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Bolum 1

Keloid ve Hipertrofik Skar

Ahmet Aksoy'

Emrah Gunduz?

Ozet

Memelilerde deri biitiinliigiinde bozulma sirasinda viicudun tepkisi olarak art
arda gelisen ancak biyolojik olarak farkls siiregler igeren kompleks ve progressif
seyreden yara iyilesme siireci gelisir. Yara iyilesmesinin remodeling agamasi
sirasinda, kolajen birikimi organize bir sekilde meydana gelir ve normotrofik bir
yara 1zi ile sonuglanir. Bu siirecteki bozulmalar, hipertrofik skar veya keloid ile
sonuglanan asir1 kollajen sentezine ve birtkmesine neden olabilir. Keloid yara izi
sinirini agarken, hipertrofik skar ise yara izi sinirint agmamaktadir. Yara iyilegme
siireci; yanik, travma ve inflamatuar durumlar sonrasi agir1 fibrozisden atrofiye
kadar degisen farkli spektumlarda ortaya gikabilmektedir. Artan inflamatuar ve
proliferatif siiregler ve azalmig remodelling siiregleri asir1 ekstraseliiler matriks
birikimine neden olur. Genetik ve sistemik faktorler de bu asirt skarlt lezyonlarla
iliskilidir. Keloid ve hipertrofik skarin genis bir tedavi yelpazesi mevcuttur ve
bunun i¢in dermatologlar, plastik cerrahlar ve bu durumlar tedavi eden ve
yoneten meslekler arast iyi bir organizasyon olmasi gerekir. Multidisipliner
yaklagim ile keloid ve hipertrofik skar olusumu Onlenebilir veya 6nemli
miktarda iyilegtirilmesi saglanabilir. Cerrahi iglemlerden sonra yapilan basing
ve tikayici pansumanlart uygulamanin yara iyilesmesine olumlu katki sagladig:
ve ayni zamanda niiks oranlarinda azalmaya yol a¢tigi kamitlanmaktadir.
Keloid ve hipertrofik skar tedavisindeki uygulamalarin geneline bakildiginda,
kortikosteroidler, cerrahi revizyon skari, radyoterapi, lazer uygulamalari ve
yeni gelisen tedavi protokolleri olan kok hiicre uygulamalari, interferon ve
botox yeralmaktadir. Molekiiler veya sitokin hedefli tedavilerin umut verici
sonuglar1 siirekli olarak bildirilse de, mevcut profilaksi ve tedavi stratejileri
hala temel olarak inflamatuar siiregleri azaltmaya odaklanmaktadir. Daha etkili
profilaksi ve tedavi stratejileri gelistirmek igin agir1 skar olusumunun altinda
yatan mekanizmalarin daha fazla anlasilmasi gerekmektedir.

1 Dr.ogr.Uycsi, Sivas Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz Hastaliklari,
ahmetaksoy@cumbhuriyet.edu.tr

2 Uzm.Dr. Malatya Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Kulak Burun Bogaz Hastaliklari,
emrah.gunduz.ctf@gmail.com
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2 | Keloid ve Hipertrofik Skar

1.Derinin Yara Iyilesme Siireci

Yara iyilesme siireci ile ilgili tizerinde en gok galisilan organlardan biri
deridir, bu alandaki aragtirmalar kutanoz yaralarin klinik yonetiminde
ilerlemeler katetmesini sagladi. Saglikli yara iyilesmesi; epiteldeki multipl
sayidaki hiicrelerin, bag dokusunun ve damar sisteminin koordineli bir sekilde
caliymasina bagldir. Epidermis, dermal bag dokusu ve damar sisteminde
migrasyon, mitoz ve maturasyon denilen hiicrenin temel iglevlerinin etkili
ve dogru bir gekilde ¢aliymasi yara iyilesme siirecindeki temel basamaklar:
olugturmaktadir. Son zamanlarda ortaya ¢ikan bazi ¢aligmalarda yara
tyilesme yanitin1 daha da iyilegtirebilmek igin kok hiicre temelli gibi biyolojik

yaklagimlar umut verici olarak bildirilmektedir (1,2).

1.1.Deri

Organizma ile gevre arasindaki arayiizde yeralan cilt farkli etkenlerden
dolay1 yaralanmaya maruz kalma riski altindadir (1). Her yil milyonlarca
kisi iyilesmeyen bir yara, anormal yara izi veya bir enfeksiyonun eglik ettigi
yaralanmalardan muzdariptir (3). Cilt su etkenlere bagli olarak yaralanabilir;
travma, hastalik siiregleri, cerrahi ve diger invaziv medikal stiregler esnasinda.
Cilt, yaranin kapanmast ve bariyer fonksiyonun restorasyon agamalarini
bagarili bir gekilde tamamlayarak yara iyilesme siirecini tamamlar ancak
cildin genelde tepkisi onarim ve skar formasyonu ile sonuglanmaktadir.
Buna esas olarak,yara bakimi ve yonetimi, yara iyilesme siirecinde kisith olan
durumlarin anlagilmast i¢in 6n plana ¢itkmaktadir (1).

Viicudun en biiyiik organi olan deri iki katmandan olugmakta, dig kisminda
epidermis, i¢ kisminda ise dermis ile alttaki yag dokusu ile hipodermis
mevcuttur(1,2).  Derinin yapisal 6zellikleri fonksiyonel —6zelliklerini
gostermektedir. Esas olarak digardan korunma ve igeride homeostazin
saglanmasidir. Derinin ayrica deriyle iliskili lenfatik doku araciligiyla 6nemli
immiinolojik fonksiyonlar1 mevcuttur. Bag-boyun derisi diger yerlere gore
ek yapisal ozelliklere sahiptir. Fasiyal dermisin igine yiiziin iskelet kaslari
girmekte ayrica agiz, goz, burun, agiz ve skalp ile iligkili modifiye kil
follikiilleri, glandlar ve mukozal kenarlar mevcuttur. Onemli immiinolojik
ve bariyer fonksiyonlart olan derinin dig tabakasi olan epidermis stratifiye
skuamoz keratinize epitelle dogelidir. Epidermisin dominant olan hiicre
tipi keratinosittir. Epidermiste yaklagik 3-6 hafta arasinda stiren, hiicrelerin
epidermal katlar arasinda gegisiyle terminal farkhilagma saglanmig olur (1).

Keratinositler, epidermal biitiinliige katkida bulunan dezmozom
ad1 verilen gok sayida hiicre-hiicre temasi olusturur. Bazal keratinositler,
epidermal yara iyilesme yanitinda yer alan pirmer hiicredir. Epidermiste
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bulunan diger hiicreler ise, ultraviyole radyasyona kargi koruma saglamak
igin pigment ireten melanosit; bir noroendokrin hiicre olan Merkel
hiicresi; Langerhans hiicresi, makrofaj kokenli -antijen sunan bir bagisiklik
hiicresi; dendritik epitelyal T hiicresi (DETC), c¢d-T hiicresi reseptOriinii
eksprese eden T hiicrelerinin 6zel bir alt kiimesi. Aktiflegtirilmis DETCler,
keratinosit biiylime faktorleri ve kemokinler iireterek DETC’lerin yara
onarmminda rol oynama olasihigini artirir.. DETC’lerin, hasarli keratinositler
tarafindan ifade edilen antijenleri tanidig1 ve iyilesmeyi dogrudan etkileyen
faktorler tirettigi One siiriilmiistiir. Dermis, fibroblastlar ve diger extraselliiler
matriksi olugturan bag dokusunun hiicersel yapilarindan olusan yogun
irregiiler bir bag dokudur. Dermis ayrica epidermal eklentileri igermekte
ve onlar1 desteklemektedir. Fasiyal ciltte bulunan iskelet kaslar1 ve onlarla
iligkili motornoronlar sayesinde tanimlanmig anatomik nigler mevcut olup,
bunlarda yiiziin istemli mimik hareketleri ve yiiz ifadesini ortaya ¢ikararak
essiz Ozellik gostermektedir. Emriyolojik gelisim sirasinda olugan dermisin
kompleks yapisi, yaralanmadan sonra kolayca yenilenmez ve kusurlu bir
sekilde iyilesmektedir(1). Dermisin altinda yeralan ve dermisi altindaki
fasya, kas ve kemikten ayiran subkutis veya hipodermis adi verilen bir
yag dokusu tabakasi vardir (2). Adipositler kolayca mitoza girmezler ve
hipodermis yaralanmayr takiben yenilenmez, bunun yerine fibroblast
tarafindan olugturulan kollajen (skar) doku ile degistirilir, bu da bag
dokusunun yara iyilesmesinin sinirlamalarina ve fonksiyonel bozulmasina
neden olur. Mezenkimal kok hiicrelerin adipoz dokuda bulunduguna ve
dermal yara iyilesmesine katilmak tzere gorevlendirilebilecegine dair
deneysel kanitlar vardir (1,4).

2.Yara Iyilesmesi ve Skar Formasyonu

Epidermal bazal bolgenin hiicreleri = siirekli  boliinme — 6zelligi
gostermektedir, daha yash hiicreler yiizeye dogru yer degistirerek atilimlari
saglanir. Epidermal bazal tabakanin yuvarlak-gekirdekli hiicreleri, epidermisin
dig ylizeyinde bulunan yassi-keratin bakimindan zengin skuamoz hiicrelere
dontigerek kademeli bir olgunlasma siireci ger¢eklesmektedir(2). Cildin
farkhi katmanlarindan gelen hiicreler yaralanmaya yanit olarak rejeneratif
kapasitelerine gore tepki verirler. Kompleks, paralel ve koordineli bir
yanit mevcuttur. Yaralanmaya doku yaniti hayatta kalmak igin 6nemli bir
mekanizmadir. Yara iyilegme yaniti; hiicresel replikasyon, hiicre hareketinin
temel islevsel siirecleri ve doku dengesi olugturan restorasyonlar seklinde
gergeklesir. Doku yaralanmasi sonrasi cildin bariyerinde bozulma meydana
gelererek bitigik dokudaki hiicreler tarafindan yaralanmaya yanit olarak temel
olarak 3 basamak ortaya ¢ikar. Bunlar hiicre hareketinin migrasyonu, hiicre



4 | Keloid ve Hipertrofik Skar

proliferasyonun mitozu ve 6zellegmis fonksiyonun maturasyon restorasyonu
dur (1,2). Yara iyilesmesi sirasindaki fizyolojik siiregler gekil 1°de
gosterilmektedir (1). Memelilerde deri biitiinliigiinde bozulma sirasinda
viicudun tepkisi olarak ardarda gelisen ancak biyolojik olarak farklr siiregler
igeren kompleks ve progressif seyreden 3 basamakli inflamatuar, proliferatif
ve remodeling seklinde yara iyilesme siireci gelisir (sekil 2). Tlk yaralanmayi
takiben hemostazin ortaya ¢iktig1 enflamatuar faz gergeklesir burda amag
cansiz dokuyu atmak ve invaziv enfeksiyonlar1 onlemektir. Daha sonra skar
formasyonu ve doku rejenarasyonu arasindaki dengenin gelistigi proliferatif
taza gecilmig olur. Fetal yara iyilegmesinde daha ¢ok rejenarasyon baskin olsa
da skar formasyonu daha dominanttir bu fazda. Klinik olarak remodeling
evresinin sonuglar1 6nemlidir. Yaranin giictiniin ve yapisal biitiinligiiniin
en iist diizeye ¢iktigi evre olan ayrica en az anlagilan ve en uzun siiren
stireg olan remodelling faza gecilmis olur. Remodeling sirasinda, kolajen
birikimi organize bir sekilde meydana gelir ve ideal olarak goze ¢arpmayan,
normotrofik bir yara izi ile sonuglanir. Bu siiregteki bozulmalar, HTS veya
keloid ile sonuglanan asir1 kollajen sentezine ve birikmesine neden olabilir

(1,5).

NARALANMA
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Sekil 2. Yara iyilesmesinde vol oynayan hiicveler ve yava iyilesmesi evveleri

2.1 Abartili Yara lyilesme Siirecleri (Skar formasyon gesitleri)

Cerrahi sonrasi yara onarim siireci, yanik, travma ve inflamatuar stiregler
sonrast; neredeyse skarsiz iyilesmeden asiri fibrozis veya atrofiye kadar
degisen bir yara olusumu spektrumuyla sonuglanmaktadir. Yara izi, estetik
ve fonksiyonel sekellere yol agan 6nemli bir tibbi sorun olarak kabul edilir.
Skar dokusu klinik olarak normal deriden anormal bir renk, piiriizlii yiizey
dokusu, kalinlik artig1 (hipertrofi) ve sertlesme olusumu ile ayirt edilir.
Anormal yara iyilesmesi siirecinin bir sonucu olarak hipertrofik skar (HTS )
ve keloidler olugur (2). Deri yaralanmasi sonrasi yara iyilesme siireci dogru
ve saghkli bir gekilde epitelizasyon ve defekt tamamen kapandiginda,onarim
stirecini durduran “stop” sinyalleri vardir (2,5). Sinyallerin etkisiz oldugu
veya olmadiklar1 durumlarda onarim siireci kontrolsiiz bir gekilde devam
edebilmekte ve agir1 skar formasyonuna neden olmaktadir. Buna neden
olan mekanizmalar heniiz tam bilinmemektedir (7). Cerrahi kesiler ciltteki
langer cizgilerine paralel yapildiginda ayrica iyi hizalanmis ve gerilmeden
yakinlagtirilan yara kenarlar1 sonucunda en az yara izi ile iyilegir. Yara
kenarlarinin enfeksiyonu veya ayrilma olmasi halinde sekonder iyilesmede
abartili skar formasyonuna neden olmaktadir. Giinesten korunmayan tiim
yaralarda skar hiperpigmentasyonu gelisebilmektedir (8).
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HTS ve keloid; travma, enflamasyon, cerrahi ve yanik sonrasini takiben
veya bazen de spontane olarak ortaya ¢ikan, daha ¢ok yatkin bireylerde
gelisen insana Ozgli dermal fibroproliferatif  bozukluklardir.Ayrica
hayvanlarda olusmaz ve nedeni tam bilinmemektedir. Bu iki hastalikta
dermis ve subkutan dokularda agir1 kollajen birikimiyle karakterizedir.
Normal yara iyilesmesinde goriilen ince ¢izgi skar’in (Sekil 3) 6zelliklerinin
aksine HTS ve keloid olusumlarinda ortaya ¢ikan agir1 skarlagma tipik
olarak ciltte gekil bozuklugu, kontraktiir, agr1 ve kagintiya neden olur (Sekil
4A,B,C). Keloid skarlar yaygin olmamakla birlikte, siyahlar, hispanikler ve
dogulu 1rklarda ailevi yatkinhigr olan bireylerde daha ¢ok goriilmektedir.
Otozomal dominant genetik yatkinligr mevcuttur. Keloidler orijinal yara
sinurlarinin agirr 6tesine ve genigleyecek sekilde biiyiirler, benign bir cilt
timorii gibi davranir, ¢ok nadiren regresyon gosterirler. Defektin tam
eksizyonu ve primer kapatilmasiyla ¢ogu zaman niiks ile sonuglanmaktadir.
Keloidlerde, hipertrfoik skar gibi benzer semptomlar mevcuttur. HTS ise,
agril, eritemli, kabarik, kagintili fibréz lezyonlar olup tipik olarak orijinal
yara sinirlarinin iginde kalmaktadir. HTS daha ¢ok ekstremitelerdeki eklem
yiizeylerindeki yaralarda geligmekle birlikte boyun ve sternum bolgesinde
de goriilmektedir. HTS genellikle ileriki donemlerde en azindan bir kismi
spontan rezolusyona ugrar ve genellikle iyilesen dokularin kontraktiirleri
ile iligkilidir. Yara iyilesmesinde temel siiregler denilen; hiicre migrasyonu
ve proliferasyonu, inflamasyon, ekstraselliller matrix proteinlerinin ve
sitokinlerin artan sentezi ve sekresyonu ile yeni sentezlenen matriksin yeniden
sekillenmesi  basamaklarinin herhangi birisinde olan bozukluklarinda
anormal skarlagma bozukluklar1 olugabilmektedir. Yara iyilegmesinde
istenilen durum yarali derinin rejenerasyonu beklenirken, ancak yara
iyilegme siirecinde matriks proteinlerinin agirt birikiminden kaynaklanan
durum nedeniyle HTS ve keloid denilen yaranin diizensiz skarlagmasi ile
sonuglanmaktadir, bu patolojik skar gesitleri klinik ayrimi Tablo-1de ifade
edilmistir (2,5,9,10).

Keloid patofizyolosinde suglanan mekanizmalar yara iyilesme baglama
sinyallerinin abartili olmast ya da stop sinyallerinden yoksun olmasina
baghdir. Kontrolsiiz ve siirekli onarimla sonuglanmaktadir (11). Diger
bir olast olusum mekanizmast ise, orijinal yaranin tamamen kapanmasina
ragmen fibroblastlarin kalict sinyallerinin devam etmesine baglanmaktadir
ayrica apopitotik gen ekspresyonun azaldigini gostermektedir(7). Keloid
esas olarak kollagenden olugur, merkezi aselluler olup genisleyen sinirlari
boyunca fibroblastlar mevcut olup normal yara fibroblastlarindan fakl
olarak skar formasyonu olusumuna daha fazla yanit vermektedirler yani daha
yiiksek derecede kollagen gen ekspresyonuna neden olmaktadir (2). Onemli
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olan aslinda, hem keloidler hem de HTS’ler kozmetik sekil bozukluguna ve
tiziksel bozulmaya neden olabilmekte, sonucunda psikolojik strese ve yagam
kalitesinin diigmesine yol agmaktadir (5) .

2.2 Anormal skarlarin histolojik bakisi

Dermal yara iyilesmesinde rol oyanayan kollajen ve fibroblastlardan
olugan dermisin retikiiler tabakasindaki hasar HTS ve keloid olusumuna
neden olur. Saghkli derinin dermis tabakasindaki kollajen demetleri
histolojik olarak gevsek goriiniir ve rastgele bir dizide diizenlenmisken,
HTS ve keloideki kollajen demetleri gerilmis sekilde ve epidermis ile ayni
diizlemde hizalanmig goriinmektedir. Keloide, kollajen demetleri daha
kalin ve daha bol miktarda bulunurken, derin dermal kisimda aselliiler nod
benzeri yapilar olusturur. HTS’a gore keloid merkezinde daha az hiicre
yeralmaktadir. Bu hiicrelerin bazilarinin temizlenmesinde apopitozun rol
oynadig1 One siiriilmiigtiir (1).

ekil 3. Boyun da tivoid cerrahisi sonvast skar goriintimii, saglikls biv sekilde iyile,
) g L S yLiesnie
govihmekte.
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ekil 4:Boyun dn cervahi sonvass HTS goviiniimii (A), kulak memesinde niiks eden
feil wun d bi S g ‘A), kulak inde niiks ed
(3.niiksleri) keloid olusumlary(B, C)

2.3 Klinik Siniflandirma ve Skar Degerlendirilmesi

Skar siniflandirma algoritmalarinin klinik ile iligkili olmas1 gerekmektedir.
Objektif ve sitibjektif degerlendirmeler ayr1 ayri skar degerlendirilmesinde
yeralabilir. Objektif 6l¢ii, yara ile ilgili fiziksel 6zellikleri kapsarken, stibjektif
degerlendirme ise skar1 degerlendiren kigin kim olduguna bakilmaksizin
degisikliklerin  O6nemini yansitmaktadir. Subjektif verilerden objektif
degerlendirmeye ge¢mek igin nicel veriler elde etmek igin skar degerlendirme
Olgekleri gelistirilmistir. Yaralanmanin siddetini degerlendirmek igin ilave
Olgekler de gelistirilmigtir (2). En yaygin kabul goren oOlgeklerden biri
Mustoe ve ark.yaptiklar1 ¢aligmadir, matiir skardan major keloide kadar skar
formasyonlarinin fiziksel 6zellikleri ve eslik eden semptomlar: tariflenmistir
(12). Ancak yaygin kullanilan 6lgek ise Vancouver skar skalast olup skarin
fleksibilitesi, pigmentasyonu, vaskularizasyonu ve ciltten yiiksekligine gore
degerlendirme yapar (13). Ayrica Japon bilim insanlar1 Japon Skar Caligtay1
(JSC) adi altinda keloid ve HTS’lara objektif yaklagim i¢in JSC Olgegini
gelistirdiler. Olgek bireysel olarak hastalarin etkilenen alanlarinin ve risk
taktorlerinin puanlamasini igermektedir. Bu 6lgek ilk olarak 2011 yilinda
yaymlandi, 2015 yilinda ise giincel versiyonu yayinland: (14) (Sekil 5).

