan yada diyafram kısmıyla ölçüm 

- Oda ısısı 

 

Hipertansiyonun tanımında kan basıncı değeri; tüm kılavuzlarda ortak 

değer; sistolik 140 mmhg ve/veya diyastolik 90 mmHg ve üzeri alınmıştır.( 

4,5,6,7,8,9,10) Her ne kadar kabul gören değer sistolik 140 mmHg ve/veya 

diyastolik 90 mmHg ve üzeri olsada, kan basıncı normalde düşük seyreden 

hastalarda bu değerlere ulaşmadan da hipertansiyona bağlı şikayetler ve 

hedef organ hasarına ait bulgular saptanabilir. Bu hastaları da hipertansif 

kabul edip yaşam tarzı düzenlemesi ve gereğinde de ilaç tedavisi 

başlanmalıdır. 

İlk muayenede sistolik kan basıncı değeri 180 mmHg ve/veya 

diyastolik kan basıncı değeri 110 mmHg üzerinde olan hastalarda 

hipertansiyon tanısı konulur ve tedavi hemen başlanır. Ancak kan basıncı 

daha düşük olan olan hastalar, hipertansiyon tanısının doğrulanması için 

mutlaka evdeki takipleri ile tekrar muayeneye edilmelidir. 
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Tablo 4. 16 Yaş ve Üstündeki Erişkinlerde Kan Basıncı 

Sınıflandırması (6) 

Kategori Sistolik ( mmHg )  Diastolik ( mmHg ) 

Optimal   120 ve  80 

 Normal  130 ve/veya  85 

Yüksek – normal 130 – 139 ve/veya 85 – 89 

Hipertansiyon  

Evre 1 

 

140 – 159 

 

ve/veya 

 

90 – 99 

Evre 2 160 – 179 ve/veya 100 – 109 

Evre 3 

İzole sistolik HT 

 180 

140 

ve/veya 

ve 

 110 

<90 

 

Kan basıncının ambulatuar ölçümü ve evde kan basıncı ölçümü takibi, 

hastada tibbi ortam nedeniyle ortaya çıkan kan basıncı etkilerini ( beyaz 

önlük hipertansiyonu vb ) ortadan kaldıracağından tanıda ve takipte 

kullanılan yöntemlerdir. Evde kan basıncı ölçümünde onaylı, koldan 

ölçüm yapan cihazlar tercih edilmelidir. Evde ölçümlerde en az bir haftalık 

sabah ve akşam mümkünse aynı saatlerde ölçümler yapılmalı ve ortalaması 

alınmalıdır. Hasta dinlendikten (en az beş dakika) sonra yapılmalı ve 

ölçüm öncesi (30 dakika içinde ) sigara, çay veya kahve içilmemiş ve 

egzersiz yapmamış olmalıdır. En az bir dakika arayla iki ölçüm yapılıp bu 

iki ölçümün ortalaması alınmalıdır. Evdeki takiplerde, ortalama sistolik 

kan basıncı değerinin 135 mmHg ve / veya diyastolik kan basıncı değerinin 

de 85 mmHg üzerinde olması hipertansiyon tanısını koydurur. 
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Şekil 1: Hipertansiyonda tanı ( 8 ) 

 

Tablo 5: ölçüm yöntemine göre hipertansiyon tanısı ( 6,7,8) 

Yöntem Sistolik kan 

basıncı ( mmHg ) 

Diastolik kan 

basıncı ( mmHg ) 

Klinik ≥ 140 ve /veya ≥ 90 

Ev ≥ 135 ve / veya ≥ 85 

Ambulatuvar   

 24 saatlik ortalama ≥ 130 ve / veya ≥ 80 

 Gündüz ortalama ≥ 135 ve / veya ≥ 85 

 Gece (uyurken) ≥120 ve/veya ≥ 70 

 

Laboratuar: 

İlk muayenede rutin laboratuar testleri hemogram, açlık glukozu, 

HbA1c, üre, kreatinin, trigliserid, LDL,HDL, total kolesterol, ürik asit, 

sodyum,potasyum,ast,alt, ekg ve tam idrar tetkiki yeterlidir. 

Muayene ve tetkiklerde sekonder hipertansiyonu yada hedef organ 

hasarını düşündüren bulgular varsa ileri tetkikler istenilir: 

 *kby- renovasküler hastalık: biyopsi, usg, mr / bt 
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 *primer hiperaldosteronizm: plazma renin, serbest aldosteron, 

surrenal bt / ven örneklemesi 

 *Cushing: deksametazon supresyon testi/ surrenal bt 

 *feokromasitoma:plazma serbest metanefrin, 24h idrarda 

ketekolamin,surrenal bt/mr 

 *koroner arter hastalığı: eko, koroner angiografi 

 * görme bozukluğu: göz muayenesi, oct vb 

Tedavi: 

2009 WHO raporuna göre dünyadaki tüm ölümlerin % 13 ü 

hipertansiyona bağlıdır. Bu oran inmeye bağlı ölümlerde % 51, iskemik 

kalp hastalığına bağlı ölümlerde ise % 45 civarıdır.  

 

Tablo 6. Hipertansiyon Tanımında ve Tedavisinde Rol Oynayan 

Etmenler ( 3) 

  

Yararlar 

Riskler ve Maliyet 

Eylemde 

bulunma  

*Kardiyovasküler 

hastalık,inme,böbrek 

yetmezliği,görme kaybı , sakatlık ve 

ölüm riskinin azaltılması 

*Hedef organ hasarı ve sakatlıkla 

ilgili maliyet azalması 

* “Hipertansif hasta” 

psikolojisi ile ilgili sorunlar 

* Yaşam kalitesinin 

bozulması 

* Yaşam tarzı değişikliği 

gerektirmesi  

* Tedavinin riskleri ve yan 

etkileri 

* Sağlık hizmetlerinin 

maliyeti 

Eylemsiz 

kalma  

*“sağlıklı insan” düşüncesinin  

 Korunması 

* Mevcut yaşam tarzı ve kalitesinin  

 devamı 

*Tedavi risklerinden kaçınılması 

*Sağlık giderlerinden tasarruf 

*Kardiyovasküler hastalık, 

inme, böbrek yetmezliği, 

görme kaybı , sakatlık ve 

ölüm riskinin azaltılması 

*Hedef organ hasarı ve 

sakatlıkla ilgili maliyet 

azalması 

Kaplan NM: Clinical Hypertension . Baltimore: Williams & Wilkins 7th 

ed 1998, p. 2,7. 
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Hipertansiyon tanısı koymak, arteriyel kan basıncı yüksek olan herkese 

ilaç tedavisi başlanacak anlamına gelmemelidir; fakat hedef organ hasarı 

veya başka risk faktörleri bulunan bazı hastalarda 140 / 90 mmHg’ nın 

altındaki arteriyel kan basıncı değerlerinde bile antihipertansif ilaç tedavisi 

gerekebilir. Ayrıca, kan basınçları ilaç tedavisi gerektirecek kadar yüksek 

olmayan hastalarda hipertansiyon tanısı koymak, sağlık açısından zararlı 

alışkanlıkların bırakılmasında faydalı olabilir; sonuçta kan basıncının 

yükselmesi eğilimi ortadan kalkabilir ve risk faktörleri azaltılabilir.(12) 

 

Şekil 2: Hipertansiyonda tedavi yaklaşımı( 8 ) 

 

Yüksek arteriyel kan basıncının riskleri geniş kapsamlı çalışmalarla 

gösterilmiştir. MacMahon ve arkadaşları, diyastolik kan basıncı ( DKB ) 

düzeyleri ile inme ve koroner kalp hastalığı ( KKH ) insidansı arasındaki 

ilişkiyi inceleyen önemli çalışmaları içeren bir meta-analiz yapmışlar. 

Meta-analiz yapılan dokuz çalışmada, yaklaşık 420 000 kişi 6 – 25 yıl takip 

edilmiş; ve sonuçta 4260 KKH’ a bağlı ölüm ve 599 ölümle sonuçlanan 

inme bildirilmiştir.(13) 

Bu araştırmacılar, 5 mmHg kadar daha yüksek bir DKB’nın % 34 daha 

fazla bir inme ve % 21 daha fazla KKH’ı riskiyle ilişkili olduğunu 

hesaplamışlardır.(13) 
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Sistolik kan basıcının ( SKB ) önemi ise MRFIT çalışmasında ortaya 

çıkmış; ve SKB değerleri arttıkça KKH, inme ve mortalite oranlarının 

arttığı görülmüştür.(14) 

Kadınlar üzerinde yapılan çalışmalarda, kadınların hipertansiyonu 

erkeklerden daha iyi tolere ettiği ve herhangi bir hipertansiyon seviyesinde 

KKH gibi risklerin daha düşük olduğu gösterilmiştir. (15,16) 

Yaş ilerledikçe, başta SKB olmak üzere arteriyel kan basıncı sürekli 

ilerleyen bir nitelik kazanır; ve hipertansiyon bulunan yaşlılarda, 

kardiyovasküler hastalık riski de artar (17). 