2.4 Klinik ozellikleri

Keloid, travma bolgesinde yogun lifli biiytime ile karakterizedir. Keloid
muayenesine bakildiginda,yara sinirmin otesine gegen, kabarik olan, sert,
cikintili plak veya nodiil seklinde gelisen ve sekil bozukluguna neden olan
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bir lezyon mevcuttur. Eritematoz goriiniimden koyu kahverengiye kadar
degisebilmekte buna ayrica telenjiektazi ve iilserasyon eslik edebilmektedir.
Keloidler, travmadan aylar/yillar sonra ortaya ¢ikmakta ve nadiren gerilerler.
HTSlar ise yara smurlart iginde kalmakta, tetikleyici durumdan 4-8 hafta
sonra 4mm kadar ytikselebilir ve regresyon gostermektedirler (15). Keloidler
daha ¢ok 15-24 yaglar arasinda goriilmekle birlikte her yagta goriilebilir.
Ozellikle de viicudun belirli bolgelerinde goriilmektedirler;kulak memesi,
sternum, omuz ile kolun superior kismi ve yanaklarda (5). Retrospektif
yapilan bir ¢aligmada 20 yillik takip edilen hastalarda en riskli 2 bolgenin
oldugu goriilmiig. Bunlar %39,7 govde (gogilis ve abdomen bolgesi) ve
%10,65 yiiz bolgesinde goriilmiigtiir.Cilt enfeksiyonlari, cerrahi travma,
tilseratif lezyonlar ve yaniklar en sik tetikleyici faktorlerdir (16). Derin yanik
yaralanmasi gibi yaygin travma da %91 gibi yiiksek insidans oranlarinda HTS
goriilmektedir (17). En sik bildirilen semptom yara kenarlarinda goriilen
kagint1 iken, 2.en sik goriilen semptom ise agr1 daha ¢ok santral kisminda
yer almaktadir. Ayrica hiperemi, dizestesi, biiylime, hareket kisitlanmasi,
fonksiyonel bozuklukluklar kozmetik sekil bozukluklar: skarlarda goriilen
onemli semptom ve bulgulardir (5).
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Japon Skar Glgegi 2015
(Hipertofik skar ve kelold siniflandirilmasi ve degerlendirilmesi)

Siniflandirma
(Derecelendirme ve uygun tedavi secenegini secebilme)

Degerlendirme
(Tedavi sonuclar: ve takip haklanda karar
verilebilmesi l¢in)

Risk faktorleri 1.Endurasyon
OYok |  1:Zapf | 2:0rta | 3:Giiclii
1.0rk Afrika X 2.Skar kalinhg
Digerleri 1 0:Yok 1:Zayif 2:0rta 3:G Ul
Kafkasyalilar 0
2. Allevi y var 1 3.5karin cilt kirmizilik derecesi
yok 0 OYok | 1zayd | 20ra | 3:GUgld
3. Say| Multipl . 4, Skar etrafindaki eritem dere cesi
Soliter 0 ook | 1Zayf [  zorma | 3:Gugld
4.Bélge Anterior torax, skapular, omuz |2 5.Spontan veya palpasyonla agri derecesi
ve suprapubik O:Yok 1:Zayrf 2:0rta 3:Giigli
Diger yerler 0
5. Baslangic yasi 0-30 yas - 6.Kazinti derecesi
31-60 yas 1 O:Yek 1:Zayif 2:Orta 3:Gogla
760 ¢
6. Etycloji Bilinmeyen/anemsiz ¥ Toplam 0-18
-, 1.
Spesifik yara{ cerrahi gibi) 0 Giiclii: Semptomlar devam| veya tim bolgede ise
Orto: Semptomlar aralikli veya en az alamin 1/3 Gnde
= SGmp‘;(Jm]il 1 mevcut ise
7. Boyut (em’) 2o Zayif:Giicli ve orta semptomlar arasinda olan durumlar
<20 cm 0
8.Vertikal biiyiime | Var z
yok 0
9.Horizontal Var 3
biiyiime o i
10.5¢ekil Belirgin sekil 3
digerleri a
11. Skar etrafinda | Var z
eritem
yok a
12.5ubjektif siirekli :
|
SR Araliki 1
Yok a

0-6 Matiir skar  (Diigiik risk)

6-15 Hipertrofik skar {orta risk)
16-25 Keloid (yiiksek risk)

Sekil 5. Japon skar olcegi

2.5 Skar formasyonlarinin patogenezi

2.5.1 Genetik

HTS ve keloid etyolojisi heniiz tamamen anlagilmig degildir. Keloidler koyu

tenli bireylerde 15 kat daha fazla ortaya gtkmaktadr,

Afrika, Asya ve

Hispanik kokenli insanlarda arasinda sik goriilmektedir. Gortilme sikliginda
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cinsiyette yonelik bir ayrim yoktur. Nijeryada yapilan bir ¢aligmada keloid
olan hastalarda otozomal resesif kalitim daha fazla goriildiigii bildirilmistir.
Bazi ¢aligmalar da HLA alleleri tizerinde 25 disregiile gen bildirilmigtir (5).

2.5.2 Disregiilasyon ve biiyiime faktorleri

Hem hipertofik skar hem de keloidlerde, yara iyilesme siirecinin
tamamlanmas: igin gereken hiicresel yanit ve ardigik olaylarda gelisen
bozulmalar neticesinde ortaya g¢ikarlar.Ekstraselliller matriksin sentez ve
yikiminda dengesizlikler, sitokinlerin disregiilasyonu, persistan proliferasyon,
enflamasyon, fibroblast ve miyofibroblastlarda apopitoza direng gibi
mekanizmalar yara iyilesme siirecini etkileyerek patolojik skarlagmaya neden
olur (5). HTS ve keloidlerde fibroblastlarin proliferatif aktivitelerin, normal
cilde gore daha ¢ok arttig: bildirilmigtir. Keloid fibroblastlarin diizensiz
gorliniimil, sitokinlerin ve biiyiime faktorlerinin (Vaskiiler endotelyal biiyiime
faktorii, TGF-bl/b2, bag dokusu biiylime faktorii ve trombosit kaynakl
biiyiime faktorii) artmig ekspresyonundan kaynaklanmaktadir (5). TGE-b,
kollajen sentezinin en giiglii uyaricilarindan biri olarak kabul edilir ve fibroblast
kemotaksisini ve proliferasyonunu uyarma yetenegine sahiptir (18). Yapilan
bir galismada graniilasyon dokusunun fibroblastlarinda TGF-bl ve TGF-b2
reseptorlerinin artmig ekspresyon diizeylerinin artmig oldugu bildirilmis,
ayrica yanik sonrast patolojik skarlarda TGF-bl/b2 reseptorlerinin agiri
ckspresyon diizeyleri bildirilmistir (19). HTS ve keloid terapotik miidahelesi
i¢in TGF-b izoformlarinin dinamik manupilasyonu tedavide kullanima neden
olmus, 6rnek olarak nonsteroid anti-Gstrojen olan tamoksifen adlr ilacin temel
kullanim mekanizmasi buradan yola gatkarak skar kontraksiyonunu azaltmak
i¢in doz ve zaman bagimli olarak engelledigi gosterilmistir (20).

2.5.3 Enflamasyon

Yara iyilesme siirecinin erken donemindeki immiin/enflamatuar yanitlar
skarin kalitesinde 6nemli rol oynar, agir1 ve anormal yanitlar patolojik skarlarla
sonuglanmaktadir (17). Keloid fibroblast hiicrelerinin atipik fenotipi bazi
sinyal molekiilerine (NF-jB) baglanarak, IL-la, IL-1b, IL-6 ve tiimor
nekroz faktorii (TNF)-a gibi proinflamatuar mediatorlerin up-regiilasyonu
ile sonuglanmaktadir (5). Makino ve ark. debidroksimetilepoksikuinomisin ile
NEFjB aktivasyonunun inhibisyonunun, keloid fibroblast proliferasyonunu
ve tip I kollajen birikimini in vitro azalttigini gosterdiler ve enflamasyonun
keloid olusumnda rol oynadig: ifade edilmigtir (21). Fibrosizin geligiminde,
inflamasyon diginda T helper hiicrelerinin  aktivitesinin rolii oldugu
bildirilmigtir.Kisacas1  skar  formasyonlarinin  olusumunda  kompleks
mekanizmalar rol oynasada hala ¢oziilmeyen omlarca soru mevcuttur.(5)
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3. Tedavi

HTS (HTS) ve keloid formasyonlarindaki agir1 skar olusumunun altinda
yatan sebepler kesin olarak aydinlatilamamugtir. Bu ylizden gimdiye kadar ki
HTS ve keloid olusumunu onleme ve tedavi etme stratejileri temel olarak
inflamasyonu azaltmaya odaklanmustir. Tleri tedavi yontemleri olan genleri
ve molekiilleri hedef alan diger tedavilerin ise klinik uygulamaya girmeden
once lizerinde daha fazla ¢ahgilmasi gerekmektedir. Bu boliimde HTS ve
keloidler i¢in 6nleyici yontemler ve tedavi stratejileri tizerinde durulacakur.

3.1. Onleyici Yontemler

3.1.1. Gergin olmayan primer kapama

Hastanin yara ya da insizyonlarinin kotii bir skarla iyilegmesi egiliminden
bagimsiz olarak, nekroze veya ciddi kontamine dokularin ve yara kenarlarinin
debridmani; hematom, apse veya seroma olugumunu 6nlemek igin yeterli
hemostaz yapilmasi ve gergin olmayan tekniklerle hizli primer kapama
yara bakiminin temelleridir ve yaranin kotii bir skarla iyilesmesi ihtimalini
en aza indirmek igin oldukga 6nemlidir. 10-14 giinden fazla geciken yara
epitelizasyonu HTS riskini artirmaktadir. Tyi bir yara izi elde etmek ve
hizli epitelizasyonu indiiklemek i¢in hizli primer kapatma gereklidir (22).
Gergin olmayan kapama tekniklerinin 6nemi goz ardi edilemez; ¢linki
gerginlige maruz kalan yara kenarlar1 kotii bir skarla iyilesme egilimindedir
(23). Cildimizin fiziksel gerginlige nasil tepki verdigini yoneten molekiiler
mekanizmalar  belirsizligini  korumakla birlikte, mekanik kuvvetleri
biyokimyasal tepkilere doniigtiiren birkag yol aragtirilmig ve rapor edilmistir.
Bu siirece mekanotransdiiksiyon denilmektedir (24). Caligmalarda mekanik
gerginligin fibrotik etkileri artirdigi raporlanmig ve yara gerginligini
azaltmanin skar olugsumu tizerindeki 6nleyici etkisini tanimlanmigtir (25).

3.1.2. Pasif Mekanik Stabilizasyon

Yara gerilmesini ve buna baghh mekanik transdiiksiyonu onlemek igin,
kagit bantlar veya silikon bantlar kullanilarak uzun siireli pasif mekanik
yara stabilizasyonu uygulanmugtir (26-29). Kagit bantlar yara izinin daha
az olmasina yardimci olur ve silikon bantlar ise kagit bantlardan tekrarlayan
epidermal avulsiyonlar1 6nleme yonii ile daha tstiindiir. Silikon bantlarin
diger mekanizmalari, yara yiizeyinin tikanmasini ve yaranin hidrasyonunu
igerir. Silikonun dogal antifibrotik 6zellikleri kesin degildir (30). Silikon
Ortiiniin, primer yara tedavisinden iki hafta sonra, en az iki ay boyunca
ginde 12 saatten fazla kullamlmasi onerilir. Silikon bantlarin kolayca
uygulanamadig viicut bolgeleri igin silikon jel uygulanabilir.
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3.1.3. Flavonoidler

Flavonoidler esitli bitkilerden dogal olarak derive edilen maddelerdir
ve ciddi skar olusumunu oOnlemek i¢in kullanilmuglardir. Birka¢ c¢alisma,
Contractubex Gel (Merz Pharma, Frankfurt, Almanya) veya Mederma Cilt
Bakim Jeli (Merz Pharmaceuticals, Greensboro, NC, ABD) gibi flavonoid
yara jellerinin etkinligini bildirmigtir; ancak yine de bu jel tirtinlerinin etkinligi
tartigmalidir (31-35). Kuersetin gibi diger flavonoidler ise antifibrotik etkiler
gosterir. Bu eylemlere MMP-1’in indiiksiyonu veya SMAD2, SMAD3 veya
SMAD4 ekspresyonunun inhibisyonu aracilik edebilir (35,36). Contractubex
jel gibi flavonoidlerin kullanimlari primer yara tedavisinden iki hafta sonra
baglayarak; dort ila alt1 ay boyunca giinde iki kez olarak tavsiye edilmektedir.

3.1.4. Basing Tedavisi

Kutanoz yara kompresyonu sadece skar gelisimini 6nlemek igin degil,
ayni1 zamanda HTSlarin ve keloidlerin tedavisi i¢in de kullanilmugtir. Basing
tedavisi, HTS ve keloidlerin subjektif ve objektif belirti ve semptomlarini
azaltsada, kullanimlarini destekleyen bilimsel kanitlar zayiftir ve klinik
etkinlikleri de tartigmalidir (37). Bu tedavinin altinda yatan mekanizmalar
arasinda kan damarlarinin ttkanmasi ve inflamatuar sitokinlerin, besinlerin
ve oksijenin kan damarlarindan skar dokusuna iletiminin sinirlandirilmasi
yer alir (38-42). Basingla artan apopitozun ise bu mekanizmalar diginda
bagka bir mekanizmasi olabilir (43). Basing miktarinin kargilagtirmalr analizi
yoktur ve klinik olarak kullanilan basing miktar1 ampirik raporlara dayanir.
Su anda 6nerilen miktar ise, en az alt1 ay boyunca giinde 23 saatten fazla 15-
40 mm Hg'dir (41,44).

3.2. Mevcut Tedavi Stratejileri

3.2.1. Kortikosteroidler

HTSlar1 ve keloidleri tedavi etmek igin intralezyonel steroid enjeksiyonu,
steroid bantlar ve steroid merhemler kullanilmaktadir. Steroid bantlar
popiilerlik kazansa da, intralezyonel enjeksiyon, steroid uygulamasi igin
en popiiler yontemdir(45). Burada altta yatan mekanizma, steroidlerin
anti-inflamatuar etkisine atfedilir (30). Ek olarak, steroid tedavisi kollajen
sentezini, glikozaminoglikan {iretimini, fibroblast proliferasyonu ile
kollajen ve fibroblastlarin dejenerasyonunu azaltiyor gibi goriinmektedir
(46,47). Diger bir mekanizmasi ise, topikal steroidin klasik glukokortikoid
reseptorlerine  baglanmasinin  aracihk  ettigi  vazokonstriksiyonun
indiiklenmesidir. Intralezyonel steroid enjeksiyonlari ile tedavi edilen
keloidlerin rezoliisyon oranlart degiskendir, %50-100 arasinda degisir ve
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%9-50 oraminda tekrar edebilmektedir (48). Onceki ¢aligmalarin ¢ogunda
ya tek bagina veya 5-FU, verapamil, kriyoterapi veya cerrahi gibi diger tedavi
modaliteleriyle kombinasyon halinde enjekte edilen triamsinolon asetonid
(TAC) kullanmugtir. Enjekte edilebilir TAC konsantrasyonlar1 10-40 mg/mL
arasinda degisir, ancak monoterapide onerilen TAC konsantrasyonu keloid
¢oziiniirliigii i¢in 40 mg/mIdir (49). Enjeksiyon, yara skarinin kabarikhigt
diizlesene kadar ayda 1-2 kez yapilir. Intralezyonel steroid enjeksiyonlar, cilt
atrofisi veya telenjiektazi gibi yan etkilere neden olabilir.

3.2.2. Skar Revizyon Cerrahisi

Cerrahi eksizyon, HT Slar ve keloidler igin geleneksel bir tedavidir. Klasik
yara iyilesmesinin yeniden sekillenme agamasi bir yildan fazla siirebilir; bu
nedenle, en az bir yillik primer yara tedavisi tedavisinden sonra HTS’larin veya
keloidlerin revizyon cerrahisi diigiiniilmelidir. Zaman gegtikge, hipertrofik
yara izleri dogal olarak veya steroid enjeksiyonlar1 gibi konservatif tedavi ile
gerileme egilimindedir. Bu nedenle ¢ogu durumda skar revizyon cerrahilerine
gerek yoktur. Keloidler igin tek bagina cerrahi eksizyon siklikla hayal kiriklig
yaratan sonuglarla sonuglanir. Postoperatif cerrahi sonuglar iyilestirmek
i¢in postoperatif steroid uygulamasi veya radyoterapi gibi multimodal
kombinasyon tedavisi eklenebilir. Skar revizyon cerrahisi sonrasi gerilime
bagli inflamasyonu azaltmak ve boylece niiks ihtimalini en aza indirmek igin
gergin olmayan kapatma yapilmadir. Ug katmanli siitiirler, subkutan/fasyal
gerilim azaltma siitiirleri, Z-plastiler veya lokal flep rekonstriiksiyonu gibi
gesitli teknikler vaka bazinda kullanilabilir (50). Skar revizyon cerrahisinden
sonra HTSlarin niiks oranlari diigiiktiir, ancak skar revizyon cerrahisinden
sonra keloidlerin niiks orani %45 ila %100°diir (51,52).

3.2.3. Kriyoterapi

Kriyoterapi, bir monoterapi olarak veya intralezyonel steroid
enjeksiyonlar1 gibi diger tedavilerle birlikte HTS’lar1 veya keloidleri tedavi
etmek i¢in kullanmilmigtir (53). Kriyoterapi ve intralezyonel triamsinolon
enjeksiyonlarini birlestiren tedaviler, HTS’lar1 ve keloidleri 6nemli olgiide
tyilestirir (54). Kriyoterapi i¢in uygulama yontemleri degiskendir ve spreyler,
temas veya intralezyonel-igne kriyoprob yontemini igerir. Intralezyonel-igne
kriyoprob yontemi, hizli bir re-epitelizasyon saglayarak sprey veya temas
yonteminden daha iyi sonuglar verir (55). Kriyoterapinin altinda yatan
onerilen mekanizma, vaskiiler hasarin neden oldugu doku nekrozudur.
Birka¢ seanstan sonra kriyoterapi basari oranlart %32 ile %74 arasinda

degismektedir (56).
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3.2.4. Radyoterapi

Radyoterapinin keloid tedavisi iizerindeki etkinligi birka¢ caliymada
gosterilmigtir. Hem eksternal radyoterapi hem de brakiterapi keloidlerin
tedavisi igin kullanilmig ve aragtirilmigtir. Radyoterapi genellikle skar
revizyon cerrahisinden 24 ila 48 saat sonra adjuvan tedavi olarak verilir
ve oOnerilen radyasyon dozu, yan etkileri en aza indirmek igin birkag
boliinmiig seansta 40 Gray’dir (57). Keloidlerin tedavisi igin radyoterapinin
mekanizmasi, anti-anjiyogenez ve ardigik anti-fibroblast aktivitesidir.
Anjiyogenezin baskilanmasi, inflamatuar sitokinlerin dagitimmni azaltir ve
fibroblast aktivitesinin art arda inhibisyonu, kollajen sentezinin azalmasina
neden olarak keloid geligimini baskilar (58,59). Radyoterapi, dogal bir
karsinojenez riski tasir; bu nedenle, risk diisiik olsa da; tiroid ve meme dahil
olmak tizere radyasyona kargt savunmasiz alanlar, bilgilendirilmis onam
alindiktan sonra ve ¢ok dikkatli bir sekilde tedavi edilmelidir (60). Shen ve
arkadaglar1 radyoterapi sonrasi keloidler i¢in %9.59 niiks orani bildirmistir
(60,61). Son zamanlarda, cilt kanserleri veya keloidler gibi lokalize cilt
hastaliklart igin radyoaktif cilt yamalar1 kullanilmustir (62). Radyoaktif cilt
yamalarinda gesitli radyoniiklidler kullanir ve keloidleri tedavi etmek igin
degisken etkinlige sahiptir. Bu yamalar siklikla diger mevcut tedavilerle
kombinasyon halinde kullanilir.

3.2.5. Lazer Tedavisi

Lazer tedavisinin 1980’lerde keloid tedavisi igin kullanilabilecegi
soylenmig ve gesitli dalga boylarinda gesitli lazerler aragtirilarak ve rapor
edilmigtir (63). Bunlar arasinda hipertrofik yara izlerini ve keloidleri tedavi
etmek i¢in kullanilan en popiiler lazer 585 nm darbeli boya lazeridir (PDL)
(64). Onerilen enerji 6,0 ila 7,5 J/cm2 (7-mm spot) veya 4,5 ila 5,5 J/cm2
(10-mm spot)’dir (65). Iki ila alt1 seans siirelerde tedavi gerekebilir (64).
1064-nm NA:YAG lazer, hipertrofik yara izlerini ve keloidleri tedavi etmek
i¢in bir bagka popiiler lazerdir. Bu lazer i¢in Onerilen enerji 14 J/cm2’dir
(5-mm spot). Bu prosediir her ii¢ ila dort haftada bir tekrarlanir (66).
Lazer tedavileri kan damarlarint vaporize eder. Bunu yaparak, inflamatuar
sitokinlerin HTS’lara ve keloidlere ulagma yetenekleri sinirlandirilir, boylece
anormal skarlarin gelisimini baskilanir. Lazer tedavisinin olast yan etkileri
arasinda hiperpigmentasyon, hipopigmentasyon, kabarcik olusumu ve
postoperatif purpura yer alir (67,68).

3.2.6. 5-Florourasil

5-Florourasil(5-FU), esas olarak kanser tedavisinde kullanilan
kemoterapotik  bir ilagtir. Intravendz enjeksiyon ile ozefagus, mide,
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pankreas, kolon, meme ve serviks kanserlerinin tedavisinde kullanilabilir.
Bir krem veya soliisyon formunda aktinik keratoz ve bazal hiicreli karsinom
i¢in topikal olarak da kullanilabilir (45). 5-FU ayrica keloidleri tedavi
etmek igin kullanilmistir (69). Onerilen mekanizma, anti-anjiyogenez, anti-
tibroblast proliferasyonu ve TGF- tarafindan indiiklenen anti-kollajen Tip
I ekspresyonudur (70,71). 5-FU tedavisi tek basina veya bagka bir tedavi
ile kombinasyon halinde kullanilir ve intralezyonel enjeksiyon tercih edilen
uygulama yontemidir. Nanda ve arkadaglart 5-FU’nun 12 hafta boyunca
haftada bir 50 mg/mL konsantrasyonda intralezyonel olarak enjekte edildigi
hastalarin ¢ogunda skar boyutunda azalma bildirmistir (71). Olas1 yan
etkiler arasinda agri ve iilserasyon bulunur. Sistematik bir inceleme, 5-FU
etkinliginin %45 ila %96’sin1 bildirmistir (72).

3.3. Gelisen Tedaviler

3.3.1. Mezenkimal Kok Hiicre Tedavisi

Mezenkimal kok hiicreler (MKH), parakrin biiyiime faktorlerini
salgilayarak immiinomodiilator ve antifibrotik etkilere sahiptirler (73,74).
MKH’nin miyokard enfarktiisii, renal fibroz veya karaciger sirozu gibi
tibrotik hastaliklar itizerindeki antifibrotik etkileri aragtirilmig ve rapor
edilmigtir (75,76). MKH’ler ayrica HTS’larin ve keloidlerin karakteristigi
olan agir1 inflamatuar siiregleri 6nlemek veya hafifletmek igin kullanilir.
MKH tedavileri degisken uygulama yontemlerine ve dozlara sahiptir (77).
Teslimat, sistemik enjeksiyonlar, lokal enjeksiyonlar (yarada, intradermal
veya subkutan olarak) veya tasarlanmig bir MHK ekimli doku iskelesi
yoluyla gergeklestirilir (78,79,80). MKH tedavisinin altinda yatan olasi
mekanizmalar;  proinflamatuar hiicre aktivitesinin modiilasyonu ve
inhibisyonu, miyofibroblast farklilagmasi ve kolajen tip I ve III iiretiminin
down regiilasyonu yoluyla antifibrotik aktivite ve normal yara iyilesmesine
yardimc1 olan normal anjiyogenetik aktivitenin desteklenmesini igerir
(77,81). Bir¢ok arastirmaci, MKH’nin anti-inflamatuar ve anti-fibrotik
etkilerini bildirmis olsa da, MKH’nin olas: proinflamatuar etkilerine iligkin
raporlar vardir (82). Bu yontemi klinik pratige uygulamak i¢in daha fazla
aragtirma ve uzun siiren pre-klinik ¢aligmalar yapilmalidir.

3.3.2. Yag Greftleme

HTSlar1 veya keloidleri olan hastalarda yaranin altina veya igine otolog
yag grefti veya lipotranster uygulanmugtir. Birkag ¢aliyma, ciddi skarli
lezyonlarda yag greftlemenin etkinligini bildirmistir (83,84). Bu raporlarda
yag greftlemenin, asir1 skar lezyonlar1 {izerinde faydali etkiler gosterdigi
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ve nadiren yan etkileri oldugu bildirilmigtir. Yag enjeksiyonlarinin altinda
yatan mekanizmanin, transfer edilen yag dokularinin yaraya yag dokusundan
tiiretilen MKH’leri transfer etmesi olduguna inanilmaktadir.

3.3.3. Interferon

Interferonlar (IEN), anti-proliferatif ve anti-fibrotik etkileri olan
sitokinlerden olugur. Daha 6nce bahsedildigi gibi, IFN’ler, TGF-21’1 agag1
regiile ederek kollajen sentezini ve fibroblast proliferasyonunu azaltir.
Enjeksiyon yerinde agr1 ve grip benzeri semptomlar gibi yan etkiler IFN
tedavisinde nispeten yaygin olmasina ragmen, bazi yazarlar IFNa-2b’nin
triamsinolon asetonid enjeksiyonu ile kombinasyon tedavisinin iyi bir
sonucu oldugunu bildirmistir (85,86).

3.3.4. Transforming Growth Factor-p

TGE-B izoformlar1 (TGF-p1,2,3) uzun siiredir anti-keloid tedavisinin
bir hedefi olmugtur. Birkag ¢aliyma, TGF-B3 ile TFG-B1 ve 2 oranmnin skar
progresyonu veya remisyonunda onemli oldugunu gostermistir (87,88).
Eksojen TGEF-B1 ve 2 notralize edici antikorlarin ve eksojen TFG-B3’iin
etkisini aragtirmak igin bir¢ok ¢aliyma yapilmig ve TGE-B izoformlarinin
etkisi kanitlanmigtir. Buna gére TGF-B1 ve 2°nin fibrozisi arttirdig ve TGE-
B3’tin fibrozisi azalttigr gortilmiistiir (89). Rekombinant insan TGF-3,
avotermin (planlanan ticari ad1 Juvista), faz I/II klinik deneylerinde (90,91)
bagarili sonuglar gosterirken; faz III klinik deneylerinde basarisiz olmustur.

3.3.5. Botulinum Toksin A

Clostridium botulinum’dan iretilen botulinum toksini, néromiiskiiler
iletimi bloke eden giiglii bir nérotoksindir. Bazi yazarlar, botulinum toksini
tip A'nin, yara iyilegmesi sirasinda kas gerilimini azaltarak, fibroblast hiicre
dongiisiiniin proliferatif olmayan bir durumda, GO veya G1’de duraklamasina
neden olarak ve TGF-B1 ekspresyonunu etkileyerek skar olusumunu en aza
indirebilecegini bildirmistir (92,93,94). Tercih edilen uygulama yontemi
intralezyonel enjeksiyon geklindedir. 70-140 tinite botulinum toksin tip A
bir veya ii¢ aylik araliklarla {i¢ veya dokuz ay boyunca (ii¢ seans) seklinde
uygulanabilir. (95,96). Tedavi sonuglart genel olarak olumludur ve hasta
memnuniyeti yiiksektir. Agri, hassasiyet ve kaginti duyusunda da iyilesme

bildirilmistir (95,96).

3.3.6. Bleomisin

Bleomisin, Streptomyces verticillus’tan tiiretilen sitotoksik, antineoplastik,
antiviral ve antibakteriyel bir ajandir ve sigiller gibi dermatolojik hastaliklar
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i¢in kullanilmaktadir (97). Bu ajan ayrica hipertrofik yara izleri ve keloidler
i¢in de kullanilmustir. Birkag ¢aligma, bleomisin ile tedavi edilen insan dermal
tibroblastlarinin, TFG-BI’in bir arada bulunmasi durumunda bile kollajen
sentezinde azalma ve kollajenin olgunlagmasinda rol oynayan lisil-oksidaz
seviyelerinde bir azalma gosterdigini bulmustur. Ek olarak, bleomisin
tedavisi apoptozu indiiklemektedir (98,99). Intralezyonel enjeksiyon tercih
edilen uygulama yontemidir ve 1.5 TU/mL bleomisin, aylik araliklarla iki ila
alt1 seans enjekte edilmektedir. Birkag ¢aligma, keloid hastalarinin %54 ila
%73’tinde (98,99) tam skar iyilesmesinin saglandigini ve kaginti ve agr1 gibi
diger semptomlarin da diizeldigini bildirmigtir. Olas: yan etkiler enjeksiyon
yerinde agri, tilserasyon, atrofi ve hiperpigmentasyonu igerir, ancak sistemik
yan etkiler goriilmemektedir (97,99).

Sonug

HTSlar ve keloidler anormal yara iyilesmesinden kaynaklanir. Asir
ekstraseliiler matriks birikimi bu lezyonlarin 6zelligidir. Artan inflamatuar
ve proliferatif siiregler ve azalmig remodelling siiregleri agir1 ekstraseliiler
matriks birikimine neden olur. Genetik ve sistemik faktorler de bu agir1 skarl
lezyonlarla iligkilidir. Molekiiler veya sitokin hedefli tedavilerin umut verici
sonuglart stirekli olarak bildirilse de, mevcut profilaksi ve tedavi stratejileri
hala temel olarak inflamatuar siiregleri azaltmaya odaklanmaktadir. Daha
etkili profilaksi ve tedavi stratejileri geligtirmek igin agir1 skar olusumunun
altinda yatan mekanizmalarin daha fazla anlagilmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hipertrofik skar, keloid, yara iyilesmesi, skar
formasyonu
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Ust Solunum Yolu Enfeksiyonlart

Abdulbaki Aksakal®

Ozet

Ust solunum yolu enfeksiyonlari, insanlarda en sik goriilen enfeksiyonlardir.
Ust solunum yolu enfeksiyonlart hafif bir sekilde atlatildig1 gibi bazen hayati
tehdit olugturabilir. Yilda ¢ocuklarda ortalama 6-10, yetigkinlerde ise 2-4
kez goriilir. Glinlimiizde kreglerin yayginlagmasiyla birlikte 6zellikle 6 yas
alti gocuklarda siklikla goriiliir. Bu enfeksiyonlarin etiyolojisinde bakteri ve
viriisler rol oynar. Her enfeksiyona birden fazla viriis yol agabilir. Her bir
viriis birden fazla enfeksiyon sebebi olabilir. Influenza ve parainfluenza
viriisleri, adenoviriis, respiratuvar sinsityal viriis, rinoviriis siklikla goriilen
viral etkenlerdir. Streptococcus pneuwmonine, Haemophilus influenzae, Movaxelln
catarvhalis, Staphylococcus aureus ve Streptococcus pyogenes etiyolojide en gok
kargilagilan bakteriyel ajanlardir. Patojenler gogunlukla temas ve damlacik
yoluyla bulag gosterir. Genellikle ateg, bogaz agris1, oksiiriik, burun akintisi,
burun tikanikhig1 gibi semptomlar goriiliir. Ust solunum yolu enfeksiyonlar
gogunlukla soguk alginligi, grip, rinosiniizit, otitis media, tonsillofarenjit
seklinde siniflandirilir. Tanida genellikle klinik bulgulardan yararlanilir. Akile
bir tedavi igin etkenin izolasyonu 6nem tagir. Bu nedenle PCR, hizlt antijen
tanima testi, burun ve bogaz kiiltiirii gibi yontemlere bagvurulur. Ust solunum
yolu enfeksiyonlar: tedavisinde antibiyotikler siklikla tercih edilir. Bakteriyel
enfeksiyonlarin tedavisinde antibiyotikler tercih edilir. Fakat etkenin siklikla
viriis olmast nedeniyle antibiyotikler ile etkin bir tedavi elde edilmeyebilir.
Viral enfeksiyonlarda ise tedavi genellikle semptomlara yoneliktir.

1. Ust solunum yollar1

Ust solunum yolu; burun, paranazal siniisler, nazofarenks, orofarenks
ve larenks olarak bag ve boyun kisminda bulunan ve toraksin tizerindeki
anatomik yapilardan olugur. Ust solunum yollarinda meydana gelen viriis
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kaynakli enfeksiyonlar giinliik hayatta en sik kargilagilan solunum yolu
hastaliklaridir (1).

Ust solunum sistemi ¢esitli korunma mekanizmalart sayesinde
hastaliklara kars1 direng gostermektedir. Bu sistemdeki organlar soguk,
gesitli irritanlar ve bazi enfeksiyonlara maruz kalir. Enfeksiyonlar ilk olarak
iist solunum yolu sistemindeki burun, siniis, larenks ve farenkste goriiliir
(2). Enfeksiyon ilk baglarda viral kaynakliyken sonradan sekonder olarak
bakteriyel 6zellik kazanabilmektedir. Ayrica pek ¢ok sayida ajan e zamanh
izole edilebilmektedir. Cocuklarin en fazla gegirdigi hastaliklarin baginda
solunum yolu hastaliklar1 gelmektedir. Ozellikle son dénemde kreslerin
yayginlagmasiyla birlikte 6 yagin altindaki ¢ocuklarda siklikla goriilmektedir.
Bu ¢ocuklarda goriilen hastaliklar tist solunum yolunda genellikle alerjik rinit
olarak kendini gostermektedir (1, 3).

Ust solunum yolu enfeksiyonlari (USYE) tanilarinda klinik bulgular
genellikle i¢ i¢e geg¢mistir. Kesin ayiricr tanilarini yapmak ¢ogu zaman
miimkiin olmamaktadir. Giiniimiizde USYE’ler en fazla antibiyotik kullanma
nedenlerinin baginda gelmektedir. Ayrica bu enfeksiyonlarin biiyiik bir
gogunlugu viriis kaynakl olarak meydana gelmektedir (4).

Saglikl bir insan giin iginde 7000 litreden fazla hava solumaktadir. Giinde
metrekiip hava iginde yaklagik olarak 104-106 bakteri hiicresi digaridan alinan
hava ile birlikte solunur. Erigkin bir birey yilda ortalama 2-4 defa, ¢ocuklar
ise yilda ortalama 6-10 defa USYE‘ye yakalanmaktadirlar. USYE, genellikle
kendi kendini sinirlar ¢ok az da olsa komplikasyonlara neden olabilmektedir.
Komgu solunum yolunu da etkilemeleri nedeniyle bu enfeksiyonlarin belirti
ve bulgular1 da benzer 6zellik gostermektedirler. Bu belirtiler genellikle
burun akintisi, burun tikanikhigi, oksiiriik, bogaz agris1 seklinde meydana
gelir (1, 5). Akut st solunum yolu enfeksiyonlar1 genel olarak soguk ile
iligkilendirilir. Bu enfeksiyonlarin gogu kendisini soguk havalarda gosterir ve
mevsimseldir. Bakterilerin 6zellikle de viriislerin USYE’ye neden oldugu iyi
bilinse de, toplumda, viicudun soguga ile maruz kalmasi sonucu USYE’nin
meydana geldigine dair yaygin inaniglar mevcuttur (6).

Ust solunum yolu, akcigerlerde oksijen ve karbondioksit degisiminin
gergeklestigi yer olan solunum kismina solunan havayr ulagtiran solunum
sistemi boliimiidiir. Bebegin diinyaya gelmesinin hemen ardindan ist
solunum yoluna ¢ok sayida mikroorganizma yerlesir ve burada bir flora
olustururlar. Zamanla bu topluluk erigkin florasi sekline doniigerek yogunlugu
az, cesitliligi fazla bir durum alir. Bu floray1 olugturan mikroorganizmalar
dokulara yayilm gostermezler, herhangi bir saglik problemine neden
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olmazlar. Ancak viicudun direnci herhangi bir sebeple zayifladiginda floray1
olugturan bu iiyeler zararh hale gelebilirler (5, 7, 8).

Hastaliga neden olabilecek her tiirli maddenin solunum yolu ile
temasindan sonra bu patojenlere kars1 fiziksel ve mekanik engeller, hiimoral
ve hiicresel bagisikhiga ait savunma mekanizmalar1 bulunmaktadir (1). Ust
solunum yollarinin normal florasinda Viridans streptokoklar, Staphylococcus
aurveus (S. awreus), Streptococcus pnewmonine (S. pneuwmonine), Niesseria
spp., koagiilaz negatif stafilokoklar, difteroidler, Haemophilus influenza
(H. Influenza) ve diger Haemophilus spp.’ler, anaerobik ve mikroaerofilik
streptokoklar bulunmaktadir (8).

Burun, orta kismindaki kemik ve kikirdaktan olugan septum ile simetrik,
igi hava dolu iki nazal bogluk bigiminde boliinmiistiir (Sekil 1). Epitel
yap1 bakimindan benzerlik gostermeyen filtrasyon (vestibiiler), solunum
(respiratuar), ve koku alma (olfaktor) bolgesi olarak ii¢ bolgeye ayrilir (7, 9).

olfaktor bolge

solunum

vestibiiler hilgesi

bolge

Sekil 1. Burun bolgesinin anatomik yapiss (9).

Burun boglugu dig gevre ile siirekli olarak temas igerisindedir. Dig
ortamdan solunan viriis, bakteri, mantar gibi g¢esitli mikroorganizmalar
igeren toz ile kirlenmis havayr burun filtreler, viicuda uygun olarak 1sitir ve
nemlendirir (5-7).

Yapilan galigmalarda herhangi bir saglik problemi bulunmayan insanlarin
nazal florasinda daha c¢ok Corynebacterium, Staphylococcus, Streptococcus,
Bifidobacterium ve Moraxelln cinsleri bulunmaktadir. Burunun vestibiiler
boliimii epitel ile kaphdir. I¢ tabakasinda, digaridan solunan havanin iginde
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bulunan pargaciklar1 tutup igeri girmesine izin vermeyen kil folikiilleri
bulunur. Bunlar vibrissia olarak adlandirilir (5, 7).