Yaş ilerledikçe, DKB 90 mmHg’nın altında iken, 140 mmHg veya 

üzerindeki SKB olarak tanımlanan izole sistolik hipertansiyon prevalansı 

giderek yükselir. Framingham topluluğunda yaşlılarda saptanan 

hipertansiyonun % 65 - 75’inin izole sistolik hipertansiyon tipinde olduğu 

belirtilmiştir. Bu kişilerde, SKB’daki yükselmenin inme ve koroner arter 

hastalığı ( KAH ) üzerine olan etkide, DKB’ a göre daha belirleyici bir 

etmen olduğu bildirilmiştir.(18) 

Kan basıncıyla mortalite arasındaki pozitif doğrusal ilişki, 65 yaşın 

üzerindeki hastalarda da varlığını sürdürmektedir. (19) 

Normal sınırlardaki arteriyel kan basıncına sahip kişilerde daha az 

kardiyovasküler hastalık görülmektedir. Ancak bu gerçek, hipertansif 

kişilerde antihipertansif tedavi ile sağlanan normale eşdeğer kan basıncı 

seviyelerinin aynı ölçüde koruyucu olacağı anlamına gelmez. Nitekim, 

DKB’ ları 90 – 114 mmHg olan orta yaşlı hastaların incelendiği yedi 

çalışmada, tüm nedenlere bağlı kardiyovasküler mortalitenin analizinde, 

yüksek risk altındaki gruplarda mortalitede azalma saptanmış; ancak düşük 

derecede riski olan ve tedavi almayan hastalara göre mortalite hızları 

yinede daha yüksek bulunmuştur.(19)  

Tedavinin Maliyet ve Riskleri:  

Bir kişiye hipertansiyonlu damgasını vurmak ve onu tedaviye 

kalkışmak, kişinin hasta rolünü üstlenmesini, yaşam tarzını değiştirmesini, 

yaşam kalitesinin etkilenmesini, tedavinin yan etkilerine maruz kalmasını 

ve ekonomik sorunları da beraberinde getirir. 
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Yetişkin nüfusun üçte birinin hipertansif olduğu göz önüne alındığında, 

böyle büyük bir topluluğun tedavisinin kişiye, ailesine ve devlete çok ciddi 

ekonomik yük getirmesi doğal bir sonuçtur. ABD’de hipertansiyon 

tedavisinin yıllık maliyetinin 8-10 milyar ABD doları olduğu tahmin 

edilmektedir. Burada tedavi giderlerine ilaç ve labaratuar test ücretleri, ilaç 

yan etkilerinin tedavi masrafları ve doktor ücretleri dahil 

edilmiştir.(,20,21)  

İsveçte, 1992 yılı verilerine göre, yıllık antihipertansif tedavi maliyeti, 

ilaç (diüretik ve - bloker) için 300 ve hekim ücretleri için 200 olmak üzere 

her hasta için toplam 500 ABD doları olarak verilmektedir.(22) 

Genç bir hastada kazanılan yıllar, fazladan üretkenlikle maliyeti 

azaltacağından, yaşlı bir hastada kazanılan yılların ise tüketimi artırıp 

maliyeti yükselteceğinden, yaş ilerledikçe kaliteye göre düzeltilmiş yıl 

başına maliyet artmaktadır. Örneğin 35 yaşındaki bir hasta için yıllık 

maliyet 4000 ABD doları iken, 55 yaşındaki bir hastada bu miktar 5200 

ABD dolarına yükselmektedir.(23) Bazı araştırmacılar, kendisinde 

hipertansiyon bulunduğunu bilmenin insanlarda olumsuz psikolojik etkiye 

yol açmayacağını söyleseler de (24), çoğu araştırmacılar bu görüşe 

katılmamaktadır.(25,26) Hipertansif olduğunu bilenlerde, hastalık ve 

psikolojik nedenlerden dolayı, normotansiflere ve hipertansif olduğunu 

bilmeyenlere göre daha fazla işgücü kaybı olmaktadır. Diğer taraftan 

bilinçlendirilen ve tedaviye uyum gösteren hastalarda hiçbir sorun 

olmadığı ve genel yaşam kalitesinde de iyileşmenin olduğu bildirilmiştir 

(27). 

Hipertansiyonda ilaçla tedavinin ve yaşam tarzı değişikliklerinin, 

hastaların ve ailelerinin yaşamlarını olumsuz etkilediği bilinmektedir (28). 

Özellikle ileri yaşlardaki hastalarda olmak üzere; ölçülen kan basıncı 

yüksekliği ile görülen hedef organ hasarının uyumsuz olduğu durumlarda 

Psödohipertansiyon daima akla gelmelidir. Psödohipertansiyon, damaların 

elastikiyetinin azalmasına bağlı olduğu düşünülen çoğu zaman da atlanılan 

ve literatürde çoğunlukla “ indirekt yöntemlerle ölçülen kan basıncı 

değerlerinin, eşzamanlı veya eşzamanlıya yakın ölçülen intraarteriyel kan 

basıncı (İAKB) değerlerinden anlamlı olarak yüksek bulunması.” olarak 

tanımlanır. (3,29,30,31,32) 
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Hastalar seçilen antihipertansif ilacın kendisinden ve diğer ilaçlarla 

etkileşiminden kaynaklanan ciddi yan etkilere maruz kalabilirler. 

İlaçsız tedavi: 

Yaşam tarzı değişiklikleri, kan basıncı değeri hangi evrede olursa olsun 

hipertansiyon tedavisinin en önemli parçasıdır. 

 İdeal kilo 

 Günlük tuz tüketiminin 5-6 g / gün ile sınırlandırılması 

 Beslenme : sebze-meyveden zengin, az yağlı,tam tahıllı beslenme 

önerilirken; işlenmiş paketli hazır gıdalar ve aşırı yağdan uzak 

durulmalı, 

 Sigaranın bırakılması  

 Alkol kullanımı önerilmez. Erkeklerde 20–30 g/gün etanol, kadınlarda 

10–20 g/gün etanol ile sınırlanmalı 

 Aktif yaşam: Hastaların yaş ve fiziksel durumuna uygun şekilde 

düzenli fiziksel aktivite önerilir. Haftada en az beş kez 30 dakikadan 

az olmayan yürüyüş, yüzme,bisiklete binme önerilebilir. Bunlara ek 

olarak gün boyunca da aktif hareketli bir yaşam önerilir. 

 Gerekli ise stres yönetimi için profosyonel destek alınmalı 

İlaç tedavisi: 

Evre 1 hipertansiyonda ilaç tedavisine diyabetes mellitus, kronik böbrek 

hastalığı, koroner arter hastalığı, serebrovasküler hastalık veya hedef organ 

hasarı varlığında hemen başlanır. Bu hastalıkların olmadığı durumlarda 

yaşam tarzı değişiklikleri önerilir. Üç ay sonra kan basıncında düşme yok 

ise ilaç tedavisine başlanır. Hastanın günlük yaşam kalitesini etkileyen 

hipertansiyonla ilişkili semptomları varsa antihipertansif ilaç tedavisine 



102 

daha erken başlanabilir. Evre 2 ve üzeri hipertansiyonda ilaç tedavisine 

hemen başlanmalıdır.(4.5.6.7.8) 

İlaç Seçimi: 

Hipertansiyon hastalarında eğer ek bir hastalık yok ise ilaç tedavisine 

ACE-İ ,ARB, diüretikler yada kalsiyum kanal blokerlerinden biri yada 

kombinasyonu ile başlanabilir. ACE inhibitörü ve ARB kombinasyonu 

hiçbir zaman önerilmez. Hasta uyumu ve yan etkinin daha düşük olması 

açısından kombinasyon tedavisinde kombine tek tabletler hastanın 

durumuna göre tercih edilebilir. Birden fazla antihipertansif ilaç 

kullanılıyorsa, bir ilacın akşam saatlerinden verilmesi uygun olur. 

Diüretiklerin sabah verilmesi hastanın gece konforu için önerilir. 

Antihipertansif ilaçlar beş ana grupta toplanır. 

1-Diüretikler :  

 Tiyazidler: Hidroklotiazid, İndapamid, 

Metazolon,Klortalidon vb 

 Loop diüretikleri: Furosemid, Torsemid,Etakrinik asit vb 

 Potasyum tutucu: Amilorid, Triamteren 

 Aldosteron antagonisti: Spironolakton, Eplerone vb 

2- Adrenerjik Sistem Antagonistleri:  

  Merkezi sempatolitikler: 

 - Alfa metil dopa, Klonidin, Rilmenidin, Moxonidin vb 

  Periferik sempatolitikler:  

 - Alfa blokerler: Doxazosin, Prazosin vb 

 - Beta blokerler: Metoprolo, Atenolol, 

Bisoprolol, Propranolol vb 

 - Alfa+ Beta bloker: Karvedilol, Nebivolol 

3- Renin Angiotensin sistemi üzerinden etkileyen ilaçlar:  

 ACE –i * : Enalapril ,Kaptopril, Fosinopril, 

Ramipril,Perindopril,Trandolapril, Lisinopril vb 
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 ARB’ler** : Losartan, Valsartan, 

Kandesartan,Irbesartan,Telmisartan vb 

4- Damar düz kasına etki eden ilaçlar: 

 Kalsiyum kanal blokerleri: 

- Dihidropridinler: Amlodipin, Lercadipin, 

Nifedipin,Felodipin vb 

- Non - dihidropridinler: Verapamil, Diltiazem 

 Potasyum kanalına etki edenler: Minoksidil, 

Diazoxid 

 Direkt damar düz kasına etki edenler: Nitroprusid 

***, Hydaralazin 

5- Yeni ilaçlar: Aliskiren, Bosentan vb 

ACE –İ* : angiotensin converting enzim inhibitörü ARB**: angiotensin 

reseptör blokerleri – sartanlar 

 Nitroprusid*** : Hipertansiyonda sadece acil tedavide kullanılır  

 

Şekil 3: Antihipertansif tedavi ilaç kombinasyonları ( yeşil devamlı: 

önerilen / yeşil kesik faydalı / siyah kesik: olası faydalı / kırmızı 

önerilmeyen ) (4) 
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Tablo 7: Antihipertansif ilaçların kesin ve olası kontrendikasyonları 

İlaç  Kesin kontendikasyon Görece kontrendikasyon 

 

Diüretik ( 

tiyazid, 

indapamid, 

klortalidon ) 