Burun ve diger tist solunum yollarinin patojenlerden kaynakl enfeksiyona
tepki olarak iki esas savunma mekanizmast vardir. Tlki mukus tabakasinin
mukosiliyer temizlenmesi digeri ise fagositik 10kositlerin rol aldig1 dogustan
itibaren var olan bagisiklik cevabidir (6).

Burun ig¢indeki mukus, 5 um kalinliginda olup %95 su, %2 miisin, %1
lipit, %1 tuzlar ve %1 albumin gibi gesitli proteinlerden meydana gelmistir.
Patojenler bu mukusa tutunur ya da mukus i¢inde dagilarak gastrointestinal
kanala gonderilir. Bu igleme “mukosiliyer klerens” ad1 verilir (9).

Larinks (Gurtlak), silindir seklinde, solunum sisteminin ve sesin énemli
organidir. Orofarinks ve soluk borusu (trakea) arasinda yerlesim gosterip
havayi trakeaya iletir (7, 10, 11). Duvar elastik kikirdak ve hiyalinden olugur.
Sesin meydana gelmesinde 6nemli bir rol oynar. Larinks mukozasi, goblet
hiicrelerinin tirettigi mukus ve bezleri ile kaphdir. Bu tabaka gesitli bakteri
florasina sahiptir. Mukus ile kapli epitel hiicreleri, larinks liimeninden gelen
uyarilara kars1 fiziksel bir engel olugturur (7, 12).

Gurtlak 6kstirme, yutma, nefes alma, ses olaylarinda 6nemli role sahip bir
organdir. Ozellikle iglevsel 6ncelik sirasina gore hava yolunun korunmast,
solunum ve fonasyon olarak ii¢ temel gorevi kargilar. Ozellikle yiyecek ve
igeceklerin yutulmasiyla birlikte hava yolunun korunmasinda meydana
gelebilecek bir olumsuzluk hayati tehdit olusturur Yaprak seklindeki
epiglottis, larinksin istiine tutunmug elastik kikirdaktir. Yutma olay1
sirasinda trakeayr kapatir. Bu gekilde yiyeceklerin, igeceklerin, tiikiiriigiin
ve yabanci maddelerin alt solunum yollarindan gegip akcigere ulagmasini
Onler (12-14).

Gurtlak, solunum gorevi ile hava yolunu diizenler ve uygun hale getirir.
Larinks fonasyon ile burun, ag1z boslugu, farinks ile birlikte sesin kontrollii
iletimini saglar. Larinksin koruma iglevi biitiiniiyle istemsizdir ve rekflekstir.
Solunum ve fonasyon iglevleri ise istemlidir. Ancak bunlar da gesitli reflekslerle
diizenlenmektedir (13).

Farinks (Yutak); nazofarinks, orofarinks, laringofarinks olarak ti¢ kisma
ayrilmugtir (Sekil 2). Yutagin ilk kismi nazofarinks olarak adlandirilir. Burun
boslugunun arkasindadir ve ostaki borusuna agilir. Damaktan baglayip
larinkse kadarki orta kismina orofarinks, larinkse yakin olan alt boliimiine
ise laringofarinks adi verilir (10, 14).
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Farengeal

___Nazofarenks
___profarenks

|__jarengofarenks

Sekil 2. Favinksin anatomik yapiss (15).

Nazofarinks solunum epiteli ile kaplidir. Orofarinks kismi ise keratinli
olmayan ¢ok katli yassi epitel ile kaplidir. Bu epitel alinan yiyecek ve
igeceklerin agindirici etkilerine karst koruma gorevi yapar. Nazofarinksin
arkasinda, ostaki borusunun baslangig yerinde adenoid olarak isimlendirilen
nazofaringeal tonsillalar toplu halde bulunan lenfositlerden olugur (7, 10,
14).

2. Ust Solunum Yolu Enfeksiyonlart

Ust solunum yolu enfeksiyonlari hastanelerde en sik kargilagilan
hastaliklardir. Hafif gegirilen soguk alginligindan, hayati tehdit olugturan
epiglottite kadar genis bir arahigi kapsamaktadir. Cogu zaman etken viriis
olmasina ragmen siklikla regeteye antibiyotikler yazilmaktadir. Bu durumda
bakterilerin direng gostermesi problemi ortaya ¢tkmaktadir. Soguk alginligi
etiyolojisinde rinoviriisler biiyiik rol oynar. Respiratuvar sinsityal viriis
(RSV, Respiratory Syncytial Virus) ve adenoviriisler de etken olabilmektedir.
Adenovirtislere ayrica rinosiniizit, tonsillofarenjit ve otitis media (OM)
enfeksiyonlarinda kargilagilir (1, 16).

Adenoviriisler, ilk defa 1953 yilinda insan adenoid hiicresinden izole
edilen ¢ift sarmal deoksiriboniikleik asid (DNA) viriisleridir. 70-90 nm
capindadirlar. Yaklagik 100 fenotipi tanimlanmig olup bunlardan 51 tanesi
insanlarda enfeksiyon olusturabilmektedir. Biitiin insan adenovirtisleri
Mastadenoviriis cinsi iginde siniflandirilir. Bunlar gesitli 6zelliklerine gore
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Adan Fye olmak iizere alt1 gruba ayrilir. GOz, gastrointestinal, iiriner ve
solunum sistemini enfekte ederler (17).

Insan rinoviriisleri (HRV) grip ve soguk alghg gibi enfeksiyonlarin
gogunda rol oynamaktadir. Viral solunum yolu enfeksiyonlarinin %50’sinden
fazlasina sebep olurlar. Rinoviriis, Picornaviridae familyasindan Enteroviriis
cinsi i¢inde siuflandirilan tek zincirli riboniikleik asid (RNA) virtisiidiir.
Zarfs1z ve yaklagik 20-30 nm biiyiikliigiindedir. Rinoviriisler VP1, VP2,
VP3 ve VP4 olarak isimlendirilen 4 proteinli basit bir kapsid igerir. VP1,
VP2 ve VP3 proteinleri, kapsidin yiizeyinde bulunur. Bunlar konak hiicrenin
immiin cevabr i¢in 6nemli antijenik bolgelere sahiptir. VP4, RNAy1 kapside
tutturan viriisiin iginde bulunur. Tk olarak 1953te kiiltiirii yapilnug ve 101
tarkli serotipi kesfedilmigtir (18, 19).

Rinovirtiisler, orta kulak bosluklari, orta kulaktaki basinci sabit tutmak
igin Ostaki borusu ile nazofarenkse agilir. Nazofarenkste meydana gelen viral
enfeksiyonlar bu mekanizmanin bozulmasina neden olabilir. Sonugta negatif
orta kulak basinci ve/veya orta kulakta efiizyon olugabilir. HRV lerin birgok
serotipleri A ve B genotipleri olarak ayrilmaktadir. Reverse transkriptaz
Polimeraz zincir reaksiyonu (RT-PCR) ve genomik dizileme gibi yontemlerle
C genotipi de kesfedildi. HRV hiicresel reseptorlerine gore de iki sekilde
siniflandirilir. - Serotiplerinin  yaklagik %901 hiicreye girerek enfeksiyon
olugturmak tizere adezyon molekiilii ile konakg¢iya baglanir. Geri kalan
serotipler ise lipoprotein reseptorii araciligiyla baglanir (18, 19).

RSV, en sik viral enfeksiyonlara neden olan viriislerden biridir. Hemen
hemen her bebek dogumdan kisa bir siire sonra enfekte olur. Klinik belirtiler
hafif USYE veya OM’dan hayati tehdit olusturabilen alt solunum yolu
enfeksiyonlarina (ASYE) kadar degisir. RSV bebeklerde ASYE olarak en sik
brongiolite neden olur. Biiyiik ¢ocuk ve yetiskinlerde belirtiler ¢ogunlukla
USYE ile siurlt kalir. RSV ilk énce 1956 yilinda sempanzelerden izole
edilmigtir. Parammyxoviridae familyasi, Pneumovirus cinsi, Pneumovirinae
alt familyasindan bir viriistiir. Zartl, negatif tek zincirli RNA viriistidiir. Zarf,
G glikoprotein, fiizyon (F) glikoprotein ve kiigiik hidrofobik proteinlerini
igerir. G proteini, konakgrya baglanmada, F proteini fiizyon ile hiicre
girisinde rol oynar (20).

Grip etiyolojisinde influenza A, B ve C viriisleri bulunur. Influenza A,
1933 yilinda Smith tarafindan gelinciklerden izole edilmistir. Influenza B
ve C viriisleri de sirastyla 1939°da Francis, 1950°de Taylor tarafindan izole
edilmistir. Influenza viriisii, Orthomyxoviridae familyasindaki tek sarmalli
RNA viriisiidiir. Influenza A ve B alt tiplerindeki kiigiik degisiklikler antijenik
drift, biiytik degisiklikler ise antijenik shift olarak isimlendirilir. Antijenik
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driftlerin siirekli meydana gelmesiyle yeni influenza A ve B suglari meydana
gelir. Boylelikle mevsimsel salginlar ortaya ¢ikar. Antijenik shift yalnizca
Influenza A tipinde meydana gelir (21, 22).

Diinya tarihinde 6énemli dort influenza pandemisi goriilmiistiir. Bunlar
1918 yilindaki ispanyol gribi, 1957 yilindaki Asya gribi, 1968 yilindaki
Hong Kong gribi ve 1918de yaklagik 50-100 milyon insanin oldiigii
pandemidir (21).

USYE vakalarinin gogunlugu viral olsa da bir kismi bakteriyeldir. En
sik bakteriyel etken ise A grubu streptokoklardir. En ¢ok ¢ocuklarda %5-
15 oranlarinda nazofarenkse tutundugu ve tagiyiciiga neden olduklar
bildirilmistir. Influenza ve A grubu streptokoklarin ayirict tanist yapilmazsa
birbirleriyle karigabilen enfeksiyonlardir. Bu iki etken 6zellikle otit, pnédmoni
ve tonsillit gibi solunum yolu enfeksiyonlarina neden olmaktadir (23).

A grubu beta-hemolitik streptokoklar (AGBHS), hiicre duvarindaki
aminogeker olan C karbonhidratinda antijenik farkliik esasina gore
yapilan gruplandirmaya gore A grubunda bulunan beta hemoliz yapan
streptokoklardir. Streptokok bakteriler arasinda insanda hastalik yapan en
onemli gruptur. M proteini ve lipateikoik asit ile Ortiilmiig pili araciligiyla
farenkse tutunur. M proteini, AGBHSlarin tipini belirler ve antifagositik
ozellik kazandirir. AGBHS lar organizmaya yerlesip piyojenik enflamasyon
olusturarak, viicut bolgelerinde ekzotoksin iiretimi, normal dokuyu tahrip
edici immiin reaksiyonlar olusturan veya gapraz reaksiyon gelistiren antikor
olusumu ile hastalik olugtururlar (24).

Streptococcus pnewmonia (pnoémokok), iist solunum yollarina yerleserek
orada ¢ogalir. OM ve siniizit gibi USYE, menenjit ve bakteriyemi gibi
invaziv hastaliklara yol agarlar. Ayrica pnomoni gibi ASYE etiyolojisinde
yer alirlar. Diinya genelinde bakteriyemi, pnomoni, OM ve siniizit
hastaliklarinin goriilen en sik etkenidir. Tedavide en etkili antibiyotik olan
penisiline kargt pnomokok direnci giderek artmaktadir. Penisiline direng
gosteren suslarin ¢gogunun diger birgok antibiyotige de direng gosterdikleri
bildirilmigtir. Korunma, 7 valanli pndmokok konjuge agis1 (PCV7) ve 23
valanli pnéomokok polisakkarit agis1 (PPV23) ile saglanmaktadir. PPV23. S.
pnewmonine’nin 90°dan fazla serotipi oldugu bildirilmistir. Antibiyotiklere
olan direng en ok PCV7’nin igindeki serotiplerde rastlanir. Bunlar alt1 yagin
altindaki cocuklarda penisilin direnglerinin %80’ini olugturur. Agilarin AOM
igin koruyucu etkinligi %65 olarak bildirilmektedir (25).
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2.1. Soguk Alginlig:

Soguk alginligt; kendi kendini sinirlayan, insanlarda ¢ok sik kargilagilan

akut ozellikli bir enfeksiyondur. Tipta “iist solunum yolu enfeksiyonu”, “akut
nazofarenjit”, ya da “akut rinofarenjit” olarak da isimlendirilir (21, 26, 27).

Ilkbahar ile sonbaharda ve ¢ocukluk déneminin 3-8 yas araliginda sik
kargilagilir. Yil iginde 5-8 kez soguk alginligina yakalanirlar. Ozellikle kreg ve
okula giden ¢ocuklarda daha ¢ok goriiliir (3, 28).

Cocuklarda RSV, adenoviriisler, parainfluenza viriisleri ve korona viriisler
yetigkinlerde ise rinoviriisler en sik sebep olan etkenlerdir. Bazen Mycoplasma
spp. ve AGBHS da soguk alginligina neden olur. Tedavi, belirtileri azaltmaya
yoneliktir (8, 28).

2.1.1. Etiyoloji

Giiniimiizde 200’den fazla viriisiin sorumlu oldugu bilinmektedir. Bu
viriislerden en sik neden olani rinoviriistiir. 100°den fazla serotipi soguk
alginhigina neden olur. Daha sonra koronaviriis ve influenza viriisleri gelir.
RSV, adenoviriis, bocaviriis, insan metapnomoviris, parainfluenza, nonpolio
enteroviriisler etken olan diger viriislerdir (Tablo 1). Parainfluenza ve RSV
daha ¢ok geng bireylerde enfeksiyon olusturur (26, 27, 29).

Tablo 1. Soguk algmnlyjmda viral ethenlerinin dagiumne (29).

Viriisler Yillik etken dagilimi
Rinovirtisler %30-50
Koronavirtsler %10-15

Influenza virtisler %5-15

Respiratuar sinsityal virtis %5

Parainfluenza virtsler %5

Adenoviriisler < %5

Enterovirtisler < %5
Metapnomoviriis Bilinmiyor
Bilinmeyen %20-30

2.1.2. Epidemiyoloji

Soguk alginligr (Nazofarenjit); her mevsim kargilagilan bir hastaliktir.
En sik sonbahar ve ki mevsimlerinde goriiliir. Eylil ayinda pik yaptig
bilinmektedir. Soguk alginligina yol agan viriislerin aktivite gostermeleri igin
uygun 1s1 ve nem gereksinimleri hastaligin mevsimsel dagilimini olusturur.
Parainfluenza ve rinoviriisler daha gok sonbahar ve ilkbahar sonlarinda
hastaliga neden olur. Koronaviriisler ve RSV ise ilkbahar ile kig aylarinda
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enfeksiyon yapar. Adenoviriis ve enterovirus nedenli soguk alginligi her
mevsim goriilebilir. Yazin goriilen soguk alginhiginin etkeni muhtemelen
enteroviriistiir (1, 26, 29, 30).

Soguk alginhigina ¢ogunlukla kapali ve kalabalik ortamlar zemin hazirlar.
Krese giden ¢ocuklarda goriilme olasilig1 gitmeyenlere gore %50 oraninda
daha fazladir. Cocuklar okulda viriise maruz kalip evde ebeveynlerine de
bulagtirir. Ebeveynler de viriisii igyerlerine tagir. Boylelikle viriis yayilmuig

olur. Ayrica psikolojik stres de etkilidir (1, 26, 27).

2.1.3. Bulagma ve Klinik Belirtiler

Virtisler genellikle el temasi, kiigiik aerosoller veya biiylik partikiiller
ile bulagir. Hastalik etkeni ile enfekte olmug insan ya da nesnelere temas
ettikten sonra, virlis goz, agiz ve burun mukozasina taginir. Havada uzun
stire durabilen kiiciik partikiiller ve hapsirik, oksiiriik yoluyla olusan biiytik
partikiiller hastalik yapar (27, 29).

En sik goriilen belirtiler oksiiriik, aksirik, burun tikanikligr ve burun
akintisidir. Kulak tikanikligr da goriilebilir. Soguk alginliginda klinik belirtiler;
hastanin yagina ve patojene gore degisiklik gosterir. Yiiksek ateg bebeklerde
goriiliirken biiyiik gocuk ve yetiskinlerde siklikla goriilmez. Rinoviriislerin
inkiibasyonu 1-5 giin, influenza viriislerinin 1-4 giin, koronaviriisiin 1-2
giin, RSV’nin ise bir haftadir. Bu siirecin ardindan klinik belirtiler ortaya
gikar. Baz1 kisilerde koku ve tat kaybi, ses kisiklig ve basing hissi goriilebilir.
Ayrica enteroviriis ve adenoviriis goziin kizarmasina ve yagarmasina neden

olabilir (16, 27, 31).

Komplikasyon gelismeyen bir soguk alginlig: siireci genellikle 10 giinde
biter. H. influenzae, M. catarvbalis, S. pneumonine ve S. aureus gibi bazi
bakteriler ikincil yerlesim gostererek siniizit, pnémoni, OM ve lenfadenit
gibi ¢esitli komplikasyonlara sebep olabilirler. Olgularin yaklagik %2’sinde
akut bakteriyel siniizit gortliir (28, 32).

2.1.4. Tan1

Sogukalginliginda tans; klinik belirtiler ve anamnez dikkate alinarak konur.
Laboratuvar bulgulart pratik olmadig: igin tanida tercih edilmemektedir.
Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR), viral kiiltiir ve hizhh antijen testleri
ile patojen belirlenebilir. Kiiltiir zaman alicidir. PCR giivenli bir yontem
olmasina kargin maliyeti yiiksektir (1, 27).

Ayiria tanida; alerjik rinit, vazomotor rinit ilk akla gelenlerdir. Akut
bakteriyel siniizit, burunda yabanci madde, yapisal anomaliler, akut bakteriyel
tonsillit/farenjit ve influenza diigiiniilmelidir (1, 26).
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2.1.5. Tedavi ve Korunma

Soguk alginligina spesifik tedavi yoktur. Viral kaynakli bir hastalik
oldugundan antibiyotik kullanilmas: uygun degildir. Antibiyotikler bakteri
kaynakli komplikasyonlar1 ©6nlemez. Hatta mikroorganizmalarin direng
kazanmasina neden olur (28).

Soguk algmhginda tedavi semptomlara yoneliktir (Tablo 2). Non-
steroid antiinflamatuar ilaglar (NSAII), birinci kusak antihistaminikler,
burun akintis1 varsa dekonjestanlar, bogaz agrisim1 dindirmek igin anestezik
pastiller tedaviyi olugturur. Nazal dekonjestanlarin rebound fenomeni etkileri
nedeniyle kullanimlart ii¢ giin ile strhdir. NSAIPlar ates, bas ve bogaz agrist
igin kullanilir. Antihistaminikler hapgirma ve burun akintis1 semptomlarini
giderir ancak uyusukluk, agiz kurulugu gibi yan etkileri bulunur (1, 29).

Oksiiriik burun akintis1 veya tikanikhigindan kaynaklaniyor olabilir.
Oksiiriik igin kullamlan antitussif ilaglar ok gerekli olmadig takdirde yan
etkileri nedeniyle 6zellikle ¢ocuklarda kullanimi 6nerilmez (3, 29).

Antiseptiklerin kullanimi ve el yikama viriisiin bulagma olasiligini azaltir.
Eldiven ve maske kullanimi korunma igin 6nerilmektedir. Kapali mekanlarda
¢ok kalmamak, ortami havalandirmak ve hasta kisilerle tokalagmamak bulag
riskini azaltir (31, 33).

Tablo 2. Soguk algmlyj semptomlary icin destek tedavisi secenekleri (32).