* GUT /ürik asit 

metabolizması bozukluğu 

* Gebelik, 

* Metabolik sendrom,  

* Kalsiyum yüksekliği 

* Potasyum düşüklüğü 

* Glukoz entoleransı,  

 

ACE-i * Gebelik 

* Hiperkalemi,  

* İki taraflı renal arter 

darlığı 

* Angionörötik ödem 

öyküsü 

* Gebelik planı olan 

kadınlar 

ARB * Gebelik 

* Hiperkalemi,  

* İki taraflı renal arter 

darlığı 

* Gebelik planı olan 

kadınlar 

Beta blokerler * Astım- 

* AV blok (2-3 derece) 

* Bradikardi ( kalp 

hızı<60/dk) 

 

* Metabolik sendrom, 

* Glukoz entoleransı,  

* Sporcu veya aktif kişiler, 

* KOAH 

KKB / 

dihidropiridinler 

YOK *Taşiaritmi,  

* Kalp yetersizliği 

* Ayak/ bacak ödemi 

KKB / diltiazem, 

verapamil 

* AV blok (2-3 derece)  

* Kalp yetersizliği (EF< 

%40 )  

* Bradikardi ( kalp 

hızı<60/dk) 

* Kabızlık 

Aldosteron 

antagonisti  

* Hiperpotasemi / böbrek 

yetmezliği 

 

 

ACE-İ:Angiotensin converting enzim inhibitörü, ARB:Angitensin 

Reseptör blokeri, KKB:Kalsiyum Kanal Blokeri 

Özel hasta gruplarında ilaç seçimi: 

* Yaşlılar: 80 yaş üzerinde tedavi başlama değeri sistolik kan basıncı 

için 150 mmHg ve üzeridir. Hedef kan basıncı ise 130-140 mmHg 

olmalıdır. Dört grup ilaçtan biri yada kombinasyon başlanabilir. Dikkat 

edilecek husus hipotansiyona meydan vermemek için düşük dozda ve tek 
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ilaçla başlayıp doz artışlarının daha düşük ve daha uzun aralıklarla 

yapılmasıdır. 

* Diyabet: Kan basıncı değeri sistolik 140 mmhg ve /veya diastolik 90 

mmHg ve üzerinde ise ilaç başlanmalıdır. Hedef her yaş grubu için 

diyastolik kan basıncının 70–80 mmHg, sistolik kan basıncı hedefi ise >65 

yaş olgularda 130–140 mmHg, ≤65 yaş olgularda 120–130 mmHg’dir. 

ACE –İ veya ARB tercih edilmelidir. 

* Koroner Arter Hastalığı: Kan basıncı değeri sistolik 140 mmhg ve 

/veya diastolik 90 mmHg ve üzerinde ise ilaç başlanmalıdır. Tedavide tüm 

yaş gruplarında hedef diyastolik kan basıncı için 70–80 mmHg, sistolik 

kan basıncında ise >65 yaş olgularda 130–140 mmHg, ≤65 yaş olgularda 

ise 120– 130 mmHg’dir.İlk tercih edilecek ilaçlar beta bloker, ACE 

inhibitörü, ARB veya KKB’dir. 

* Kronik böbrek hastalığı: Kan basıncı değeri sistolik 140 mmhg ve 

/veya diastolik 90 mmHg ve üzerinde ise ilaç başlanmalıdır. Tedavide tüm 

yaş gruplarında hedef diyastolik kan basıncı için 70–80 mmHg, sistolik 

kan basıncında ise >65 yaş olgularda 130–140 mmHg, ≤65 yaş olgularda 

ise 120– 130 mmHg’dir. ARB veya ACE-İ grubu ilaçlar ile başlanması 

önerilir. Böbrek fonksiyonları (üre, kre,Na,K düzeyi) yakından takip 

edilmelidir. 

* Gebelik ve laktasyon: Antihipertansif tedaviye, sistolik kan 

basıncının ≥150 mmHg ve/veya diyastolik kan basıncının ≥95 mmHg 

olduğu gebelerde başlanması önerilir. Nifedipin ( KKB ) ve labetolol ( 

betabloker) gebelikte tercih edilen ilaçlardır. Betablokerler (Atenolol hariç 

) gebelikte güvenli olduğu bildirmiştir. Metildopa ve hidralazin de 

gebelikte güvenle kullanılabilir. 

 

* Risk faktörleri: KVH (kardiyo vasküler hastalıklar ),DM ( diyabet 

),KBH ( kronik böbrek hastalığı ),sigara, hiperlipidemi,sedanter yaşam 

,obezite,uyku apnesi,** KVH/DM/KBH kendisinde yada ailesinde olması 

risk faktörüdür 
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Şekil 4: Hipertansiyonda tedavi ( yaşam tarzı değişikliği ve ilaç 

tedavisi önerileri) (4) 

 

Tedavi ve ilaç uyumunun artırılması: 

Antihipertansif ilaçların beklenen etkileri ortalama 3 ila 4 hastada 

görülür. Yeni tedaviye başlanan ya da tedavisi değişen hastalarda ilaç 

etkinliği için bu sürenin beklenip sonrasında tedavinin devamına yada 

değişmesine karar verilmelidir. Takiplerde mümkünse hastaların evdeki 

kan basıncı ölçüm takipleri ile gelmesi tedavinin düzenlenmesinde oldukça 

faydalı olacaktır. Hastaya hastalığı ve tedavisinin önemi ve de 

karşılaşabileceği komplikasyonlarla ile ilgili aklında soru kalmayacak 

şekilde ayrıntılı bilgi verilmeli, yazılı ve görsel kaynaklar sunulmalıdır. 

Yaşam tarzı değişikliğinin en az ilaç tedavisi kadar önemli olduğu 

unutulmamalıdır. Tedaviye ve yaşam tarzı düzenlemesine dikkat 

edildiğinde hastalığın kontrol altında tutulabileceği, oluşabilecek 

komplikasyonlardan korunmanın mümkün olabileceği bilgisi verilmelidir. 

Tedaviye uyum ile ilaç ve dozlarının düşürülebileceği anlatılmalıdır. 
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Hastalığının sürekli olduğu bu nedenle yaşam tarzı ve ilaç tedavisinin ömür 

boyu devam edeceği bu nedenle doktor kontrollerine düzenli olarak devam 

etmesinin önemi anlatılmalıdır. Kan basıncı kontrol altında olan hastalarda 

herhangi bir yan etki görülmedikçe ilaç değişikliğine gidilmemelidir. Kan 

basıncı kontrol altında olmayan hastalarda ilaç değiştirmekten ve ilaç 

eklemekten kaçınılmamalıdır. Gereksiz tetkik ve kontroller ile hastada 

bıkkınlık oluşturulmamalıdır. Hastanın da tedaviye dâhil olması 

sağlanmalıdır. 
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Malrotasyon ve Midgut Volvulus 

İlknur BANLI CESUR1 

İntestinal sistemin normal rotasyonu ve fiksasyonu dışındaki tüm 

rotasyon ve fiksasyon sorunlarına malrotasyon adı verilir. Klasik 

olarak malrotasyon terimi Ladd tarafından tanımlanmış olan 

çekumdan karın arka duvarına uzanan peritoneal bantların neden 

olduğu duedenal obstrüksiyon için kullanılır.(1,2) Malrotasyon 

neden olduğu duodenal tıkanıklıklar, midgut volvulus gibi ciddi 

sorunlar nedeniyle çocuk cerrahisi pratiğinde oldukça önemli bir 

yere sahiptir. Olguların %90'ı ilk bir yıl içinde olmak üzere %50-

75'i yenidoğan döneminde semptomatik olmaktadır. Yenidoğan ve 

küçük bebeklerde ani başlayan safralı kusma ve batın distansiyonu 

ana bulgulardır. Büyük çocuklarda karın ağrısı ön plana 

çıkmaktadır. Midgut volvulus intestinal nekroza neden olabileceği 

için hayatı tehdit edici bir durumdur. Özellikle, daha önce sağlıklı 

olan bebeklerde ani başlayan kusma ve karında şişkinlik 

durumlarında mutlaka midgut volvulus tanısı akılda tutulmalıdır. Bu 

yazıda malrotasyonun  embriyolojisi, tipleri, klinik tabloları, tanısı 

ve tedavisi gözden geçirilmiştir. 

Barsakların rotasyon ve fiksasyon sürecinin üç evresi vardır. İlk 90 

derecelik rotasyon fizyolojik herniasyon döneminde oluşur. İkinci 

90 derecelik dönüş 10.gestasyonel haftadan sonra barsakların karın 

boşluğuna geri dönüşleri safhasında gerçekleşir. Son 90 derecelik 

rotasyon ise fiksasyon safhasındadır. Son derece karmaşık olan bu 

süreçte herhangi bir basamaktaki aksama sonucunda ,  barsakların 

yanlış pozisyonda yerleşmelerine ve mezenterik geniş ve oblik bir 

biçimde karın arka duvarına yapışmamasına neden olur. 

ROTASYON ANOMALİLERİNİN TANIMLARI 

Non-Rotasyon anomalisinde çekum fiksasyona uğramaz ve  kolon 

karnın sol tarafında, ince barsak karnın sağ tarafındaki boşlukta yer 

                                                           
1 Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi, 

Çocuk Cerrahisi, zzcesur@yahoo.com 
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alır. Duodenum Süperior mezenterik arter (SMA) boyunca alçalır. 

Geniş tabanlı bir mezenter olduğundan midgut volvulus için daha az 

risklidir. 

Klasik malrotasyonda, en yaygın olarak sağ üst kadranda yer alan 

bir duodenojejunal bileşke(Treitz) ve safra kesesine,duodenuma, 

karın sağ kadrana yapışan bantlarla (Ladd bantları) sabitlenen orta 

üst kadranda yer alan bir çekumla karakterizedir.(3) Çocuklar 

mezenterin genişliğine göre orta barsak volvulus riskine açıktır. 