Semptom Tedavi

Burun tikaniklig Topikal ve oral adrenerjik ajanlar

Rinore Birinci jenerasyon antihistaminik, ipratropium bromide
Hapgirma Birinci jenerasyon antihistaminik

Bogaz agrist Asetaminofen, ibuprofen ve diger NSAIT’ler

Oksiiriik Birinci jenerasyon antihistaminik, bronkodilatorler

2.2. Grip (Influenza)

Grip, influenza viriis ailesinin yapmis oldugu bulagic1 bir enfeksiyondur.
Mevsimsel pandemiye neden olur. Is ve okul kaybi, hastane yatiglarinda artma,
ckonomik kayip gibi nedenlerden dolayr 6nemli bir saglik problemidir (34).

Viriis; iist solunum yollari, burun, bogaz bazen de akciger florasina
yerlesip enfeksiyona neden olur. Ortalama 1-4 giinliik inkiibasyondan sonra
soguk algimhgina gore daha ani baglangigh ve daha yiiksek ateg, oksiiriik,
halsizlik, eklem ve kas agris1 gibi belirtiler gosteren bir hastaliktir. Bagisiklig
giiclii olmayan bireyler daha kolay gribe yakalanir. Diinya Saglik Orgiitii
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(DSO)’ne gore gelismis ilkelerde yaklagtk 3-5 milyon kisi gribi agir gegirir.
250.000-500.000 kisi gribe bagh olarak yasamini yitirir (1, 33, 35).

2.2.1. Etiyoloji

Grip etkeni, Orthomyxoviridae familyasindan influenza viriisleridir.
Influenza viriisleri zarfli, negatif polariteye sahip tek zincirli riboniikleik asit
(RNA) viriisleridir. Antijenik 6zelliklerine gore influenza A, B ve C olarak
ayrilir. Influenza A ve B mevsimsel salgin ve pandemiye neden olur. A tipi
daha siddetli ve yaygindir. Influenza C sporadik USYE’ye ve sinirh salgina
neden olur (34, 36). Influenza A, B ve C arasindaki bazi farklar Tablo 3’te
verilmisir.

Tablo 3. Influenza A, B ve C viviislerinin farkly ozellikleri (22).

Influenza A Influenza B Influenza C
Genetik yap1 8 gen segmenti 8 gen segmenti 7 gen segmenti
10 viral protein 11 viral protein 9 viral protein
Dogal konak Insan, domuz, Sadece insan Insan ve Domuz
at, kuslar, deniz
memelileri
Epidemiyoloji ~ Antijenik sift ve drift Antijenik drift Antijenik
drift
Klinik Genis pandemiler,  Sadece yashlarda ve yiiksek Hafif hastalik
Yiiksek mortalite riskli hastalarda agir Mevsimsel
hastalik ozellik yok

Pandemi goriilmez

Influenza A tipi, hemaglutinin (HA) ve néraminidaz (NA) isimli iki
glikoproteine sahiptir. Bu glikoproteinlere gore altgruplara ayrili. HA,
viriisiin konak hiicreye baglanmasini saglar. NA, viriisiin hiicreyi terketmesini
saglar. Influenza A viriisiiniin 16 HA ve 9 NA altgrubu mevcuttur. Insanlarda
ise 3 tane HA ve iki tane NA altgrubu belirlenmistir. Influenza B’nin altgrubu
yoktur (1, 34).

2.2.2. Epidemiyoloji

Grip genellikle tiim iilkelerde hava sicakliginin ve nem oraninin diistiigii
sonbahar ile kig mevsimlerinde goriiliir. Kapali, havalandirmanin yapilmadigi
ve insanlarin toplu sekilde bulundugu mekanlarin fazla kullanildigi donemde
daha sik goriiliir. Salgin devamli tekrarlanmakta ve ciddi morbidite ve
mortaliteye sebep olmaktadir. Bazi risk gruplarinda morbidite ve mortalite
orani daha ytiksektir. Grip ve komplikasyonlar1 agisindan risk tagtyan gebeler
ve gocuklar yiiksek risk grubundadir. Gebelerde ozellikle 3. trimesterde
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risk daha ytiksektir. Viriisiin direkt teratojenik etkisinin bulunmadig: ancak
hipertermiye neden oldugu igin teratojen oldugu diigtiniilmektedir. Yaghlar,
kronik akciger hastaligi, kalp-damar hastaliklari, romatizmal hastalig,
norolojik hastaliklart ve malignitesi olan kigiler de risk grubunu olusturur
(21, 22, 33, 37).

Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde yillik niifusun yaklagik %5-20’si
gribe yakalandig1 ve kasim ayindan mayis aymna kadar hastalik pik yaptig
bildirilmistir. Ulkemizde ise yilik ortalama 50.000 kisi grip nedeniyle
hastaneye yatmakta ve 9.000 kisi de hayatini kaybetmektedir (1).

2.2.3. Bulagma ve Klinik Belirtiler

Grip, toplumda rahatlikla bulagabilen bir hastaliktir. Viriis, okstiriirken
ve hapgirirken ortaya ¢ikan biiyiik damlaciklar geklinde bulagir. Nefes alip
verirken ise kiigiik acrosoller ile etraftaki kisilere bulasir. Influenza viriisleri
yiizeylerde yaklagik bir giin kadar uzun siire canh kalir. Kisilerin kontamine
olan bu yiizeylerle temas etmesi viriisiin bulagmasina neden olur. Cocuk
yag grubu gribin topluma bulagmasinin en 6nemli nedenidir. Yetigkinler
semptomlar goriilmeden 24 saat 6nce, gocuklar ise birkag giin 6nce hastalig1

bulagtirabilir (17, 34, 38).

Grip ¢ogunlukla aniden yiikselen ateg, miyalji, halsizlik ve bag agrist
semptomlari ile baglar. Ardindan okstiriik, burun akintis1 ve bogaz agris1 gibi
belirtiler eslik eder. Oksiiriik ilk basta hafifken zamanla agir seyreder. Buna
bagli olarak dispne ve gogiis agris1 goriilebilir (22, 31).

Diger solunum yolu enfeksiyonlarindan farkli olarak gripte bag agrisi,
miyalji, yiiksek ates gibi sistemik bulgular daha fazla goriilir (Tablo 4).
Cocuklarda kusma, ishal ve karin agris1 goriilebilir. Grip, eger komplikasyon
yoksa hafif USYE olarak kendini gosterir. Ates 3-4 giin iginde diiger ve 7-10
giinde tamamen iyilesme gozlenir (21).

Tablo 4. Inluenza ile sojuk algmlyir avasmdaki favklar (33).

Bulgu ve Semptom Influenza Soguk algmlig:
Baslangici Hizli Tedrici

Ates Sik Seyrek
Usiime-titreme Sik Seyrek
Oksiiriik Beklenen, ciddi Daha az siklikta
Bas agrist Devamli Seyrek

Miyalji Ciddi Hafifsilik
Halsizlik Olagan Hafif
Yorgunluk, giicsiizliik Olagan Hafif
Mortalite Risk gruplarinda Nadir

Ast Var Yok
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En ¢ok akcigerde meydana gelen komplikasyonlar goriilmektedir. Viriis
kaynakli birincil pnomoni ya da H. influenzae, S. pnewmoniea ve S. aureus
bakterilerinin yaptig1 sekonder pnémoni ortaya ¢ikabilir. Bunlar hastane
yatigina ve Oliime neden olabilir. Bakteriyel pnomoni, grip semptomlar:
tyilestikten sonra ateg yiikselmesi ile kendini gosterir (32).

Viriisiin merkezi sinir sistemine (MSS) yerlesmesi ile nadiren ensefalopati,
menenjit ve Guillain-Barre sendromu (GBS) goriilebilir. OM, pnomoni,
rabdomiyaliz ve miyozit daha ¢ok ¢ocuklarda kargilagilan komplikasyonlardir.
OM gribe yakalanan gocuklarin %25’inde goriiliir. (21, 22).

2.2.4. Tan1

Grip, diger USYEler ile benzer semptomlar gosterdigi icin klinik belirti
ve bulgular ayirt edici degildir. Laboratuvar bulgular1 ve tam testleri ile
dogrulanabilir. Hizli influenza tani testleri, hizli hiicre kiiltiirii, viral kiiltiir,
direkt floresan antikor (DFA) testi, serolojik testler dogrulama testlerini
olusturur. RT-PCR, hizli sonug veren, viriisiin alttiplerini gosteren, ozgiilliigii
ve hassashigr en yiiksek metottur. Yiiksek riskli hastalarda tedaviye RI-PCR
sonuglarina gore baglanmalidir. Kiiltiir ile 2-7 giinde viriis izolasyonu kesin
olarak saglanir. Bogaz kiiltiirtinden alinan 6rnekte nazal kiiltiire gore daha
fazla viriis bulunur (21, 22, 31).

2.2.5. Tedavi ve Korunma

Tedavi; dinlenme, solunum yollarinin nemlendirilmesi, bol siv1 tiiketimi
ve ilag kullanimindan olugur. Semptomlara yonelik olarak parasetamol veya
NSAIPler kullanilir. Ancak Reye sendromu riski nedeniyle salisilatlarin
kullammi 6nerilmez. Ozellikle yiiksek risk grubunda olan hastalara tedavi
ve profilaksi amagh antiviraller verilir. Grip i¢in dort antiviral kullanilir.
Bunlar NA inhibitorleri olan Zanamivir ile oseltamivir ve M2 inhibitorleri
rimantadin ile amantadindir. Amantadin ile rimantadin yalnizca influenza
Aya etki gosterir. Zanamivir ile oseltamivir ise influenza’nin A ile B tipine
etkilidir. Tedavide ilk segenek NA inhibitorleridir. Belirtilerin goriildiikten
sonra 48 saat i¢inde NA inhibitorleri kullanimi belirtilerin stiresini 1-3 giin
azaltir. M2 inhibitorlerinin yiiksek dozlarinda direng gelistigi bildirilmektedir
(1, 21, 22). Influenza vaka yonetiminde Tiirkiye Saglik Bakanligi Influenza
Vaka yonetim algoritmasi uygulanir (39).

Korunmada esas yol influenza agisidir. Canli ve inaktive agilar kullanilir.
Inaktive ag1 intramiiskiiler ya da intradermal uygulanir. Canli agt intranazal
yoldan uygulanabilir. Yiiksek risk grubunda bulunan hastalara canli ast
onerilmez. Asilama genellikle eylil ayinda yapilir. Ag1 gribe yakalanma
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oranini, hastaneye yatiglar ve 6liimii azaltir. Grip agisindan beklenen sonug
antiviral bagisiklik olusturmasidir. Ancak yas ve kiginin bagisikligr agrya
verilen cevabi etkiler. Grip agist onuncu giinden sonra etkisini gosterir.
Eger ag1 canli ise bu siire daha kisadir. As1 kaynakli yan etki bildirimleri yok
denecek kadar azdir. Influenza viriisler degistigi icin her grip mevsiminde
aginin icerigi DSO tarafindan belirlenir ve bagigiklik saglayacak karigim
hazirlanir. Asilar iki tane influenza A ve bir tane Influenza B grubu tasir (21,
35, 38).

Gebelerde asi1, anne ve fetiisii grip ve olusabilecek komplikasyonlardan
korur. Gebelere 2 ve 3. Trimesterde ag1 yapilmasi uygun gortlmiistiir.
Agilanmadan sonra dogan bebek de ilk 6 ay plasenta ile gegen antikorlarla
korunabilir. Asinin erken dogum, diisiik agirhkli dogum ve oli dogum
riskini azalttig1 gosterilmistir. Emziren annelerin agilanmasinda sakinca
goriilmemektedir (37, 40).

Altr aydan kiigiik bebekler, agir ategli hastaligr bulunanlar, yumurtaya
alerjisi olanlar ve ag1 olduktan sonra 6 hafta icinde GBS gegirenler ast
olmamalidir (17).

2.3. Rinosiniizit

Paranazal siniisler; yiiz ve kafatasi bolgelerinde bulunan hava ile dolu
bosluklardir. Dort cift siniis vardir: Sfenoid, etmoidal, frontal ve maksiller
sintis. Rinit, nazal mukozada meydana gelen enflamasyon olayinin genel
adidir. Siniizit ise paranazal siniislerin enflamasyonu olarak tanimlanr.
Onceden rinit ile siniizit farkli hastaliklar olarak degerlendirilirdi. Zamanla
nazal patofizyolojinin anlagilmasi ve rinit ile siniizitin genellikle birlikte
goriilmesiyle ikisi arasindaki ayrim Onemini kaybetmistir. Bu sekilde
rinosiniizit terimi ortaya ¢ikmugtir (1, 41, 42).

Rinosiniizit, burun tikanikligi, burun akintisi, ylizde agr ve koku
almanin zayiflamas1 gibi belirtilerden en az iki tanesinin 12 haftadan az
stireyle birlikte goriildiigli enflamasyondur (42). Rinosiniizit klinik olarak;
akut, subakut, kronik ve tekrarlayan akut siniizit olarak dort gruba ayrilir.
Akut rinosiniizit (ARS); akut viral ve akut bakteriyel rinosiniizit (ABRS)
seklinde smniflandirilir. Viral olanlarmn %0,5-2°si bakteriyel enfeksiyon ile
birlikte goriiliir. ARS, dort haftadan kisa, subakut 4-12 hafta kadar, kronik
rinosiniizit (KRS) ise 12 haftadan uzun siirer. Tekrarlayan siniizit bir yilda
dort veya daha fazla tekrarlayan siniis enfeksiyonudur (1, 41).
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2.3.1. Etiyoloji

Rinosiniizitte en sik rinoviriis, influenza ve parainfluenza viriisleri gortliir.
KRS acrobik ve anaerobik bakteriler rol oynar. Anaerobik bakterilerden
Fusobacterium, Prevotelln ve Peptostreptocococ tiirleri, aerobiklerden ise S.
aureus, M. catarrhalis ve Hemophillus tiirleri en gok goriiliir. ABRS’de en sik
S. pneumonine, H. influenzae ve M. catarrhalis ile karsilasilir. Cocuklarda A1,
catarrhalis enteksiyonu giderek artarak %20’lere varmaktadir. Dig kaynakli
rinosiniizitte; anaerobik streptokoklar, Bakteroides ssp., Proteus ssp. ve koliform
basiller rol oynayan patojenlerdir (Tablo 5). Sigara, yetersiz bagisiklik, nazal
polip, anomaliler, kistik fibrosiz, reflii ve nazal yabanci madde siniizitiin
olusmasinda etkili oldugu bilinmektedir (1, 3, 42).

Tablo 5. Akut bakteriyel vinosiniizitte ethenlevin dagilun (29).

Etkenler Siklik
Streptococcus pnenmonine %41
Haemophillus influenzae %35
Moraxella cararvhalis %4
Streptococcus spp. %7
Anaeroplar %7
Staplylococcus auvens %3
Diger %4

2.3.2. Epidemiyoloji

Rinosiniizit diinyanin her yerinde siklikla gortilen ve ekonomik agidan
o6nemli rolii olan bir hastalikti. ABD’de niifusun %1740 siniizitten
etkilenmektedir. Bu nedenle yillik yaklagik 11.4 milyon hastanin doktora
gittigi bildirilmigtir. Kadinlarda daha fazla gortilmekle birlikte 20-59 yag
grubunda pik yaptigr bildirilmektedir. Hastalarin %19-36’sinda nazal
polip goriilmektedir. Ulkemizde antibiyotiklerin recete edildigi hastaliklar
arasinda beginci siradadir.  Antibiyotiklerin  Fransa’da %7’si, ABD’de
ise %12’si rinosiniizit nedeniyle regetelenmektedir. KRS, Avrupa’da
yetiskinlerin yaklagtk %11’ini ABD’de yetigkinlerin %]12’sini etkiledigi
tahmin edilmektedir. Ulkemizde ise rinosiniizit ile ilgili istatiksel veri
bulunmamaktadir (1, 42, 43).

Yapilan bir ¢aligmada ile nazal polipli KRS nin kentsel alanda kirsala
gore daha yaygin oldugu goriilmiistiir. Cevresel kirleticilere maruz kalma
ve havada bulunan partikiil miktar1 goriilme sikhigini etkilemektedir. Alerji
durumu da epidemiyolojide rol oynamaktadir (44).
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2.3.3. Klinik Belirtiler

Siniizit belirtileri gogunlukla rinitin 3-5. giinlerinde meydana gelir.
ARS semptomlar1 nezleye benzer. Burun akintist ve tikanikligs, yiiz agrisi,
koku almada azalma ve oksiiriik semptomlar1 goriiliir. Bebek ve gocuklarda
burun akintis1 10 giinden fazla stirerse ARS tanis1 konur. 5-7 giin sonra
semptomlarda iyilesme goriiliir. Ardindan ateg, bag agris1 ve/veya artan
burun akintist gibi semptomlarda kotiilesme goriiliir (45, 46).

Geceleri artan Oksiiriik, agiz kokusu, bag agrisi, gerginlik, gocuk ve
adolesanlarda yiiz 6demi, ates klinik bulgular arasindadir. Enflamasyon,
O0dem ve aerob bakteriler nedeniyle siniis i¢inde oksijjen miktart ve pH
diiger. Zamanla mukozada kalict 6dem olugur. Cocuklarda dis hassasiyeti
goriilebilir. Maksiller siniizitte tek tarafli olarak yanaklarda, frontal siniizitte
alin bolgesinde, sfenoid siniisler enfekte olmugsa ensede, etmoidal siniizitte
ise gozalt1 ¢evresinde agri hissedilir (3, 41).

Ciddi komplikasyonlar ¢ok nadir goriiliir. Genellikle enflamatuar 6dem,
subperiostal apse, orbital seliilit, menenjit, orbital seliilit, kavernoz siniis
trombozu, optik norit, frontal osteomiyelit, subdural, epidural ve beyin
apseleri gibi komplikasyonlar meydana gelebilir. Cocuklarda ense sertligi,
mental durum degisikligi ve kafa igi basing artig1 komplikasyonlar1 goriilebilir.
Bu durumda hemen goriintiileme yapilmali ve intravendz antibiyotik
verilmelidir (33, 41).

ARS ve KRSlerin en sik goriilen lokal komplikasyonu mukozada
enflamasyon ve kalinlagmadir. Bu durum tekrarlayan anaerobik enfeksiyonlar1
olusturur. Osteomyleit olusumu nadir olsa da iilkemizdeki verilere gore
oldukga siktir. Daha ¢ok radyoterapi ve travma nedeniyle bazen de dental
abse veya dig gekimi sonucu gelistigi diisiiniilmektedir. Bu komplikasyonlar
kendini gosterdikten sonra hastalar farkli polikliniklere bagvurur. Bu yiizden
hastaligin tam insidansini belirlemek giigtiir (47).

2.3.4. Tan1

Tani ¢ogunlukla klinik belirti ve bulgulara gore konulur (Tablo 6). USYE
sonrasinda semptomlarin iyilesmesinin ardindan tekrar kotiilesme, ylizde
agr1, bag agrisi, burun akintisinin eglik etmesi tan1 koymayi saglar. Viral
rinosiniizit ile ARBS’nin ayrimini yapmak giigtiir. Her ikisinde de belirtiler
benzerdir. Siniis 6rneginden etkenin izole edilmesi ayrimin yapilmasinda
kesin yontemdir. Ancak bu yontem rutin kullanilmaz (33).
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Tablo 6. Siniizit tanismnda major ve minor faktovier (33).

Major Faktorler Mino6r Faktorler

Yiizde agr1 veya basing Bag agrist

(diger nazal semptomlarla birlikte)

Yiizde dolgunluk hissi Agiz kokusu

Burun tikanikhigy Halsizlik

Burun akintist Dis agris1

Ateg (akut rinosiniizitte) Ates (nonakut rinosiniizitte), Oksiiriik

Kulakta tikaniklik ya da basing hissi

Yetigkinlerde siniis aspirasyonu ya da endoskopi yapilirken gocuklarda
yalnizca siniis aspirasyonu yapilir. Ancak bu yontemler tecriibe ve ekipman
gerektirdigi i¢in devaml kullanilmaz. Mikrobiyolojik yontemler kullanilabilir.
Nazal salgilarin viral kiiltiirii akut viral rinosiniizit (AVRS) kendini sinirladigt
i¢in tan1 i¢in pratik degildir. Kiiltiir tipik olmayan bir patojen siiphesinde,
nozokomiyal siniizitte, kistik fibroziste, hastane yatiglarinda, intrakraniyal
ve orbital komplikasyonlarda yardimcidir ARS, KRS ve tekrarlayan
rinosiniizitte nazal-siniis biyopsi, nazal sitoloji, siliyer disfonksiyon testeri
yapilabilir (10, 29).

Endoskopi ve rinoskopi yardimc yontemlerdir. Nazal akintist olanlarda
anotomik degerlendirme igin kullanilir. Tek bagina yeterli degildir. Endoskopi
nazal skar, 6dem, polip, kabuk ve akintry1 gosterir. Siniis aspirat yontemi
yalnizca bagisiklik yetmezligi bulunan kisilerde fungal rinosiniizit tanist igin
kullanilir (41).

Rutin kullamlmayan diger bir yontem radyolojik goriintiilemedir.
Goriintiileme tetkikleri, cevap alinamayan tedavide, tek tarafli semptom ve
bulgulari olanlarda, mekanik tikaniklik siiphesinde, net tan1 koyulamadiginda,
cerrahi girigim planlamasinda ve komplikasyon siiphesi durumlarinda
kullanilabilir. KRS nin nesnel kanitlarin1 gostermede kullanilabilir. Siniis
grafisi ve siniis bilgisayarli tomografisi (BT) AVRS ve ABRS ayiriminda
kullanillmaz. Siniis siv1 diizeyini gosterir. Siniis grafisi sonuglart yamiltict
olabilir. Siniis BT endoskopiye gore daha avantajlidir. KRS’y kesin olarak
dogrular. Giivenilir ve hizli tedaviye olanak verir. Bir taramadaki radyasyon
dort aylik tipik radyasyona egdegerdir. Kontrasth manyetik rezonans
goriintiilemesi intrakraniyal enfeksiyon yayilmasi ve beyin apsesi stiphesinde

tercih edilir (41, 48).

Soguk alginhig: ile rinosiniizit arasindaki ayrim genellikle semptomlarin
stiresine gore yapilir. Soguk alginligr genellikle 7-10 giin, rinosiniizit ise 4



44 | Ust Solunum Yolu Enfelsiyonlar:

haftaya kadar devam edebilir. 2 major ya da 1 major ile 2 min6r belirti varsa
ve belirtiler 3-4 giin siirer sonrasinda kotiilesirse ABRS tanis1 konulur (45).

Atopik rinit ile siniizit ayriminda mast hiicreleri, eozinofil ve polimorf
niiveli l6kositler belirleyici inflamatuar hiicreleridir. Yapilan bir¢ok ¢aligmada
atopiklerde mast, eozinofil ve dejenere brons epitel hiicrelerinin, siniizitte ise
polimorf niiveli l6kositler, solunum epitel hiicreleri ve metaplazik hiicrelerin
daha baskin oldugu gosterilmistir (2).

2.3.5. Tedavi ve Korunma

Tedavide amag; semptomlart kontrol altina almak, yasam kalitesini
arttirmak veya siirdiirmektir. Tedavi, enfeksiyon ve enflamasyonu yok
etmeye, siniis drenajimt diizeltmeye, mukosiliyer klirensi arttirmaya ve
ilaglara erigimi kolaylagtirmaya yoneliktir. Eger uygulanan tedaviden istenen
sonug alinmazsa siniis cerrahisi diigtiniiliir (48).

Rinosintizitlerin biiyiik ¢ogunlugunun viral olmasi, AVRS ve ABRS’nin
ayirt edilememesi, kesin tan1 yontemlerinin rutin olarak kullanilmamasi ve
gocuklarin genellikle kendiliginden iyilesmesinden dolay1 antibiyotiklerin
kullanim: tartigmalidir.  Rinosiniizitte en ¢ok kargilasilan etkenler .
prnewmonin, H. influenzae ve M. catarvbalist’tir. Bu nedenle tedavide ilk tercih
edilen antibiyotik amoksisilindir. Tedavi genellikle 14-21 giinliiktiir. Beta-
laktamaz tiretimi yapan suglarin yogun bulundugu yerlerde, amoksisilin-
klavunalik asit gibi kombine ilaglarla veya ikinci kugak sefalosporinlerle de
tedavi baglatilabilir. Makrolidlerin de tedavide yeri bulunmaktadir. Penisiline
alerjisi olan hastalarda florokinolonlar ya da klindamisin+rifampisin
kombinasyonu diigiiniiliir. Florokinonlar diigiik direng oranlari nedeniyle H.
influenza enfeksiyonunda belirgin etki saglar. Yapilan ¢aligmalarda ABRS’de
genis spektrumlu antibiyotiklerin H. nfluenza’da %50, M. catarrhalis’te
%100, S. pneumonine’da %25 oraninda direng gelistigi goriilmiigtiir. Direng
olusan olgularda klindamisin veya amoksisilinin rifampisin veya sefiksim ile
kombinasyonu tercih edilebilir. Metisilin direngli S. azreus tiremesi olanlarda
linezolid, vankomisin veya klindamisin segilir. Eger 48-72 saatte iyilesme
olmazsa bakteri kaynakli olmayan enfeksiyon ya da antibiyotik direnci akla
gelmelidir. Antibiyotik direncinin olugmamasi ve floranin bozulmamast igin
dar spektrumlu antibiyotikler kullanilmahdir (28, 41, 42, 48).

Ksilometazolin, oksimetazolin ve fenilefrin gibi topikal dekonjestanlar
konjesyonu saglarlar. Tagiflaksi ve rebound 6dem nedeniyle 10 giinden
uzun kullanilmamahdir. Psdoefedrin, efedrin ve fenilefrin hizli iyilesme
istendiginde kullanilan oral dekonjestanlardir. Rebound sendromu
olugturmadiklart ig¢in uzun siire kullanilabilir. Ancak oral dekonjestanlar
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yeterli ¢aliyma olmamasi ve siirekli kullanildiginda kan basincint arttirmalar:
nedeniyle Onerilmez (42, 49).

Alerjik kokenli olgularda kullanim: antihistaminikler diisiiniilebilir.
Mukozayr koyulagtirip klirensi bozarlar. Guanifesin, asetilsistein  gibi
mukolitik ajanlar dekonjestanlarla beraber mukusu yumugatip drenaji
kolaylagtirirlar (1, 42).

Yapilan bir¢ok ¢aligmada giinliik salin irrigasyonunun belirtileri azalttig
ve yagam kalitesini iyilestirdigi goriilmiistiir. Etkili bir destek tedavisidir ancak
tek bagina glukokortikoidlerden daha az etkilidir. Sinonazal semptomlar:
azaltan intranazal kortikosteroidler ile kombine edilebilir. Intranazal
kortikosteroidler arasinda budesonid, siklesonid, mometazon furoat yer alir.
Oral uygulanan kortikosteroidler sinonazal ve endoskopik bulgulari kisa
vadede iyilestirir (48, 49).

Alerjiyi tetikleyebilen ¢evresel faktorlerlerle (kirlilik, sigara dumant, kirli
suda yilizme) maruziyetin azalmasi, agir1 soguk veya kuru havadan kaginma,
sik el yikama, yeterli dinlenme korunmay1 saglar (45).

2.4. Tonsillofarenjit

Tonsillofarenjit; tonsil ve farinkste eksuda, eritem, tilserasyon ya da
memranda enfeksiyonla karakterize akut bir hastaliktir. Ozellikle gocuklarda
en ¢ok hastaneye bagvurma nedenlerinden biridir. Toplumda sik goriilmesi,
dogru sekilde antibiyotik kullaniimamasi ve is giicii kaybi sebebiyle 6nemli
bir saglik problemidir. Tonsillofarenjit etkenleri arasinda en ¢ok viriislerle
kargilagilir. Bakteriler i¢cinde en ¢ok AGBHS rol oynar. Genellikle ates,
halsizlik, bogaz agris1 ve yutmada zorluk belirtileri goriilmektedir (50, 51).

2.4.1. Etiyoloji

Etiyolojideengokviriislerrolalir. Yetigskinlerde olgularinyaklagik %90’ 1indan
gocuklarda ise %60-75’inden sorumlu etken viriislerdir. Epstein-Barr viriisii
(EBV), adenoviriisler ve koksaki viriisleri en yaygin goriilenlerdir. AGBHS
bakteriyel etkenler arasinda en sik goriiliir ve klinik olarak viriislerden ayirt
edilmesi giigtiir. Grup C streptokok, Neisseria gonorrhoeae (N. gonorrhoene),
Corynebacteriwm diphtheria (C. diphtherin) diger bakteriler arasindadir. A
grubu olmayan beta-hemolitik streptokoklarin (non-AGBHS) etiyolojideki
yeri tartigmahdir (Tablo 7). Laboratuvar imkanlar1 yayginlastik¢a daha sik
alinan bogaz kiiltiirii 6rneklerinin bazilarinda 6zellikle adolesanlarda non-
AGBHS tespit edilmistir. Non-AGBHS iginde B ve C grubu streptokoklar
yer alir. B grubu yenidoganda sepsis etkenidir ancak farinkste nadir olarak
goriilii. C grubu beta-hemolitik streptokoklarin bolgesel pandemileri
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bildirilmigtir. Etkenlerin dagilimi; hastanin yagi, popiilasyonu, ¢aliyma
yapilan mevsim ve tan1 yontemine gore degiskenlik gosterir (1, 10, 52, 53).

Akut tonsillofarenjitte, Chlamydia pneumonine (C. pneuwmonine) ve
Mycoplasma pneumoniae (M. pnewmonine) gibi atipik patojenler goriilebilir.
Yapilan bir ¢aliymada tedaviye yamit vermeyen ve sik tekrarlayan
tonsillofarenjitte C. pneumonine ve M. pnewmonine’den siiphe duyulmasi
gerektigi bildirilmistir (54).

Adenoviriis, nezlenin 6nemli bir etkenidir ve tonsillofarenjit ile seyreder.
Enteroviriisler bazi farenjit olgularinda tespit edilebilir. Enteroviriislerden
koksaki A, farinkste i¢i stvi dolu vezikiillerin olugmasindan sorumludur.
Herpes simplex ergenlik donemindeki kisilerde farenjitin 6nemli bir nedenidir.
Rinoviriisler, koronaviriisler, paraninfluenza ve RSV nazofarenjitin bir
pargast olarak bogaz agrisina neden olur. Farinks epitelini dogrudan
etkilemezler (24).

Tablo 7. Favenjitlerde etiyoloji (30).

Etiyoloji %
Viral 50-80
Streptokokal 5-36
EBV 1-10
C. pneumonine 2-5
M. pnewmonine 2-5
N. gonorrhoene 1-2
H. influenza tip-b 1-2
Candidinsis <1

C. diphtheria <1

2.4.2. Epidemiyoloji

ABD’de bir yilda eriskinlerin yaklagik %16’s1, gocuklarin %46’s1 farenjite
yakalandig1 rapor edilmistir. Geligmekte olan iilkelerde geligmis tilkelere gore
5-10 kat daha fazla AGBHS kaynakl: farenjit goriiliir (33).

Tonsillofarenjit 6zellikle kig mevsiminde goriilmektedir. Birinci basamak
saglik kuruluglaria bagvurma nedenlerinin baglarinda gelir. Ozellikle
cocuklarda goriilen bir hastaliktir. Ug yas altt gocuklarin tamamina yakininda
tonsillofarenjit viral kaynaklidir. RSV, influenza ve parinfluenza sonbahar ve
ki mevsiminde epidemiktir. Parainfluenza ve RSV daha ¢ok ¢ocuklarda,
influenza ise tiim yag gruplarinda goriilmektedir. Insanlarin toplu halde
bulundugu yerlerde adenoviriisler enfeksiyona neden olmaktadir. AGBHS
en ¢ok 5-15 yag araliginda goriiliir, 5-6 yaglarda pik yapar. 2 yag altindaki
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cocuklarda maternal antikorlar koruyuculuk saglar. Tonsillofarenjit
sosyockonomik diizeyi diisiik olan topluluklarda sik goriiliir. Iliman iklimli
bolgelerde siklig fazla, tropikal iklimi olan bolgelerde ise sikhigt azdir (1, 52,
54).

2.4.3. Bulagma ve Klinik Belirtiler

Farenyjit, ¢ogunlukla yakin temas ve damlacik yoluyla bulagir. Aile iginde,
kigla ve kreg gibi kalabalik yerlerde yaygin bulagma s6z konusudur. Bazen
deri lezyonlarindan da bulugma gosterebilir. Grup C ve G beta hemolitik
streptokoklar ile kontamine olmug besinlerin tiiketilmesiyle farenjit salginlar
meydana gelebilir. inkiibasyon siiresi genellikle 2 ile 4 giin arasindadir (35,

55).

Farenjit semptomlarinin en baginda bogaz agris1 yer alir. Ses kisikhigy,
burun akintisi, konjuktivit, oksiiriik, diyare gibi belirtiler farenjitin viriis
kaynakli oldugunu diistindiiriir. AGBHS farenjiti ani basglangig gosterir.
Ates, bogaz agrisi, halsizlik, bulanti, eksudatif tonsillit ve agrili lenfadenopati
gibi belirtiler mevcuttur. Bunlara ek olarak istahsizlik, halsizlik, kusma
ve agiz kokmas1 da goriilebilir. C. diphterie, Yersinia enterocolitica, EBV,
AGBHS, C ve G grubu streptokok, human immonodeficiency virus (HIV)
ve kandida enfeksiyonlar1 soz konusuysa eksiidatif tonsillit goriilebilir.
Bakteriyel tonsillofarenjitin fizik muayenesinde farenks ve tonsillerde eritem
ve cksiidasyon, uvulada 6dem, servikal lenfadenopati ve farenksin arka
duvarindaki lenf nodlarinda hiperplazi goriilebilir. Yapilan bir ¢aligmada beta
hemolitik streptokok enfeksiyonlarinda bag agrisi, yutma giigliigii, miyalji ve
dokiintii semptomlarinin goriilebilecegi bildirilmigtir (30, 32, 33, 56).

Ateg ve miyalji viral tonsillofarenjitte pek fazla goriilmez. Tonsillofarenjitin
yaninda konjunktivit ve tonsillerin follikiiler goriiniimii varsa adenovirus
enfeksiyonu diigtiniilmelidir. Parainfluenza enfeksiyonunda tonsillofarenjitle
birlikte nezle ve oksiiriik, influenza enfeksiyonlarinda da bag agrisi, ates,
bogaz agris1 ve rinit goriilmektedir (52).

Eritrojenik toksin olusumuna neden olan AGBHS tiirlerinde deskumasyon
goriliir. Ayrica AGBHS kaynakli noninvaziv farenjitten sonra streptokoksik
toksik sok sendromu meydana gelebilir (55).

Farinksin arkasinda yamali eksiidanin varligi, damak petegesi, hassas
ve geniglemis servikal lenf nodiilleri AGBHS farenjitini diisiindiirtir. Akut
farenjit ataklarinin yil iginde en az yedi defa ya da son iki yilda bes defa
tekrarlanmasina kronik tonsillofarenjit denir. Kisgide klinik belirtiler olmadig1
halde bogaz kiiltiiriinde AGBHS bakterilerinin {iremesi olayr semptomatik
farengeal tastyicilik olarak adlandirilir (52, 57).
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Beta hemolitik streptokoklar hayati tehdit olusturabilecek sekilde akut
glomeriilonefrit, pnomoni, akut romatizmal ates (ARA) ve nekrotizan
fasiitis gibi ciddi komplikasyonlara neden olabilirler (56).

S. pyogemes  kaynakli akut tonsillofarenjitler nedeniyle mastoidit,
endokardit, siniizit, OM, erizipel, kavernoz siniis trombozu, piyodermi,
osteomiyelit, septik artrit ve bakteriyemi, peritonsiller apse, pnomoni,
menenyjit gibi siipiiratif komplikasyonlar geligebilir. ARA ve poststreptokoksik
glomerulonefrit  tonsillofarenjitin  non-siiptiratif ~ komplikasyonlaridir.
Streptokok farenjitinin tedavisine dokuz giin iginde baglanmaz ise ARA
riski yiiksektir. Streptokok tagtyicilarinda ise ARA riskinin bulunmadig:
bildirilmistir (28, 33, 55).

Peritonsiller apse gittikge agirlasarak kiginin genesini  hi¢ hareket
ettirememesine, ateg ve halsizlik sikayetlerinde artmaya, kotii agiz kokusuna
neden olabilir. Bu gidisatta antibiyotik tedavisi yetersiz kalmakta ve cerrahi
miidahale gerekmektedir (52).

Farenjit etkeninin 6zellikle AGBHS bakterilerinin ayirt edilmesi hayati
tehdit olugturabilecek komplikasyonlarin engellenmesi igin 6nemlidir. Bunun
i¢in anamnez, fizik muayene ve uygun laboratuvar bulgulari gerekmektedir.
Farenjitte sik rastlanan bogaz agrisi tek bagina tani igin yeterli degildir.
Cilinkii bu gibi semptomlar soguk alginliginda da goriiliir. Farinkste eritem,
tilserasyon veya ekstida tani igin gereklidir. Ancak bunlar adenoviriis veya
enteroviriis gibi viral enfeksiyonlarda da kargilagilabilir. Etkene 6zgii olarak
kiiltiir, antijen tarama ve serolojik testler gibi spesifik testler yapilir (45, 57).

2.4.4. Tan1

Bogaz siiriintiisii kiiltiirii: AGBHS tanist igin standart bir yontemdir.
Antijen testleri bazi vakalarda gergegi yansitmadigr igin ¢ogunlukla kiiltiir
tavsiye edilir. Kiiltiir igin yeterli 6rnek alirken gubuk tonsiller ve farenks arka
duvarina siiriilmeli, dile degdirilmemelidir. Streptokok farenjiti giiphesiyle
antibiyotik kullanip kiiltiirti negatif ¢ikan ¢ocuklarin antibiyotik tedavisi
durdurulmalidir. %5 koyun kanli agar ile yapilan kiiltiir en giivenilir olanidir.
Eger hastanin yakin zamanda antibiyotik kullanimi varsa kiiltiir yanlg
sonug verebilir. Kiiltiir ekildikten sonra 35-37°C’de 18-24 saat bekletilir.
Oda sicakliginda ise bir gece bekletilmesi onerilmektedir. Kiiltiir duyarlilig:
%95’c kadar ulasabilir. N. gonorrhoea, C. diphtheriae siiphesi bulundugunda
ozel besiyerlerine ekim yapilmalidir. Viral tonsillofarenjitte epidemiyolojik
aragtirmalar haricinde kiiltiir yontemi 6nerilmemektedir (1, 24, 52, 57).

Serolojik testler: AGBHS tarafindan insan i¢in immiinojen olan
streptolizin O salgilanir. Bu ASO olusumuna sebep olur. ASO seviyesinin
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ylikselmesi 3-4 hafta i¢inde gegirilmis AGBHS enfeksiyonu lehinedir. Akut
enfeksiyon igin anlamli degildir. AGBHS tonsillofarenjitinde nonstiptiratif
komplikasyonlarin tanisinda yeri vardir. ASO yaninda anti-deoksirinoniikleaz
(DNAaz) B antihyaliironidaz ve antistreptokinaz bakilir. Semptomsuz
tagtyicilik ve tekrarlayan enfeksiyonlarin tespitinde ASO ve anti-DNAaz
B en 6nemli gostergelerdir. CRP bakteriyel ile viral tonsillofarenjitin ayirt
edilmesinde yardimci olabilir. EBV’de heterofil antikorlara bakilmaktadir
(24, 30, 52).