Rotasyon anomalisi nedeni ile ameliyat edilen çocukların %70-80’i 

klasik malrotasyon olgularıdır.(4) 

KLİNİK 

Rotasyon anomalilerinin gerçek insidansı ile ilgili tahminler tam 

olarak gerçeği yansıtmamaktadır. Otopsi serileri %0,5’lik bir 

insidans göstermektedir. Vakaların %30-60’ı  intestinal atrezi veya 

web(en yaygın ilişkili anamali), Meckel divertikülü, invajinasyon, 

Hirspurg hastalığı, mezenterik kist ve ekstrahepatik biliyer sistem 

anomalileri eşilik edebilir.  Konjenital diyafram hernisi ve 

abdominal duvar defektleri  genellikle non-rotasyon ile ilişkilidir. 

Rotasyon anomalisine sahip insanların bir bölümü yaşamları 

boyunca tamamen asemptomatik olarak kalabilmektedir.Bir  

kısmıda yenidoğmuş bir bebekte safralı kusma ile kendini gösterir. 

Kusma, duodenumun Ladd bantları yüzünden kompresyonu, 

duodenal atrezi veya web ya da midgut volvulus yüzünden olabilir.  

Midgut volvulus, hastaların %75’inde ilk 1 ay, %90’ında da ilk 1 yıl  

içerisinde olur. Midgut volvulus dar tabanlı mezenterik pedikül 

üzerinde oluşur ve Süperior mezenterik arter ve venin bükülmesine 

neden olur. Başlanğıçta karın şişmez çünkü tıkanıklık çok 

proksimaldedir. Barsak iskemik hale geldikçe hastada 

hematokezya,huzursuzluk,ağrı,abdominal distansiyon ve peritonit 

gelişebilir. Ve sonuçta karın duvarı eritemi, septik şok ve ölüm 

gerçekleşir. Daha büyük çocuklarda aralıklı veya kısmi volvulus , 

kolik karın ağrıları, aralıklı kusma, ishal,gastrointestinal sistem 

kanamaları, enteropatiler, büyüme ve gelişme gerilikleri eşlik eder. 
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CERRAHİ TEDAVİ 

Malrotasyonun cerrahi düzeltmesi William Ladd tarafından 

tanımlanmış ve ozamandan bu zamana çok az değişmiştir. Göbek 

üsttü sağ transvers kesi üst abdomen için en iyi görüşü sağlar. 

Eksplorasyonda, ileum veya sağ kolondan duedenuma veya 

duodenum arkasındaki paryetal peritona uzanan bantlar, duodenum 

veya proksimal jejenumun çekum veya sağ kolona yapışık 

olması,transvers kolon mezenteri tabanından duodenumun bütün 

parçalarının görünür olması ve duodenum veya çekumun karnın sağ 

kadranında anormal pozisyonda mobil olması rotasyon anomalisi 

bulgusudur. Volvulus ile karşılaşılırsa, barsaklar saat yönünün 

tersine nazikçe çevrilir, mezenter açılır ve barsaklar canlılık 

açısından değerlendirilir. Barsaklar sıcak ve nemli bir kompres ile 

sarılır ve daha sonra Ladd prosedürü gerçekleştirilir. Bu işlem 4 

adımdan oluşur. 1.adımda anormal bantlar eksize edilir. 2.adımda 

kolon mezenterine zararvermeden karnın sol tarafına doğru hareket 

ettirilir. 3.adımda duodenum mobilize edilir ve tüm ince barsaklar 

karnın sağ tarafına yerleştirilir. 4.adımda ise bantlar bölünerek 

mezenter tabanı genişletilir. İlerde tanı güçlüğü yaratmaması için 

mutlaka apendektomide yapılmalıdır. Karın kapatılmadan önce 

barsak canlılığı yeniden değerlendirilir. Canlılığından emin 

olunmayan intestin varsa rezeksiyon-anastomoz veya stoma 

yapılabilir. 

Midgut volvulus varlığı, barsak nekrozu ve sepsis mortaliteyi artıran 

faktörlerdir.  Klinisyenlerin en önemli amacı intestinal iskemili 

midgut volvulusu olup olmadığının tespit edilmesidir, bu durumda 

acil laparotomi yapılmalıdır. Dolaşım bozukluğu nedeni ile geniş 

barsak rezeksiyonu yapılan hastalarda geç dönemde kısa barsak 

sendromuna bağlı sorunlarla uğraşılmaktadır. Genel olarak,  barsak 

iskemisi olmayan hastalar için midgut volvulus rotasyon 

anormalliği olan çocuklar için sonuçlar yüzgüldürücüdür. 
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Kronik Pelvik Ağrı 

Özlem GÖZLERSÜZER1, Bestami YALVAÇ2 

AĞRI 

Ağrı, insanoğlunun en çok korktuğu ve çekindiği duygulardan biridir. 

Latince poena kelimesinden türetilmiştir ve acı,ceza anlamına gelmektedir. 

Acı, susuzluk ve açlık tepkileri, insan duygularının en ilkelleri olarak kabul 

edilir. (1) Bu ilkel duygular; aşk, nefret, öfke gibi daha yüksek duyguların 

aksine, medulla, orta beyin ve hipotalamus gibi alt beyin bölgelerini 

kapsar. Ağrı, akut bir olay olarak veya kalıcı, uzun süreli bir semptom 

olarak ortaya çıkabilir. 

Tanım olarak ağrı, öznel ve kişisel bir deneyimdir ve doğası gereği 

klinik uygulamayı ve araştırmayı zorlaştırır. Çok sayıda biyolojik ve 

psikolojik faktör bu farklılıklara katkıda bulunur: genetik, psikososyal ve 

demografik süreçler doğal olarak birbirini etkiler ve genel ağrı deneyimine 

katkıda bulunur. 

Akut ağrı veya nosisepsiyon; bir travmanın ve olabilecek olan hasarın 

bir uyarısı olarak hizmet ederken, kronik ağrı bir hastalıktır. 1979'da 

International Association for the Study of Pain (IASP) ağrıyı "gerçek veya 

olası doku hasarıyla ilişkili hoş olmayan duyusal ve duygusal bir deneyim" 

olarak tanımladı. 2018 de IASP nin güncellediği tanıma göre ağrı ‘Gerçek 

veya olası doku hasarıyla ilişkili veya ilişkili olmayan, hoş olmayan bir 

duyusal ve duygusal deneyim" olarak tanımlanmıştır.(2) 

KRONİK PELVİK AĞRI 

Kronik pelvik ağrı, hem kadınlarda hem de erkeklerde görülen yaygın 

ve sıklıkla yetersiz teşhis edilen bir durumdur. Uluslararası Pelvik Ağrı 

Derneği, kronik pelvik ağrıyı pelviste lokalize olan, 6 ay veya daha uzun 

süre devam eden, menstrüel sikluslarla ilişkisi olsun ya da olmasın, 

fonksiyonel sakatlığa neden olacak kadar şiddetli ağrı olarak 

tanımlamaktadır.(3) 
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Royal College of Obstetricians and Gynecologists (RCOG) tarafından 

ise kronik pelvik ağrı; Menstruasyon veya cinsel ilişki ile ortaya çıkmayan, 

Gebelikle ilişkisi olmayan, Aralıklı ya da sürekli olarak en az 6 aydır süren, 

Alt abdomen veya pelviste olan ağrı olarak tanımlanmıştır. RCOG, kronik 

pelvik ağrıyı bir tanım değil, bir semptom olarak görür. (4) 

Amerikan Obstetrisyenler ve Jinekologlar Koleji (ACOG) tarafından 

ise; 6 ay ve daha fazla süredir devam eden, Periyodik olmayan, Pelvise 

veya umblikusun altında, Anterior abdominal duvara veya kalçaya lokalize 

olan ve fonksiyonel kısıtlılık yaratacak,Tıbbi tedavi gerektirecek kadar 

şiddetli ağrı olarak tanımlanmıştır.(5) 

Amerikan Obstetrisyenler ve Jinekologlar Koleji (ACOG), kronik 

pelvik ağrılı hastalarda, semptomlara dayalı tanıya yardımcı olabilecek 

tetkik ve çalışma yöntemleri için kan, ultrasonografi, sistoskopi, 

sigmoidoskopi, kolonoskopi ve laparoskopinin önemini 

vurgulamaktadır.(6) 

Bununla birlikte Pelvik ağrısı olan kadınların %30 kadarında 

laparoskopide tamamen normal bulguların olduğu bildirilmiştir.(7) Geri 

kalan hastaların %70'inde en sık görülen cerrahi bulgular endometriozis ve 

adezyonlarla uyumlu lezyonlar olmuştur. 

Endometriozis ve adezyonların şiddeti, kronik pelvik ağrının şiddeti ile 

sadece marjinal olarak ilişkili olma eğilimindedir.(8) Sadece derin infiltre 

endometriozisin daha fazla ağrı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir.(9) Kronik 

pelvik ağrılı hastaların klinik çalışmasındaki tutarsız bulgular ışığında, 

ACOG daha önce "kronik pelvik ağrıya neden olduğu düşünülen 

hastalıklardan herhangi birinin geleneksel epidemiyolojik nedensellik 

kriterlerini karşıladığı" sonucuna varmıştı.(10) Son bir önemli nokta, 

kronik pelvik ağrının nedenlerinin %70'inden fazlasının jinekolojik 

olmayabileceği ve bu da tanısal zorluklara daha fazla katkıda 

bulunabileceğidir. Kronik pelvik ağrının değerlendirilmesi ve 

değerlendirilmesinde ağrının kas-iskelet sistemi nedenleri sıklıkla gözden 

kaçırılır ve gerçek prevalansla ilgili veriler sınırlıdır. 

 Tek bir kronik pelvik ağrı uzmanlık kliniğinde bir popülasyon 

kullanılarak yürütülen retrospektif, kesitsel bir çalışmaya dayanarak, Tu ve 

ark. hastalarında pelvik taban kas-iskelet sistemi rahatsızlıklarının 
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prevalansının %14-22 olduğunu tahmin etmişlerdir.(11) Kronik pelvik 

ağrısı olan hastaların %74 kadarında, uygun klinik değerlendirme ile 

tanımlanabilir bir karın duvarı tetik noktası olacaktır ve %71'inde vajinal 

muayenede pelvik taban kasları (levator ani, obturator interni) ve 

piriformis kasları boyunca odak ağrı bölgeleri vardır.(12) 

Kronik pelvik ağrının kadınlardaki insidansı erkeklerden yüksektir. En 

büyük sebebi jinekolojik kökenli olmasıdır (endometriosis, adenomyosis, 

pelvic adhesive disease, pelvic congestion syndrome, and chronic pelvic, 

inflammatory disease...) Kronik pelvik ağrı (KPA) 20-50 yaş grubu 

kadınlar arasında 38/1000’lik oranıyla sık görülen bir sorundur. 

-İngiltere’de genel popülasyonun % 12’sinde 

-18-50 yaş grubu arasındaki Amerikalı kadınların % 14,7’sinde, 

-Avustralyalı kadınların % 21,5’inde, 

-Yeni Zelandalı kadınların % 24-25,5’inde, 

-Dünya popülasyonunun % 2-16’sında görülürken ömür boyu insidansı 

%33 olarak bulunmuştur. 

-Kronik Pelvik Ağrı yetişkinlerde%30-70  

-adelosanlarda %45-58 oranındadır. 

-Dismenoresi olan yetişkinlerin %50’sinde,  

-adelosanların %75’inde endometriozis görülmektedir. 

Kronik pelvik kadınlarda sıklıkla görülmektedir ve 15-73 yaş arası 

kadınlarda KPA’ya, bel ağrısı ve astım kadar sık rastlanılır.(13) 

Amerika’da tüm jinekolojik laporoskopilerin yaklaşık %40 ı ve yıllık 

600.000 histerektominin %12 sinde KPA’ nın primer belirtilerine 

raslanmıştır.(14,15) 

Kronik Pelvik Ağrı, hastaların yaşam kalitesini yüksek oranda etkileyen 

yaygın bir sorundur. Hastalar hem ev hem de işyerlerinde işlevlerini yerine 

getirme ile ilgili endişe ve korku yaşarlar. Kronik pelvik ağrı hastalarının 

ruh ve fiziksel sağlığı etkilenmekle birlikte yaşam kalitesi ve sosyal 

aktiviteside azalmaktadır. Kadınların yaklaşık %25’inde her ay bir ya da 

yarım gün kronik pelvik ağrı nedeniyle iş gücü kaybına, %58’inde normal 

yaşamlarını ağrı nedeniyle sürdürememeye, %52,7’si de aile, sosyal ve 
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cinsel yaşamlarının olumsuz etkilenmesine neden olduğu sonucuna 

varmıştır. KPA, fonksiyonel yetersizliklere yol açar ve medikal veya 

cerrahi tedavi gerekir. KPA hastaları pelvik bölgenin innervasyonunun 

kompleks olması ve pelvik visseral organlarının yakın komşuluğu 

nedeniyle çeşitli kliniklere başvurabilmektedir. İngiltere’de birinci 

basamak sağlık hizmetlerine KPA’lı hastanın başvuru sıklığı astım 

hastalarıyla eşit veya onlardan fazladır. Yaş arttıkça da KPA nedeniyle 

sağlık kuruluşlarına başvurma sıklığı artmaktadır. 

KPA’nın fizyopatolojisi tam olarak aydınlatılamamıştır. 

Etyolojilerinde de birçok neden gösterilmiştir.(16) 

A.JİNEKOLOJİK 

1. Endometriozis 

2. Adhezyonlar 

3. Pelvik konjesyon sendromu 

4. Overian remnant sendromu 

5. Pelvik inflamatuar hastalık- endometrit- salpenjit 

6. Leimyomlar 

7. Adenomyozis 

8. Adneksial kistler 

9. İntrauterin rahim içi araç 

10. Semptomatik pelvik desensus 

11. Servikal stenoz 

12. Servikal veya endometrial poplip 

B.GASTROENETROLOJİK 

1. Irrtable barsak sendromu 

2. İltihabi barsak sendromu 

3. Çöiak 

4. Konstipasyon 

5. Divertikül 

C.ÜROLOJİK 

1. İntertisyel sistit 

2. Kornik üriner sistem enfeksiyonları 

3. Ürolithiazis 

4. Üretral sendrom 
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5. Detrüsitor dissinerji 

D.KAS-İSKELET SİSTEMİ 

1. Dejeneratif disk hastalığı 

2. Fibromiyalji 

3. Myofasyal ağrı 

4. Levator ani sendromu 

5. Postür bozukuğu 

6. Prifofrmis sendromu 

7. Herniler 

8. Osteitis pubis 

E.NÖROLOJİK-PSİKİYATRİK 

1. Depresyon 

2. Abdominal migren 

3. Abdominal pilepsi 

4. Somatizasyon 

5. İliohipogastrik ve/veya iliinguinal ve/veya genitofemoral nevralji 

6. Pudental nevralji 

F.DİĞER 

1. Ailevi akdeniz ateşi 

2. porfiri 
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KRONİK PELVİK AĞRIDA DEĞERLENDİRME 

Kronik pelvik ağrıda değerlendirme tanıyı koymak ve tedavi sürecini 

yürütmek için kapsamlı olmalıdır. Değerlendirme fiziki muayeneyi , kan 

ve görüntüleme tetkiklerini içermektedir. Değerlendirme abdominal ve 

pelvik muayeneyi içermelidir. Ön abdominal duvar, hassas ve tetik 

noktaların değerlendirilmesi, Vulva, vestibul ve üretra lezyonlar ile nokta 

hassasiyeti yönünden değerlendirilmesi ve Digital palpasyonu da içeren 

kapsamlı bir fizik muayeneyi içermektedir. Fizik muayene ile birlikte 

enfeksiyonu ekarte etmek için kan testleri, Transvaginal tarama ve MR, 

tanısal laparoskopi ve CA 125 tetkikleri yapılmalıdır. Kronik pelvik ağrı 

değerlendirmesinde önemli noktalardan biri de pelvik taban kaslarının 

değerlendirilmesidir. KPA açısından pelvik taban kaslarının 

değerlendirilmesi oldukça önemli olmakla birlikte jinekolojik muayenede 

gözden kaçabilir. Pelvik taban kaslarının değerlendirilmesinde spazm veya 

ağrıyı tetikleyici noktaların muayenesi esastır.Tanı kriterleri net 

olmamakla birlikte geçerliliği kanıtlanmamıştır. Kronik pelvik ağrı 

tedavisinde fizyoterapiden iyi sonuçlar alınır.  



123 

Kronik pelvik ağrıda fizyoterapi değerlendirmesi aşağıdaki basamakları 

içermelidir.(17) 

Hasta Hikayesi 

Zaman Çizelgesi: Ağrının nasıl başladığını veya hastanın ağrısının 

başlangıcını hangi olayla ilişkilendirdiğini anlamak, temel nedeni 

belirlemeye ve uygun bir ayırıcı tanı formüle etmeye yardımcı olabilir. 

Ağrıyı haritalamak: Bir ağrı haritası, hastaların ağrılarının yerini 

belirlemelerine yardımcı olmak için yararlıdır. 

 

İnspeksiyon 

A.Yapı/mimarideki değişiklikler (oturma, ayakta durma) 

 skolyoz  

1. Postural kaymalar  
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2. Artmış/azalmış omurga eğrilikleri Lokal belirtiler 

B. Lokal belirtiler 

1. Cilt rengi, dokusu, yara izleri vb.  

2. Atrofi, hipertrofi, ödem vb. kaynaklı yumuşak 

doku konturları 

C. Nörolojik 

1. Yürüyüş 

2. Motor kontrol (spastisite, koordinasyon, denge) 

Beyin/beyin sapı/nörovasküler (disfaji, dizartri, göz izleme, 

iletişim, yüz felci vb.) 

D. ANTALJİK YÜRÜYÜŞ VEYADURUŞLAR, GENEL HAREKET 

ETME İSTEĞİ 

FİZİK MUAYENE 

Lomber hareketler 

A.Aktif hareket açıklığıj (AROM) 

B. AROMuç aralığında uygulanan aşırı basınö 

C. Harekete uygulanan direnç  

Nörolojik 

A.  

 Dural testi  

 Slump testi 

 İki taraflı düz bacak kaldırma ile çökme (diz 

ekstansiyonu, dorsifleksiyon)  

 Düz bacak kaldırma (SLR)  

 Kuyu bacak SLR (çapraz veya kontralateral SLR)  

 Femoral sinir mobilitesi 

B.Motor kas testler 

C. Refleksler 

D. Dermatom değerlendirme 

Provokasyon testleri 
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Vasküler değerlendirme 

Postüral değerlendirme 

Diastazis recti değerlendirmesi 

SOLUNUM DEĞERLENDİRMESİ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Palpasyon 

-Abdominal değerlendirme  

-Sırt bölgesinin değerlendirilmesi  

-Symphisis pubis 
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-Koksiks 

-Lumbal bölge 

-Transversus abdominis 

-Priformis 

-Kalça eklemi 

-Endopelvik fasya 

-Psoas kası 

-Rektus abdominus 

Üriner fonksiyonlarının hikayesi 

 Üriner günlük bulguları 

 Urgency, volüm, zorlanma 

 İnkontinans 

 İdrar yaptıktan sonra, önce ve sırasında pelvik ya da abdominal 

ağrı var mı? 