Antijen testleri: Bogaz siiriintiisiinden ELISA ya da lateks agliitinasyonu
metotlartyla. AGBHS antijenlerine bakilabilir Antijen testlerinin kisa siire
iginde sonug vermesiyle tedaviye erken baglanir. Boylece gereksiz antibiyotik
kullanimi1 6nlenmis olur. Testin duyarliligr diisiik oldugundan kiiltiire gore
istiinliik gostermemektedir. Pahali olmalari dezavantajlar: arasindadir. Cocuk
ve adolesanlarda negatif hizli streptokok antijen testi (rapid antigen detection
test, RADT) Kkiiltiir ile desteklenmelidir. Pozitif RADT’nin spesifikligi
yiksek oldugu igin bogaz kiiltiiriine ihtiyag duyulmaz. Yetigkinlerde farenjit
insidansinin diigitk ve ARAnin ¢ok az goriilmesinden dolayr negatif RADT
testinin kiiltiir ile desteklenmesine gerek goriilmemektedir (32).

Floresan antikor yontemi: AGBHSlarin tanist igin dogrulugu yiiksek
giivenilir bir yontem olarak goriilmektedir. AGBHSlarin saf kiiltiirden
basitrasin diski ile yaklagik %95 dogruluk oraniyla tespit edildigi
diisiintilmektedir (58).

Streptokokal tonsillofarenjit tanist igin bazi skorlama yontemleri
gelistirilmigtir. Bunlardan biri olan Centor kriterleri etken hakkinda bilgi
edinmek amaciyla yillardir kullanilan bir yontemdir. Servikal lenfadenopati,
yiksek ateg, eksiidatif tonsillit ve Oksiiriigiin olmamasi centor kriterlerini
olusturur. Centor kriterlerinden 3 ve {izerinde puan alinan olguda etkenin
bakteri oldugu diigiiniilii. Ancak 4 puanda bile bakteriyal enfeksiyon
olma ihtimali %50°dir. Gelistirilen diger bir yontem Breese adh
skorlamadir. Epidemiyolojik, klinik 6zellikler ile I6kosit sayist gibi 9 faktor
degerlendirilmeye alinmugtir. Breese skorlamasinda ozellikle yag gruplarinin
bir faktor olarak dikkate alindigr belirtilmistir. Bu yontem 1977 yilinda
USYE sikayeti olan 20.000 gocukta kullanilmustir ve dogrulugunun %77.6
oldugu bildirilmistir (59, 60).

Mclsaac ve Centor’un yapmug oldugu klinik ¢aligmalarla streptokoksik
tonsillofarenjiti 6Gngormek igin bazi klinik skorlama sistemleri gelistirilmigtir
(Tablo 8). Bu skorlamaya gore 4 ve tizerinde puan alan hastalarin enfeksiyon
riski %51-53, 3 puan alanlarda %28-35, 2 puanda risk %11-17, 1 puan alan
hastalarda %5-10, sifir puanda ise risk %1-2’ye diistiigii bildirilmistir (52).



50 | Ust Solunum Yolu Enfeksiyonlar:

Tablo 8. Tonsillofarenjitlerde klinik skoviama (52).

Klinik Bulgular Puanlama
Ateg>38°C 1
Oksiiriik olmamast

Hassas 6n servikal lenfadenopati
Tonsillada hipertrofi veya eksiida
Yag 3-14

Yas 15-44

Yag =45

O

Ayirial tanida Luwgig anjini, tiroidit, laringeal nekroz, peritonsiller ve
retfarengeal apseler, epiglottit, orofarengeal tiimor, gastrotzefageal refli,
tiroidit gibi durumlar diigiiniilmelidir (52).

2.4.5. Tedavi ve Korunma

Viriis etkenli tonsillofarenjitte semptomatik tedavi uygun goriliir.
Semptomatik tedavi tiim tonsillofarenjitlerde 6nerilmektedir. Tuzlu su ile
gargara, analjezik kullanimi, dinlenme ve siv1 takviyesi semptomatik tedaviyi
olusturur. Viral tonsillofarenjitte influenza A enfeksiyonu durumunda
amantadin ve rimantadin diistiniilebilir (32, 55).

AGBHS tonsillofarenjit tedavisindeki amag; siipiiratif ve non siipiiratif
komplikasyonlarin  olusumunu engellemek, semptom ve bulgular
hafifletmek, toplumda hastalik yayilimini 6nlemek ve tedavideki yan etki
olusumunu azaltmaktr (Sekil 3). Grup A streptokok tonsillofarenjitinde 10
giinliik oral penisilin tedavisi tavsiye edilir. Bunun sebebi penisilinin diistik
maliyetli, yiiksek etkinlik gosteren dar spektruma sahip bir ila¢ olmasidir.
Penisilin 50 yildan beri AGBHS tonsillofarenjitinde kullanilmaktadir.
ARAnin ilk atagini 6nledigi ispat edilen tek ajandir. Penisilinin son yillarda
%10-30 oraninda AGBHS endikasyonlarinda bagarisizlik gosterdigi
bildirilmektedir. Floray1 olusturan mikroorganizmalarin beta-laktamaz
enzimi salgilayip penisilini yikmasi, tedavideki uyung problemi, tedavinin
gerektigi kadar stirmemesi ve penisilin direnci tedavi bagarisizhiginin

nedenleri arasindadir (55, 57, 58).
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Antimikrobiyal tedavi

Sekil 3. Tonsillofarenjitin tant ve tedavi yonetimi (61).

Penisilin yerine amoksisilinin de kullanimi vardir. Amoksisilinin penisiline
gore tadi daha 1yi, daha uzun 6miirlii, biyoyararlanimi ve kan konsantrasyonu
daha yiiksektir. Ancak amoksisilin spektrumunun daha genig olmasindan
dolay1 bakterilerin diren¢ kazanmasina neden olabilir. Oral penisilin
alamayan ¢ocuklarda giinde tek doz olacak sekilde on giin boyunca 25.000-
50.000 U/kg dozunda prokain penisilin 6nerilmektedir. Bazi durumlarda
ilk giin prokain penisilinin tek doz benzatin penisilin ile kombinasyonu
uygulanir. Penisiline alerjisi olanlarda makrolidler (eritromisin, azitromisin,
klaritromisin), klindamisin ve birinci kusak sefalosporinler kullanilir.
Penisiline kargi anaflaktik tip bir alerji gostermeyenlerde eritromisin ya
da sefalosporinler kullanilabilir. Anaflaktik alerji durumunda eritromisin
onerilir. Clinkli penisiline alerji gosterenlerin %10’u sefalosporinlere de
alerji gosterir. AGBHS’larin makrolidlere karg1 direnglerinin gittikge arttig
bildirilmigtir (28, 29, 52, 55).

Antibiyotiklerin yaninda atesi yiiksek olanlarda asetaminofen ve
NSAII kullanilabilir. Cocuklarin aspirin kullanmast Gnerilmez. Semptom
gostermeyen AGBHS tagiyicilarinda immiinolojik reaksiyon olugmamasi
nedeniyle tedaviye gerek duyulmaz. Bu Kkisilerin ¢ogu viral enfeksiyon
bulgular1 gosterirler. ASO ve anti-DNaz B negatif saptanmir. Bu nedenle
antibiyotik tedavisine beklenen yanit1 vermezler (55).
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2.5. Otitis Media (OM)

Otitis media; ¢ogunlukla viriis kaynakli bir USYE’den sonra gelisir. Ani
huzursuzluk, ates ve isitme kaybi OM’y1 akla getirir. Bebeklerde kusma
ve ishal gortlebilir (1, 28). Otitis media; orta kulak boslugundaki 6staki
borusu, kulak zar1 ve mastoid boglugunu kaplayan mukozanin enflamasyonu
olarak tanimlanir. Okul gibi kalabalik ve kapali yerler, sosyoekonomik
durum, sigara maruziyeti, reflii, anne siitii OM’nin etyopatogenezinde rol
alan faktorlerdir. Ostaki disk fonksiyonu OM’nin olusumuna neden olan
en 6nemli temel faktordiir. Ostaki borusu, orta kulaga bakteri ve solunum
viriislerinin girigini engeller (Sekil 4). Bebek ve gocuklarda ostaki borusu
eriskinlerine gore daha genis, daha kisa ve daha yataydir. Bu yiizden bebek
ve ¢ocuklarda orta kulaga bakteri ve viriislerin gegisi daha kolaydir. Bu da
OM’nin bu yas gruplarinda goriilme sikligin arttirir (1, 62).

Finna Vestibiler sistem
(di5 kulak) (denge organi)

Koklea
(izitme organi)

Hemikgiker
Sedak kemiklari]

Kulak kanali borusu

I | )
| ‘ |
dstaki
ekil 4. Kulagjm anatomik yapise (62).
ik yap

Otitis media, genellikle, Akut otitis media (AOM), kronik otitis media
(KOM) ve efiizyonlu otitis media (EOM, seroz otitis media) olarak iige
ayrilir (1, 28).

2.5.1. Akut Otitis Media (AOM)

Geligmekte olan {ilkelerde gocuklarda en ¢ok antibiyotik alnmasinin
ve ameliyat olunmasinin nedenlerinden biridir. ABD’de bir yilda yaklagik
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3-5 milyar dolarin AOM enfeksiyonu igin harcandig1 bildirilmektedir. Ug
yasina gelmig ¢ocuklarin yaklagik {igte ikisi en az bir defa AOM gecirmistir.
6-13 aylarda pik goriiliir. Kis mevsimlerinde daha sik goriilmektedir. AOM
genellikle bakterilerden kaynaklanir. Bunlarin arasinda S. pnewmonine ve
M. catarrhbalis en onemlileridir. Daha az siklikla S. pyogenes ve S. aureus
ile kargilasihr. Cogunlukla H. influfenzae tiplendirilemez ve nadiren B tipi
goriiliir. Enterokoklar ve stafilokoklar yenidoganlarda 6nemli orta kulak
patojenleridir. Mycobacterium tuberculosis nadiren orta kulak enfeksiyonuna
neden olur. AOM olgularinin %10-40’1nda etken tespit edilememektedir. Bu
olgularda viriislerin rol aldig1 diisiiniilmektedir. Yapilan bir caigma USYE’ye
neden olan RSV, enteroviriis, parainfluenza ve influenza viriislerin ¢ocuklarin
%20’sinde AOM enfeksiyonuna neden oldugunu gostermistir (63-65).

KOM, vyiiz felci, menenjit, mastoidit, lateral siniis trombozu,
intrakraniyal apse ve labirentit AOM komplikasyonlar1 arasindadir.
Antibiyotikler bulunmadan 6nce mastoidit yagami tehdit eden 6nemli
komplikasyonlardandi. Giiniimiizde ise geligmis iilkelerde nadir karsilagilan
bir komplikasyondur (46).

Klinik olarak, ates, huzursuzluk, azalmig istah ve USYE’na ait semptomlar
goriiliir. Tk sikayet gogunlukla siddetli kulak agrisidir. Ishal, bulanti ve kusma
goriilebilir. Timpanik zarda olugan bir agilmayla kulak agris1 kesilir ve kanli,
serosangindz ve puriilan bir kulak akintist meydana gelir. AOM ile beraber
konjonktivit goriiliirse H. influenzae etkenli AOM diisiiniiliir (66).

Tanida, kulak zarinin otoskopla muayenesi yapilir. Fizik muayeneye ek
olarak kulak muayenesi de yapilir. Muayenede kanlanmig ve hareketi azalmig

bombe geklinde olan kulak zariyla kargilagilir (28, 66).

Hastaligin etkeni olan bakterinin belirlenmesi igin orta kulaktan alian
sivi Orneginin kiltiirii yapihir. Bu Orneklerin en fazla %60inda etken
edilebilmektedir. Viicudun bagigikligi, 6nceden antibiyotik alinmasi, orta
kulak mukozasinda biyofilm olugumu ve viriis kaynakli enfeksiyonlar gibi
nedenler etkenin tespitini etkiler. Bazi bakterilerin iiremesinde karsilagilan
zorluklar ve hizli sonug¢ alinmasinin 6neminden dolayr RI-PCR gibi hizli
molekiiler yontemler giiniimiizde kullanilmaktadir. RI-PCR yontemi rutin
tanida siklikla tercih edilir. Pnémokoklarin tanisinda RT-PCR yonteminin
kiiltiire gore duyarhliginin 50 kat daha fazla oldugu bildirilmistir. AOM’da
viral etkenlerin saptanmasinda TagMan yontemi kullanilmaktadir. TagMan,
duyarlihigr daha yiiksek PCR temelli, giivenilir ve hizli sonug veren bir
metottur (63, 67).
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Olgularin yaklagik olarak %60’inda bir giin i¢inde, %80’inde 3 giin i¢inde
agr1 semptomu diizelir. 2 yagindan kiigiik ¢ocuklarda AOM kendiliginden
diizelme ihtimali diigiiktiir. Bu nedenle etkenin erken saptanmasi tedavide
onemlidir Tedavi zamaninda yapilmazsa AOM’ya bagl isitme kaybr gibi
onemli istenmeyen etkiler goriiliir (67).

AOM etiyolojisinde en sik S. preumonine, H. influenzae ve M. catarvhalis rol
alir. Bu sebeple tedavide ilk tercih edilen antibiyotik amoksisilindir. Tedaviye
7 giin boyunca devam edilmesinin yeterli oldugu diigiiniilmektedir. Son
zamanlarda bazi suglarin amoksisiline karg1 direng gosterdigi bilinmektedir.
Bu durumda amoksisilin-klavulanat, ampisilin-sulbaktam kombinasyonlar1
veya sefuroksim onerilir. Trimetoprim/sulfametoksazol (TMP-SMZ), ikinci
ve tigtincii kugak sefalosporinler, azitromisin ve klaritromisin gibi makrolidler
sikhikla kullanilan diger antibiyotiklerdir (Tablo 9). Bu antibiyotikler
birgok etkene karg1 etki gosterir. Ancak tiim patojenlere etki eden tek bir
antibiyotik mevcut degildir. Penisilin alerjisi olanlarda TMP-SMZ ilk tercih
edilecek ilagtir. Ozellikle kulak agrist igin analjezikler kullanilir. Bu amagla
parasetamol verilir. Antihistaminikler mukozadaki 6demi azaltmalarina
ragmen sekresyonlar1 kuruttugu igin tedavide kullanilmazlar. Kulak zar1 agir1
bombelesmis ve siddetli agris1 olan hastalarda miringotomi ve timpanosentaz
gibi cerrahi girisimler uygulanabilir (28, 68).

Tablo 9. Akut otit media’da tedavi (8).

Antibiyotik Doz Uygulama
Amoksisilin 3x500 mg Oral
Ko-trimoksazol 2x1 fort tablet Oral
Amoksisilin-klavulanat 2x875 mg Oral
Klaritromisin 2x500 mg Oral
Sefaleksin 4x500 mg Oral
Sefuroksim aksetil 2x500 mg Oral
Seftriakson Ixlg M
Azitromisin 500 mg(ilk giin), Oral

takiben 250 mg/giin (4 giin)

2.5.2. Kronik Otitis Media (KOM)

Kronik Otitis Media; genellikle kulak zarinin kalict olarak perforasyonu
seklinde tanimlanir. Cocukken gegirilmis AOM ya da uzun siireli EOM
sonrast kulakta meydana gelen perforasyon ve 3 aydan fazla siiren kulak
akintist ile karakterizedir. KOM etiyolojisi, kulaktaki patolojik seyirleri ve
klinik olarak farkli olmasi nedeniyle AOM’dan ayrilmaktadir. Genellikle 6
hafta iginde AOM’da iyilesme goriiliirken KOM’da bu siire daha uzundur.
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KOM mukozada geri doniistimsiiz harabiyet ve degisikliklere neden olur.
Mukozada kronik enflamasyon goriilmektedir. Pseudomonas aeruginosa,
S. awurens, anaeroplar, proteus tiirleri etiyolojide rol oynayan patojenlerdir.
Tanida temporal kemik BT ve otoskopi kullanilir. Mukopiiriilan veya
mukoid kulak akintis1 6nem tagir. Kulak akintisi, kulak zarinda delinme ve
isitme kayb1 klinik tabloyu olugturur. Fasyal paralizi, otojen apse, menenjit
ve labirentit gibi komplikasyonlara yol agabilir (1, 66).

Tedavide amag timpanum ve mastoidteki enfeksiyonu bitirmek, kulak
zarini onarmak, orta kulak kavitesini kuru ve saghkli hale getirmektir. Tlk
olarak altta yatan neden bulunup tedavi edilir. Aspirasyonla dig kulak yolu
temizlendikten sonra antibiyotik ve steroid damlalar kullanilir. Tercih edilecek
antibiyotiklerin Pseudomonas aeruginosa ve S. aurens gibi siklikla. KOM’ya
neden olan mikroorganizmalara uygun etkiyi gostermesi gerekir. 10 giin
boyunca giinde 3 kez 10 damla gentamisin ya da neomisin+ polimiksin veya
siprofloksasin damlalar tedavide kullanilmaktadir. Topikal deksametazon
igerikli damlalar orta kulak mukozasindaki 6dem ve enflamasyona etki eder.
Orta ve dig kulakta pH’y1 diigiirmek igin borik asit veya yogunlugu azaltilmig
asidik asit de kullanilabilir. Tedaviye yanit vermeyen ve agir olgularda cerrahi
tedaviye bagvurulur (1, 66, 68).

2.5.3. Efiizyonlu Otitis Media

Efiizyonlu Otitis Media, akut orta kulak iltihabinin belirti ve semptomlari
olmadan orta kulagin siv1 toplamas1 durumudur. Orta kulakta biriken sivi,
isitme kaybina, kulakta dolgunluk hissine ve basinca olan etkisi nedeniyle
agriya sebep olabilir. Birok yerde “serdz otitis media” ve “glue ear” olarak
da isimlendirilir. EOM, orta kulak iltihabinin en yaygin olanidir. Genellikle
rinosiniizit komplikasyonu seklinde veya AOM atagindan sonra ani olarak
meydana gelmektedir. Patogenezinde AOM’ya neden olan ajanlar rol
oynar. EOM’da komplikasyon goriilme olasiligr ¢ok diisiiktiir. Genellikle
asemptomatiktir. Yaklagik 3 ay i¢inde iyilesme gortilmektedir. Bazi gocuklarda
isitme kaybinin yaninda kalict EOM goriiliir (46, 69).

EOM etiyopatogenezinde Ostaki tiipiiniin disfonksiyonu vardir. EOM
kulak burun bogaz polikliniginde en ¢ok ¢ocuklarda olmak {izere sik
kargilagihr. Bagisiklik sisteminin yeteri kadar olgunlasmamasi, USYE’nin
sik goriilmesi, Ostaki borusunun ¢ocuklarda daha yatay ve kisa olmasi,
bebeklerin yatay sekilde beslenmesi ile siitiin orta kulaga ge¢mesi veya
irritasyonu sonucu olugan durum ve ¢ocuklarda adenoid dokusu varlig
EOM’nin ¢ocuklarda daha sik goriilmesinin nedenleri arasindadir. Yetiskin
yag grubunda nadir goriilen, tedaviye kars1 direng gosteren ve niiks etme
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ozelligi gosteren bir hastaliktir. Genellikle nazofarenks gibi bag-boyun
tiimorleriyle beraber goriliir. Bu tiimorler ayiricr tamda diigtintilmeli ve
nazal endoskopi ile degerlendirilmelidir. Eriskinlerde EOM’nin altinda yatan
en sik nedenin rinosiniizit oldugu bildirilmektedir (68, 70).