 Son idrar yapma boyunca semptomlar ne kadar sürdü? 

 İdrar yapmayı etkileyen faktörler nelerdir? 

 İdrar yaptıktan sonra, önce ve sırasında yanma hissi var mı? Varsa 

nerede? (bu durum pudental nöraljili hastalarda da olabilir.) 

Bağırsak fonksiyonlarının hikayesi 

 Bağırsak hareketliliği ne kadar sıklıkta oluyor? 

 Diyare ya da konstipasyon yaşıyor mu? Eğer varsa bunu 

düzeltmek için ne yapıyor? Düzeliyor mu? 

 Fissür ya da hemoroid hikayesi var mı? 

 Rektal dolgunluk ya da baskı hissi yaşanmış mı? 
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 Bağırsak hareketleri sırasında bir zorlanma oluyor mu? Oluyorsa 

bu zorlanma ne kadar sürüyor? 

 Bağırsak hareketleri sırasında, öncesinde ve sonrasında ağrı 

yaşanmış mı? 

 Bağırsak hareketleri sırasında, öncesinde ve sonrasında yanma 

yaşanmış mı? 

 Son bağırsak hareketleri sırasında semptomlar ne kadar sürdü? 

 Bağırsak hareketleri sırasında, öncesinde ve sonrasında cilt 

irritasyonu yaşadınız mı? 

Cinsel fonksiyonların hikayesi 

 Cinsel aktivite semptomlarını etkiliyor mu? Nasıl? 

 Cinsel birleşmeyi tolere edebiliyor mu? 

 Başlangıç ilişkisinde ya da derinde ağrı var mı? 

 Orgazm sırasında ağrı ya da yanma var mı? Varsa ne kadar süre 

devam ediyor? 

 Cinsel ilişki ya da orgazm mesane, bağırsak ya da ağrı 

semptomlarınızı değiştiriyormu? 

 Koitus sonrasında semptomlar var mı? 

 Doğal lubrikasyon oluyor mu? 

 Mental olarak cinsel isteğiniz olmasa bile cinselliği hissediyor 

musunuz? 

Menstruel siklus ve jinekolojik hikayesi 

 Menarş yaşı 

 Siklus süresi, düzeni, doğum kontrol hapı kullanma durumu 

 Operasyon öyküsü 

Obstetik hikayesi 
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 Doğum, düşük, kürtaj sayısı 

 Doğum tipi, süresi ve komplikasyon olup olmadığı, epizyotomi 

var mı? 

 Doğum haftası, doğum yaşı 

 Pelvik taban değerlendirmesi 
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Kronik ağrı değerlendirmesi için standartlaştırılmış anketler 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TEDAVİ 

Kronik pelvik ağrılı hastalar sıklıkla birden fazla klinisyene görünmüş, 

sayısız test yaptırmış ve sayısız tedavi görmüştür. Varsa, tıbbi kayıtların 

gözden geçirilmesi, klinisyenin bir zaman çizelgesi tedavileri ve teşhis 

prosedürleri geliştirmesine olanak sağlayacaktır. Tedavi yaklaşımında 

pelvik taban fizyoterapisinin önemi büyüktür. Wall ve DeLancey'e göre, 

pelvik ağrı ile ilgili olarak pelvik taban disfonksiyonu yetersiz şekilde ele 

alınmaktadır.(18) Pelvik sağlık fizik tedavisinin, pelvik ağrının kas-iskelet 

nedenlerinin entegre bakımında ve etkili tedavisinde rolü vardır.(19,20)  

Kronik pelvik ağrısı olan hastaların %74 kadarında, uygun klinik 

değerlendirme ile tanımlanabilir bir karın duvarı tetik noktası olacaktır ve 

%71'inde vajinal muayenede pelvik taban kasları (levator ani, obturator 

interni) ve piriformis kasları boyunca odak ağrı bölgeleri vardır. 

Kronik spazmın en yaygın sebebi kas-iskelet sistemdir. Primer pelvik 

taban kaslarının spazmın nedenleri bilinmemektedir, ancak genetik 

anormallikler veya pelvik ağrı yapan kasların doğuştan gelen hastalıklarına 

bağlı olabilir. 
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Sekonder spastik pelvik taban, pelvik organların tahrişinden, fiziksel 

pelvik travmadan veya psikolojik hakaretten kaynaklanabilir. Pelvik 

organların tahrişi, endometriozis veya pelvik inflamatuar hastalık (PID) ile 

ilişkili olabilir 

Kronik pelvik ağrıya bir çok semptom eşlik edebilir. KPA’ya neden 

olabilecek problemlere yönelik semptomatik tedavi uygulanabilir. 

Örneğin; IBS’li kadındaki tedavide antispazmotekler önerilebilir. IBS’li 

kadınlarda semptomları kontrol etmek için diyet değiştirmesi önerilebilir. 

Ağrıyı kontrol etmede analjezikler kullanılabilir. 

MANUEL TEDAVİ: 

Manuel ve miyofasyal bileşen tedavileri, genel masajdan daha etkilidir 

ve ağrılı mesane sendromu ile birlikte tetik noktalarını tedavi etmek için 

kullanıldığında hala etkilidir. TP'yi inaktive etmek için önerilen farklı 

tedaviler arasında manuel terapi ilk tedavi seçeneği olmaya devam 

etmektedir. Açıklanan yumuşak doku müdahaleleri arasında farklı 

kompresyon teknikleri, masaj, germe, kas enerjisi teknikleri, gerinim karşı 

zorlanma, nöromüsküler teknikler ve pozisyonel serbest bırakma teknikleri 

yer alır. Kronik pelvik ağrı durumunda, piriformis kası, gluteus maksimus 

ve levator ani kaslarına (pubovisseral, puborektal ve iliokoksigeal) ve 

ayrıca obturator internusa fayda sağlayacak şekilde kompresyon teknikleri 

uygulanmıştır. Yine kronik pelvik ağrı durumunda teknik piriformis kası, 

gluteus maximus, iliopsoas ve adduktörlere fayda sağlayacak şekilde 

uygulanabilir. Stanford değerlendirme protokolü ve tedavisini takiben anüs 

veya vajina yoluyla (mümkünse etkilenen kişilerin bu manevralara maruz 

kalmasına izin verilmediğinden) kompresyon ve masaj manevralarına 

özellikle dikkat edilmelidir. Postür ve solunum paternindeki olası 

değişikliklere özellikle dikkat edilerek segment tedavisini daha global bir 

tedaviyle bütünleştirmek gerekir. Solunum diyaframı ile pelvik diyafram 

arasındaki yakın ilişkinin kanıtları şimdi hem fizyoloji hem de patolojide 

konsolide edilmekte ve pelvikperineal disfonksiyonların varlığında 

solunum bozukluklarının artan sıklığıyla doğrulanmaktadır. Solunum 

diyaframı ile pelvik diyafram arasındaki yakın ilişkinin kanıtları şimdi hem 

fizyoloji hem de patolojide konsolide edilmekte ve pelvikperineal 

disfonksiyonların varlığında solunum bozukluklarının artan sıklığıyla 

doğrulanmaktadır. Sakroiliak eklemin stabilitesi ile solunum ve pelvik 
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dinamikler arasındaki bağlantılar da özellikle kadınlarda gözlemlenmiştir: 

perineal disfonksiyonların varlığında, omurganın statiği (özellikle dış oblik 

hipertonisitesi ve daha sık " düz sırt” postürü) ayrıca pelvik taban 

kaslarında ikincil bir bozulma ile değişecektir.(21) 

BİOFEEDBACK: 

DİYAFRAM NEFESİ:  

Solunumun paramempatik sistem üzerindeki olumlu etkisi diyafram 

nefesinin önemi kaçınılmaz. Bununla birlikte doğru diyafram solunumu ile 

myofasyal gevşeme etkisi sağlanmakta ve iç organların fonksiyonuna 

destek olmaktadır. 

VAJİNAL DİLATATÖRLER (22) 

PELVİK TABAN REHABİLİTASYONU (23) 

TENS 

PERKÜTAN TİBİAL SİNİR STİMÜLASYONU: 

Perkütan tibial sinir stimülasyonu (PTNS), posterior tibial sinirin 

elektrik stimülasyonu ile elde edilen alt üriner sistem semptomlarını tedavi 

etmek için bir nöromodülasyon tekniğidir. 

HASTA EĞİTİMİ: 

DAVRANIŞ TEDAVİLERİ/PSİKOTERAPÖTİK 

MÜDAHALELER:  

Psikoterapötik müdahaleler (örneğin bilişsel davranışçı terapi, dinamik 

psikoterapi, hipnoterapi, biofeedback ve gevşeme terapisi) IBS'de 

yardımcı terapötik seçeneklerdir. Etkili müdahaleler, hipnoterapi ve stres 

yönetimi ile birlikte altta yatan depresyon veya anksiyetenin tedavisini 

içerir. (24) 
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Anal Fistül Cerrahisinde Güncel Tedavi Yöntemleri 

Haluk TÜMER1 

Anal Fistül; perianal bölgenin enfeksiyöz kaynaklı tedavisi karmaşık ve hala 

standart oluşturulamayan  bir hastalığıdır. Hastaların şikayetleri arasında en 

sık ağrı, şişlik, kızarıklık, ısı artışı ve hassasiyet olur. Anal bölgenin lokal 

hijyeni ve potansiyel boşlukları nedeniyle kontaminasyon oranı yüksektir (1). 

Toplumda görülme sıklığı 100.000'de 8.6 olarak bildirilmiştir. Fistüllerin 

nedenleri arasında en yaygın kabul gören teori Kriptoglandüler bezlerin 

enfeksiyonudur. Bu teori  %90-92  oranında görülmektedir (2). Diğer nedenler 

travma, tüberküloz, Crohn hastalığı, süpüratif hidradenit gibi hastalıklar 

sayılabilir. Anal abseler drenajla tedavi edilse bile potansiyel boşluklar ve 

kriptoglandüler bezler nedeniyle daha sonra anal fistül oluşumu büyük oranda 

engellenemez. Görüntüleme yöntemleri olarak;  Pelvik MRI ve Endoanal US 

kullanılan tetkiklerdir. Mevcut olan enfeksiyon nedeniyle anal kanal ile 

perianal bölge arasında, lümeni fibrotik epitel ile döşeli farklı anatomilerde ve 

farklı seviyelerde kanal oluşur. Kanalın dış ve iç açıklığı mevcuttur. 

Genellikle bir iç açıklık ve bir dış açıklık mevcutken, ilerlemiş vakalarda iki 

veya daha fazla dış açıklık sık görülür.  Farklı boyutlarda ve farklı anatomik 

yapılarda kanal oluşumunun nedeni meydana gelen enfeksiyonun etkilediği 

potansiyel boşluklar ve sfinkter kaslarıyla olan ilişkisi nedeniyledir. Parks 

sınıflandırması; fistüllerin anatomik lokalizasyonuna göre yapılmış 

sınıflandırmadır. Fistül tedavisi ve takibinde en sık kullanılan sınıflandırmadır 

(3). Tedavi planları da bu sınıflandırmaya göre yapılır. Parks 

sınıflandırmasına göre fistülleri yüzeyel, intersfinkterik, transsfinkterik, 

suprasfinkterik ve ekstrasfinkterik fistüller olarak 5 ana gruba ayrılır. 

a. Yüzeyel Fistül: Yalnızca mukozayı içeren sfinkter grupları ile 

ilişkili olmayan fistüller  

b. İntersfinkterik Fistül: Kriptograndüler bezlerden başlayan fistül 

traktının internal ve eksternal sfinkterin arasından ilerleyerek perineal cilde 

açılmasıdır. En sık görülenidir. 
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c. Transsfinkterik Fistül: Kriptograndüler bezlerden başlayan fistül 

traktının eksternal sfinkteri farklı derecelerde etkileyerek iskiorectal boşluğa, 

oradan da perineal cilde açılmasıdır. 

d. Suprasfinkterik Fistül: Kriptograndüler bezlerden başlayan fistül 

traktının intersfinkterik alandan yukarı doğru ilerleyerek puborektal kas ve 

levator ani kasları superiorundan iskiorectal boşluğa, oradanda perineal cilde 

açılmasıdır. 

e. Ekstrasfinkterik Fistül: Kriptograndüler bezlerden başlayan fistül 

traktının puborectal kası içine alarak  iskiorectal boşluğa, oradan da perineal 

cilde açılmasıdır.   

Anal fistül tek kanal tek iç açıklık ve tek dış açıklıktan oluşan basit fistül 

olabileceği gibi komplike de olabilir. Basit fistüller genellikle cerrahi tedavisi 

başarılı, fistülotomi gibi standart cerrahi yöntemlerle kontrol altına alınabilen 

fistüllerdir. Daha çok yüzeyel, intersfinkterik ve eksternal sfinkter kas 

liflerinin 1/3 ünden daha az bölümünü içeren alçak transsfinkterik fistüllerdir. 

Komplike fistül olarak ; anterior yerleşimli kadınlarda görülen fistüller, , at 

nalı fistül, Crohn hastalığındaki fistüller, suprasfinkterik  ve ekstra sfinkterik 

fistüller, nüks fistüller, bölgeye radyasyon uygulanması, inatçı enfeksiyon 

hastalıklarına bağlı gelişen anal fistüller, primer veya daha önce geçirilen 

operasyona bağlı inkontinans hastaları, kadınlarda doğum sonrası veya 

inflamatuar nedenlerle oluşan rektovaginal fistüller, internal sfinkter yanında 

ekstrenal sfinkter kas liflerinin %30 dan fazlasını içeren fistüller sayılabilir. 

Komplike fistüllerin tedavi başarısı az, nüks ve inkontinans gibi morbiditesi 

yüksek, bilinen standart tedavilerle kolayca tedavi edilemeyen fistüllerdir (4).  

Anal fistül hastalığı rekürrens riskinin yüksek olması, agresif cerrahiler 

sonucu oluşan yüksek inkontinans oranları ve buna bağlı hastaların  

memnuniyetsizliğinden dolayı cerrahların genelde tedavisinde en zorlandığı 

hastalıklardan biridir. Bu nedenle genelde proktolojik operasyonlarla uğraşan 

cerrahların ilgilendiği bir hastalıktır. Cerrahın tecrübesi ve anal bölgenin 

anatomisine hakim olması nüks ve inkontinansı en sık etkileyen faktörlerdir 

(5). Anal fistül hastalığının cerrahisinde temel amaç; mevcut olan anal 

sepsisin tedavisi yapılırken kontinansın devamı arasındaki dengeyi 

sağlamaktır (6). 
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Basit fistüllerde fistülotomi ve fistülektomi gibi standart cerrahi yöntemlerle 

kolayca tedavi edilirken komplike fistüllerde tedavi bu kadar kolay değildir. 

Fistülotomi basit fistüllerde dış açıklıkla iç açıklık arasındaki trakta stile 

yardımı ile kanülize edilerek stilenin üzerinden eksizyonla yapılır. Anal 

sfinkter cerrahisinde standart tedavi fistülotomidir. Cure out fistülektomide 

tüm fistül traktının rezeksiyonu yapılır. Fakat inkontinans riski daha fazladır. 

Bu nedenlerde fistülotomi uygun vakalarda ilk akla gelen tedavi olmalıdır.  

Komplike fistüllerde ise fistülotomi ile aynı başarı sağlanamaz. Fistül 

traktının içerisinde yer alan sfinkter kasları, puborektal kas, levator ani 

kesilerek tedavi edilemez. Eksizyon sonucu ciddi inkontinanslar meydana 

gelir. Bu nedenle seton drenaj bu hastalarda sıklıkla uygulanır.  Tarih boyunca 

Hipokrat ve eski Mısırlılardan beri kullanmakta olan seton drenaj yöntemi 

özellikle kompleks fistüllerde hala en sık ve güvenle kullanılan cerrrahi 

tekniktir (7). At kılı, lastik , sütür materyalleri, tel kullanılır. Mentes ve ark. 

20 hastalık serilerinde elastik seton olarak cerrahi eldiven kullanmışlar ve üç 

ay sonunda %100 iyileşme oranı bildirmişlerdir (8). Dış ve iç açıklık ortaya 

konarak açıklıklardan seton materyali geçirilerek yapılır. Gevşek-drenaj ve 

kesici olmak üzere temel olarak iki farklı yöntemi mevcuttur. Gevşek-drenaj 

seton; genel olarak fistülotomiye alternatif olarak kullanılır. Traktan geçirilen 

seton materyali gevşek olarak bırakılarak fistülün drenajını sağlamakta ve 

traktı matüre etmektedir. Seton materyalinin düşmediği durumlarda yapılacak 

fistülotomiye güvenli bir anatomi sağlar. Kesici setonda ise; trakta geçirilen 

seton materyali sıkıca bağlanır ve postoperatif kontrollerde kontrollü olarak 

ligasyon basıncı artırılarak kesme işlemi yapılır. İpin kesici özelliği ile fistül 

traktı içerisinde kalan sfinkter kasları yavaş ve kontrollü kesilirken oluşan 

fibrozisle sfinkter onarımı oluşur ve sfinkter hasarı daha az olur (9). Garg. ve 

ark. ile Yan J ve ark. fistüllerin potansiyel boşluklarda  kör sonlanan abse 

formasyonunda olduğunu ve tedavi için mutlaka drenajın yapılması 

gerektiğini vurgulamıştır (10,11). Son dönemlerde yapılan çalışmalarda anal 

fistülde oluşan anal sepsisin intersfinkterik derin boşlukta sfinkter kaslarının 

kasılması ve gevşemesi nedeniyle basınç ve şekil değişikliği olduğu bu 

nedenle bu sepsisin mutlaka drene edilmesi gerektiğini savunulmaktadır (12). 

Bahsettiğimiz cerrahi tekniklerle rekürrens oranlarında iyileşme sağlanırken 

operasyon sonrası dönemde ağrı, inkontians oranları yüksek olarak 
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seyretmektedir. Bu nedenle teknolojinin de ilerlemesine paralel olarak sfinkter 

koruyucu teknikler tarif edilmiştir (1). 

İntersfinkterik fistül ligasyonu (LİFT), anal fistül tıkacı, video yardımlı anal 

fistül tedavisi (VAAFT), fibrin glue ve fistül traktını lazerle kapatma (FiLAC) 

gibi son dönemlerde anal fistül tedavisinde sfinkter fonksiyonlarını koruyan 

teknikler kullanılması rağmen uzun dönemde nüsk riskinin çok yüksek olduğu 

tesbit edilmiştir (14). Bu yöntemlerle iç ağızdan itibaren trakt kapatılmakta 

veya  intersfinkterik alanda trakta ligasyon yapılmaktadır (15). 

Son dönemlerde en sık kullanılan sfinkter koruyucu yöntem Lazer ablasyon 

yöntemidir (16). Bu teknikte lazer enerjisi ile trakt lümeninin sklerozunu 

sağlayan bir yöntemdir. Uygulanan enerji ile mitokondrilerde ATP(Adenozin 

TriFosfat) sentezini etkileyerek protein sentezini artırır ve denatürasyon 

yaparak etkisini gösterir (17). Oluşan denatürasyonla lümen küçülerek 

kapanır. Uygulama derinliği 2-3 mm doku derinliği olduğu için  sfinkter 

kaslarına zarar minimuma indirilmiştir. Bu nedenle fistül traktı ile ilişkili 

sfinkter kaslarında yaralanma olmadığından inkontinans riski minimal veya 

yoktur. Santos ve ark. yaptıkları deneysel çalışmada fistül oluşturulan 

deneklere düşük doz lazer  tedavisi uygulamışlar ve hiçbir hastada tam lümen 

kapanması saptanmamış fakat lazer grubunda  kontrol grubuna göre lümen içi 

açık kalan alan 4 kat az bulunmuştur (18). 

Lazerle ablasyon yöntemi ; İç orifisi flep veya primer kapama, traktı fırça ve 

mekanik aletlerle küretasyon ve dış açıklığı drenaj için eksizyonu içerir. Terzi 

ve ark. bu tekniği uygulayarak ablasyonla fistül traktını kapatmışlardır (19). 

Fistül trakt uzunluğu fistül çapı anal fistül cerrahisinde başarıyı etkiyen 

faktörlerden biri olduğunu savunan yayınlar mevcuttur. Lauretta ve ark.  fistül 

trakt uzunluğu 3 cm den az olan hastalarda başarı oranını %58 bulurken 3 cm 

den fazla olan  hastalarda başarı oranının %16 lara kadar düştüğünü 

bildirmişlerdir (20).  

Postoperatif dönemde hasta memnuniyetini en çok etkileyen faktörler 

operasyon sonrası ağrı ile iş ve sosyal yaşama dönüş süresidir. Son 

dönemlerde postoperatif ağrı ölçeği olarak VAS( Visüel  Ağrı Skoru) 

kullanılmaktadır (21). Bu skorlara göre lazer gibi sfinkter koruyucu 

yöntemlerde ağrı skorları en minimalken özellikle seton yönteminde ağrı 
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skorları daha yüksektir. İş ve sosyal yaşama dönme süresi sfinkter koruyucu 

yöntemlerde kısa, fistülotomi ve seton yöntemlerinde daha uzundur. 

Cerrahi başarısızlık ve nüks; olgularda iyileşmenin sağlanamaması olarak 

ortaya çıkar. Cerrahi iyileşmedeki başarısızlık en sık ilk 6 ayda görülmektedir. 

Bunun başlıca nedenleri, iç ağzın belirlenememesi, cerrahi esnasında yanlış 

tünel oluşumuna neden olunması, eşlik eden diğer fistül traktlarının tedavisiz 

bırakılması veya granüle olmuş inatçı primer fistül traktıdır (22). Gelişen 

teknoloji ve yeni yöntemlere rağmen anal fistül hastalığında nüks oranları 

%30-40 lara kadar ulaşan oranlardadır. Elfeli ve ark. yaptığı metaanaliz 

incelemesinde Lazerle ablasyon yöntemi ile %49-%100 lere varan başarı oranı 

bildirilmiştir (23).  Cerrahi başarısızlığa  neden olan faktörler iyileşme sonrası 

nükse de neden olabilir.  Raslan ve ark. kesici seton tekniğini kullandıkları 

iyileşme oranını % 90,2 bulmuşlardır (24). Yapılan diğer çalışmalarda bu oran 

%64-100 arasında değişmektedir (25). 

İnkontinans, fistül cerrahisi sonrası en korkulan komplikasyonlardan biridir. 

Özellikle sfinkter kompleksinin bütünlüğünün bozulduğu olgularda daha sık 

karşılaşılmaktadır. Fistül cerrahisi sonrası bildirilen inkontinans oranları çok 

değişken olmasına ve birçok faktörden etkilenmesine rağmen, intersfinkterik 

ve distal fistül açıldıktan sonra inkontinans oranı %10'un altında 

görünmektedir (26). Isbister ve Sanea, geriye dönük olarak analiz ettikleri 

kompleks fistül nedeniyle sıkı seton uygulanan 47 hastada operasyon sonrası 

%36 gaz, %8,5 sıvı gayta, %2,3 katı gayta inkontinansı saptanmıştır (27). 

Mentes ve ark. serisinde ise elastik setonla tedavi edilen hastalarda başlangıç 

skorlarına göre kontinans açısından %20 oranında kötüleşme bildirilmiş ancak 

bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (8). Rosa ve ark., anal 

fistüllerde yaptıkları fistülotomi ve fistülektomi sonrası komplet inkontinans 

oranlarının %0.3 olduğunu yayınladılar (28). Lazer ablasyon gibi sfinkter 

koruyucu cerrahi yöntemlerde nüks oranı %0-2 arasında bildirilmiştir (16). 

İnsanlığın var olduğundan bu yana cerrahların tedavide standart 

oluşturamadığı, nüks ve inkontnans gibi yaşamı etkileyen morbidite oranları 

nedeniyle hala hastaların ve cerrahların korkulu rüyası olan anal fistül 

hastalığında gelişen teknoloji yardımıyla yeni yöntemlerin kullanılacağı 

düşünülmektedir. Bu nedenle proktolojik hastalıklar içerisinde hala en yüksek 
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çalışma ve araştırma bu hastalıkta yapılmaktadır. Tedavide kür sağlayacak 

yöntemlerin bulunması cerrahların en büyük umududur.  
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Testis Torsiyonu 

Cemal PARLAKGÜMÜŞ1 

İlk olarak Delasiauve tarafından 1840 yılında tanımlanan testis torsiyonu, 

erken müdahale edilmez ise, nekroz ve testis kaybı ile sonlanan testis 

kanlanmasının kesilmesine neden olan cerrahi acil bir durumdur.(1) 1897 

de Taylor tarafından ilk yenidoğan vakası bildirilmiştir.(2) 

En sık olmamasına rağmen, testis kaybına neden olabileceği için en ciddi 

ürolojik acillerdendir. 18 yaş altı popülasyonda 100.000 de 3,8 oranında 

görülür. Akut skrotum denilen ani, ağrılı skrotal şişlik vakalarının %10-

15’ini oluşturmalarına rağmen hastaların %42’si orşiektomiye 

gitmektedir.(3) 

En sık tipi intravajinal veya intratunikal torsiyon, tunika vajinalis içerisinde 

testisin spermatik kord ile beraber dönmesi nedeni ile oluşur. Daha nadir 

tipi olan ekstratunikal veya ekstravajinal torsiyon ise testisin kendisini 

saran tunika vajinalis ile birlikte dönmesi sonucu oluşur. Bu tip daha çok 

yenidoğanlarda görülür. Yenidoğan dönemi dışında neredeyse tamamı, çan 

topuzu deformitesi nedeni ile tunika vajinalis içerisinde testis ağırlığından 

dolayı spermatik kordun etrafında dönmesi sonucu oluşur. Bunun dışında 

travma ve fiziksel aktivite nedeni ile kremasterik kas kasılması sonucu da 

torsiyon olabileceği bildirilmiştir.(4,5) 

Ayırıcı Tanı 

Akut skrotum nedeni olan epididimo-orşit, inguinal herni, hidrosel, 

appendiks testis torsiyonu, travma, tümör, varikosel gibi rahatsızlıklardan 

ayrımı yapılmalıdır. (6) 

Klinik Bulgular 

Hastalar tek taraflı testiste ağrının ardından organda şişlik, kızarma 

şikayetleri ile başvurur. Bununla beraber alt karın ağrısı, mide bulantısı ve 

kusma da görülebilir. 
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Fizik muayenesinde diğer akut skrotum durumlarında da görebileceğimiz 

şişlik ve hassasiyet dışında torsiyon nedeni ile kısalmış kord da izlenebilir. 

Testisin kaldırılması ile ağrı şikayeti artabilir. 

Fizik muayene ve anemnez ile testis torsiyonu düşünülen hastalarda zaman 

kaybına neden olacak ise görüntüleme yöntemleri atlanarak direk cerrahi 

müdahale yapılabilir. En sık kullanılan görüntüleme yöntemi yüksek 

sensitivite (%88,9) ve spesifitesi (%98,8) ve düşük yanlış negatifliği (%1) 

nedeni ile doppler ultrasondur. Testis kanlanmasının azalması veya 

kesilmesi testis torsiyonu tanısını koydurur.(7) Radyonüklid görüntüleme 

yöntemi ile de intravenöz olarak verilen izotopun testise ulaşmaması (cold 

spot) testis torsiyonu tanısı koydururken, testiste birikmesi (hot spot) 

epididimit tanısını destekler.(8) 

Tedavi 

Testis torsiyonunda tedavinin amacı testis kanlanmasının tam olarak 

sağlanmasıdır. Bu amaçla ameliyatın gecikeceği durumlarda manuel 

detorsiyon, etkilenen testisin medialden laterale doğru çevrilmesi ile 

denenebilir. Bu durumda mutlaka doppler ile kanlanmanın geri döndüğü 

teyid edilmelidir. Şu da unutulmamalıdır ki manuel detorsiyon asla 

ameliyatın bir alternatifi değildir. 

Hastalara veya yakınlarına preoperatif olarak mutlaka orşiektomi ihtimali 

anlatılmalıdır. Genel olarak skrotum orta hattından kesi ile testis 

doğurtulup görünür torsiyon tamamen kaybolup testis canlılığı izlenene 

kadar detorsiyon işlemi yapılır. Canlılık izlendiği durumda da testis 

skrotum içine tekrar torsiyon olmaması için tespit edilir. Bazı kaynaklar 

karşı testisin de her zaman incelenip benzer bir durum olmaması için 

skrotum içine tespit edilmesi gerektiğini belirtir. Testis kanlanmasının geri 

gelmemesi veya tam nekroz izlenmesi durumunda ise orşiektomi 

yapılmalıdır.(3,4) 
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