Ostaki borusunun diskfonksiyonu, down sendromu, yarik damak gibi kafa
taban ve yiiz seklini etkileyen bazi hastaliklar EOM’nin etiyolojisinde rol alir.
Eftizyonda yiiksek oranda bulunan pepsin musin genlerinde upregiilasyon
yaparak musin artigina neden olur. Bu gekilde iist solunum yollarinda bakteri
iiremesi i¢in uygun ortam olusur. Ayrica bakteriyel enfeksiyonlarda ikincil
olarak olugan sitokinler de EOM’ya yol agabilir. Asemptomatik EOM rutin
muayenelerle teshis edilir. Semptomatik olan hastalar genellikle igitme kayb1
sikayeti ile bagvururlar. Otoskopi, odyometri ve timpanometri kullanilarak
EOM degerlendirilir (69).

Kulak zar1 gri bir renk alir ve hareketleri giderek kaybolur. Zarin arkasinda
hava kabarciklar1 goriilebilir. Sonug olarak hastada iletim tipi duyma kayb1
goriilii. EOM 3 aydan daha az siirmiigse ve semptom yoksa tedaviye gerek
duyulmaz. Stvinin kendiliginden ¢oziilmesi beklenir. 3 aydan uzun siiren ve
isitme kaybr goriilen EOM’da hemen tedaviye baglanir. Eftizyonda patojen
bakteriler bulunabildigi i¢in antibiyotik tedavisi baglatilir. Amoksisilin,
amoksisilin/klavunat kombinasyonu, TMP-SMZ, ikinci ve tigiincli kugak
sefalosporinler, makrolidler ve klaritromisin kullamilan antibakteriyel
ajanlardir. Antibiyotik tedavisi ile Ostaki borusu tikanikligir giderilir ve
orta kulak bakterilerden temizlenir antihistaminikler, steroid ilaglar ve
denkonjestanlar EOM’nin tedavisinde onerilmektedir. Antihistaminik ve
dekonjestanlar orta kulak iltihabiyla birlikte goriilebilen nazal obstriiksiyon,
siniizit ve rinore durumlarinda etki gosterir. Tedavi igitme kaybini gidermezse
timpanostomi tiipii konulur. Mirengotomi ile efiizyon bosaltilarak kiiltiir
alinabilir. Cocuklarda tonsillektomi yapilarak 6staki girisi agilip tekrarlayan
EOM tedavi edilir (66, 69).
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Bolum 3

Kulak Burun Bogaz Cerrahisinde Anestezi

Sibel Seckin Pehlivan®

Ozet

Kulak burun bogaz cerrahisi, tonsillektomi gibi basit prosediirlerden hassas
laringolojik, otolojik ve goriintii kilavuzlugunda kafa tabani cerrahisine,
karmagik obstriiktif uyku apnesi cerrahisine, sofistike transoral robotik
cerrahiye kadar genis bir yelpazeye sahiptir. Genig boyun diseksiyonlariyla
kanser cerrahiside oldukga sik yapilmaktadir. Bu boliimde, bu vakalara 6zgii
hava yolu yonetimi de dahil olmak tizere, Kulak burun bogaz cerrahisi
igin anestezi yonetiminin genel ilkelerinden bahsedilmektedir. Hava yolu
degerlendirmesi, anestezi igin rutin ve zor hava yollarinin yonetimi ve
tonsillektomi, laringeal cerrahi ve tiroid cerrahisi i¢in anestezi yonetimi ayr1
ayr1 anlatilmaktadir.

Girig

Kulak burun bogaz ameliyatlarinin cerrahi alan ve hasta spektrumu
gok genistir. Tonsillektomi gibi basit prosediirlerden larinks, farinks,
goriintli kilavuzlugunda kafa tabani cerrahisine, karmagik obstriiktif uyku
apnesi (OSA) cerrahisine, kulak operasyonlarindan, sofistike agiz igi
robotik cerrahiye kadar genis bir yelpazeye sahiptir. Hasta popiilasyonu
yenidoganlardan ¢ok sayida pediatrik hasta ile yagh yetigskinlere kadar
degigiklik  gostermektedir.  Cerrahi  yapilacak  dolayisiyla  anestezi
uygulanacak tiim hastalardan anamnez alinarak, anesteziye yonelik fizik
muayene yapilmahdir. Ameliyat 6ncesi degerlendirmede hava yoluna ve bu
prosediirler sirasinda komplikasyonlarla iligkili tibbi durumlarda dikkatlice
incelenmelidir. KBB cerrahisi gegirecek hastalarin ¢ogu cerrahi igin diisiik

riskli olsada, ozellikle bag boyun cerrahisi yapilacak hastalar orta veya
yiiksek risk tagryan hastalar olabilir (1).

1 Dr Ogretim iiyesi. Erciyes Universitesi, sibepehlivan@erciyes.edu.tr,
ORCID: 0000-0003-3215-5616
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1.Preoperatif Degerlendirme

Cerrahi yapilacak hastalarin anestezi siireci ameliyat 6ncesi degerlendirme
ve uygun anestezi yonteminin belirlenmesi ile baglar. Bunun igin iyi bir
anamnez alinarak fizik muayenenin yapilmasi gok 6nemlidir. Hastalarda
kronik hastaliklar (kontrolsiiz hipertansiyon, diabetes mellitus), kullandig1
ilaglar, onceki ameliyatlari, sigara-alkol kullanim Oykiisii, allerji varligini
igeren detayl bir sorgulama yapilmalidir. Biitiin bu degerlendirmelere gore
tanusal laboratuar ve goriintiileme yontemleri tercih edilebilmektedir (2).

Fizik muayenede hastanin fiziksel goriiniigii, vital bulgular1 (kan basinci,
oksijen satiirasyonu, kalp ritmi gibi), solunum sistemi kardiyovaskiiler
sistem muayeneleri yapilir. Ozellikle havayolu agikliginin degerlendirilmesi,
zor entiibasyonu belirlemek agisindan 6nemlidir. Agiz agikhigi, hastanin
mallampati skorlamasi (entiibasyon giigliik skorlamasi), dilin ve burnun
anatomik yapilari, boyun hareket kisithliklar1 degerlendirilir. Boylece
operasyondan 6nce uygun havayolu hazirlig: yapilmalidir (3).

Hastalarin yetersiz degerlendirilmesi ve eksik preoperatif hazirhg anestezi
komplikasyonlarini artirabilmektedir. iyi bir preoperatif hazirlik mortaliteyi
ve morbiditeyi azaltir ve hastanede yatig siiresini kisaltir (4). Kulak burun
bogaz cerrahisinde en 6nemli unsurlardan biri havayolu ve cerrahi alan ortak
oldugu i¢in cerrah-anestezist igbirligi ve iletisimin iyi olmasidur.

Preoperatif degerlendirmede hasta ve hasta yakinlarnin uygulanacak
anestezi yontemi hakkinda bilgilendirilmesi hastanin endise ve korkusunu
giderecektir. Hastalarameliyatsirasindaagriduyma, farkindalik ve uyanamama
gibi kaygilar tagiyabilir. Bunlar agik bir sekilde anlatilarak, yapilacak anestezi
islemi i¢in bilgilendirilmis onam alinmasi cerrahi prosediirlerdendir. Cocuk
hastalarinda anksiyete ve korkusunu azaltmak igin ameliyata kadar ailesinin
yaninda kalmasi saglanmali ve premedikasyon yapilmahdir (3).

2.Havayolu Yonetimi

Kulak burun bogaz cerrahisinde ameliyatlarin ¢ogu genel anestezi ile
yapilmaktadir. Boylece hastanin havayolu korunur, hastanin hareketi 6nlenir,
cerrahin dikkati dagilmadan giivenli bir ortam saglanmig olur. Ancak
havayolu yonetimindeki zorluk, KBB cerrahisi yapilan hastalarda diger
cerrahi boliimlere gore daha siktir. Preoperatif donemde 6nceki anestezi
kayitlar1 incelenmeli havayolu degerledirilmesi yapilarak zor ventilasyon/
entiibasyon yoniinden uygun hazirliklar yapilmalidir. Zor trakeal entiibasyon
Oykiisii, zor hava yolu yonetiminin en Onemli belirteglerinden biridir,
ancak 6nceden kolay entiibasyon, altta yatan hastaligin ilerlemesi nedeniyle



Sibel Seckin Peblivan | 65

ozellikle bag boyun cerrahisi gegirecek maligniteli hastalarda giivenli bir hava
yolu yonetimini garanti etmez (5-7).

Direk laringoskopinin  zor olacagi tahmin edilen vakalarda
videolaringoskopiler ilk tercih olmalidir. Ameliyattan sonra havayolu sikintist
yasayabilecek hastalarda trakeostomi planlanabilir (8).

3. Farkli Kulak Burun Bogaz Cerrahilerinde Anestezi Yonetimi

3.1. Tonsil ve Adenoid Cerrahisi

Sik  tekrarlayan adenotonsil enfeksiyonlart sonrasinda ¢ocuklarda
uygulanan bir cerrahidir. Adenoid hipertrofisine bagl olarak nefes alip
vermede zorluk ve sekresyon birikmesi enfeksiyonlara neden olacaktir.
Ameliyatin yapilabilmesi i¢in ¢ocugun enfeksiyonunun olmadigt bir
zaman diliminde yapilmas:t anestezi komplikasyonlarinin = gelismesini
onlemede etkili olacaktir. Preoperatif degerlendirme ve fizik muayene ile
zamanlama ayarlanmalidir. Enfeksiyon varligi desatiirasyon, laringospasm
ve bronkospasm gelismesine neden olabilir. Enfeksiyon varliginda az 4-6
hafta cerrahi ertelenmelidir. Cocuklarda laboratuar testlerinden kanama
testlerine Ozellikle bakilmalidir ¢linkii adenotonsil cerrahisi sonrasi kanama
sik goriilen komplikasyonlardandir. Tonsil hipertrofisi olan gocuklarda
solunum fonksiyonlara bakilmali 6zellikle bu hastalarda obstriiktif uyku
apnesi (OSA) agisindan dikkatli olunmalidir, zira postoperatif donemde
anesteziden uyanmasinda giigliik yaganabilmektedir (9).

3.2. Kulak Cerrahisinde Anestezi

Dis kulak girisimleri (yabanci cisim varhigy, kitle eksizyonu, estetik vb.),
kulak zarmna tiip takilmasi, parasentez, timpanoplasti, mastoid cerrahisi,
kohlear implant gibi 6nemli cerrahi iglemleri igermektedir. Kulak tiipii
yerlestirilmesi yine gocuklarda yapilan giiniibirlik cerrahilerdendir, 6zellikle
enfeksiyon durumuna gore cerrahi yapilir (10).

Hastalarda genel anestezi uygulamasi sirasinda kanamayr azaltmak,
rahat goriig alan1 saglamak igin kontrollii hipotansiyon kullanilir. Ancak
kontrolsiiz hipertansiyon, serebrovaskiiler hastalik, koroner arter hastalig,
kronik bobrek yetmezligi veya ilerlemis karaciger hastaligi olan hastalarda
kontrollii hipotansif tekniklerinden kaginilmal ve intraoperatif hipotansiyon
agresif bir sekilde tedavi edilmelidir (11). Tlgili branglarla konsiiltasyonlar
yapildiktan sonra kontrollii sekilde hipotansiyon yapilir.
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3.3. Endoskopik cerrahi

Yabanci cisim aspirasyonu, nodiil, kist, trakeada darlik, tiimor, travma,
vokal kord fonksiyon bozuklugu gibi durumlarda uygulanir. KBB uzmaninin
cerrahiden Once yaptig1 muayene bulgular: anstezistler i¢in 6nemlidir. Zira
zor entiibasyon veya ventilasyon diigiiniilityorsa buna gore isbirligi i¢inde
karar verilerek giivenli havayolu yonetimi saglanmalidir (12).

Havayolunda yabanci cisim aspirasyonu ¢ocukluk ¢aginda goriiliir.
Hiriltili solunum, dispne, ses kisikligr olabilir. Yabanci cismin ilerleyerek tam
obstriiksiyon olugturma riskine kargilik acil trakeostomi hazirlig yapilarak
genel anestezi uygulanmahdir.

3.4. Lazer Cerrahisi

Son vyillarda normal dokunun korunmasi, postoperatif agrinin,
kanamanin, 6demin az olmasi, iyilesmenin daha hizli olmasindan dolay: lazer
kullanimi artmugtir. Lazer cerrahisinde etki mekanizmasi yiiksek enerjili 151k
tireterek odaklama yapilan yerde 1s1 iiretilmesine dayanmaktadir. Vokal kord
cerrahilerinde, tiimor eksizyonlarinda, vaskiiler cerrahide tercih edilmektedir
(2). Lazerin zararh etkilerinde dolayr ameliyathanede bulunan kisilerin
ozellikle kornea ve retinaya olan etkisini azaltmak amaciyla koruyucu gozlitk
kullanmalar1 gerekir.

Lazer cerrahisinin diger bir zararhi etkisi hava yolu yangmlarinin
gelisebilmesidir. Ozellikle yanici-patlayict gaz olan oksijen ve azot protoksit
gazlarinin kagak olup olmadig: iyi kontrol edilmelidir. Onlem igin lazerle
giivenli endotrakeal tiip segilmelidir. Literatiirde ameliyathane yanginlar
bildirilmigtir (13).

3.5. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu

Obstriiktif uyku apnesi (OSA), uyku sirasinda iist havayolu akiminin
azalmasma bagl olarak (obesite veya st havayolu kaslarindaki tonus
azalmast en sik neden) ortaya ¢ikan apne ataklarinin olustugu klinik bir
durumdur. OSAl1 hastalar sedatiflere ve opioidlere kargt daha duyarlidir ve
anestezi indiiksiyonu sirasinda, uyanma aninda ve postoperatif donemde
hava yolu obstriiksiyonuna yatkindir. Anestezi indiiksiyonu sirasinda hem
obesiteden hemde makroglossi, tonsil hipertrofisine bagl ventilasyon/
entiibasyon giigliigii olabilecektir. Bu hastalarin gogu sigara ve alkol kullanan
hastalardir dolayisiyla hipertansiyon, diabetes mellitus, aritmiler, solunum
ve kalp yetmezligi bulgular1 bulunabilir. Obstriiktif uyku apnesi nedeniyle
ameliyat olacak hastalarda kardiyopulmoner hastalik agisindan, potansiyel
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hava yolu zorlugunun degerlendirilmesi ve uygun postoperatif takip gerekir
(14,15).

3.6. Nasal ve Siniis Cerrahisi

Endoskopik siniis cerrahisi, polipektomi, rinoplasti, septoplasti gibi
ameliyatlar igerir. Nasal mukozanin kanlanmasi fazla oldugu igin intraoperatif
kanamayi azaltmak i¢in intranasal vazokonstiksiyon ve kontrollii hipotansiyon
uygulanabilir. Hastalarin kanama zamani ve antikoagulan kullanimi dikkatle
sorgulanmalidir (3).

Kontrollii hipotansiyon sistolik kan basincinin 80-90 mmHg diigmesi,
ortalama arter basmncinda (MAP) 50-65 mm Hg’ye diigme veya temel
MAPta %30 azalma olarak tanimlanir (16). Hipotansif anestezi veya
kontrollii hipotansiyon anestezi sirasinda hastanin kan basincini diigiirme
stratejisi kan kaybini azaltmak amaciyla kullanilmugtir, cerrahi siireyi kisaltir
ve daha kuru ve net bir ameliyat alan1 saglar (16,17).

Kontrollii hipotansiyon elde etmek igin iki ana strateji uygulanur;
(a) derin anestezi ve opioidler,
(b) standart anestezi yontemi ve hipotansif ilaglar kullanilir.

Bu ajanlar sodyum nitroprussid, nitrogliserin, kalsiyum kanali
antagonistler, p-adrenoseptor antagonistleri, anjiyotensin doniistiirticti
enzim (ACE) inhibitorleri ve o,-adrenoseptor agonistleri olarak sayilabilir.

Anestezik ajanlarin gogu (volatil anestezik ajanlar, propofol) giiclendirilmisg
bir hipotansif etkiye sahiptir. Opioidlerden de, ozellikle remifentanilin
kontrollii hipotansiyonda kullanilmas: yaygindir (17).

3.7. Bas Boyun Cerrahisi

Genellikle malignite nedeniyle yapilan cerrahilerdir. Larenjektomi,
tiroidektomi, paratiroidektomi, boyun diseksiyonu yapilan
operasyonlardandir. Bu hastalar genelikle yash, yandag hastaligi olan,
malignite nedeniyle kilo kaybi, elektrolit bozukluklart olabilir. Ameliyat
Oncesi radyoterapi almig hastalarda boyun hareketleri kisith olabilir,
dolayisiyla entiibasyon zorlugu agisindan dikkatli olunmalidir. Trakeostomi
agisindan hazirlik yapilmasi 6nerilebilir (12).

3.7.1. Ludwig Anjini, Peritonsiller veya Retrofaringeal abse

Ludwig Anjini, submandibular bolgede boynun 6n kisminda ortaya ¢ikan
enfeksiyon durumudur. Mortal seyredebilir. Istirahatte stridor varliginda
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genel anestezi yapilmasi 6nerilmez. Apselerin lokal anestezi ile bogaltilmasi
veya lokal olarak trakeostomi agilmasi onerilir. Bozulmug anatomi ve
trismustan dolay1 agiz agikhig kisithdir. Aksi durumda uyanik entiibasyon
veya spontan ventilasyonla trakeostomi agilmasi alternatif yontemlerdendir
(18).

3.7.2. Tiroid Cerrahisi

Tiroid fonksiyonlarinda bozulma ve tiroid bezi malignitelerinden
dolay1 tiroidektomi en yaygin endokrin cerrahilerdendir. Tiroide basi
yapan biiyiik kitlelerde zor bir havayolu yonetimi vardir. Tiroid bezinin
yakinindan gegen ana damarlar ve tirod kanlanmasinin artmasi da kanama
komplikasyon riskini arttirmaktadir. Cerrahi sirasinda néromonitorizasyon
yapilmasi sinir hasarinin 6nlenmesi agisindan 6nemlidir. Entiibasyona diigiik
doz kas gevsetici yapilarak baglanir ve 6zel bir entiibasyon tiipii kullanilir.
Intraoperatif donemde kas gevsetici yapilmaz. Laringeal sinir hasari ve kord
vokal paralizisi 6nlemek amaglanir (19).

Tiroid cerrahisiigin bagvuran hastalarda tiroid fonksiyon testleri preoperatif
donemde yapilmalidir ve otiroid durumdayken cerrahi planlanmahdir.
Acil durumlarda kontrolsiiz hipertiroidizmi olan hastalarda aritmiler,
miyokardiyal iskemi vs. olabilir. Bu hastalar anti-tiroid ilaglar, steroid veya
p-blokerlerle tedavi edilmelidir. Olas: tiroid firtinasina karst hazirlikli olmak
gerekir. Buna kargilik hipotiroidizmde agir bir miksodem komas1 kargimiza
cikabilir. Hastalarda agir bir hipotermi, bradikardi, hipoksemi geligebilir.
Acil miidahale etmek gerekebilir (20).

Tiroid cerrahisinde biiylimeden dolayr havayolunu kapatmasi veya
laringeal deviasyona neden olabilir. Anestezistler genel anestezi indiiksiyonu
sonrast olast havayolu yonetiminde gelisebilecek zorluklar agisindan dikkatli
olmaldir.

Tiroid cerrahisi sonras geligebilecek komplikasyonlarda oldukga fazladir.
Postoperatif bulanti kusma, hematom, solunum sikintisi, laringeal sinir hasari,
trakeomalazi, hipokalsemi, tirod krizi geligmesi bu komplikasyonlardan
baslicalaridir (18).

3.7.3. Paratiroid Cerrahisi

Bag boyun cerrahisinin sik uygulanan cerrahilerindendir. Pleomorfik
adenomlar, kronik sialadenit, Warthin tiimorleri gibi benign lezyonlarin
yaninda maligniteleride bulunmaktadir. Cerrahini uzunlugu ve bag
pozisyonundan dolay1 giivenli havayolu i¢in genel anestezi uygulanir( 11).
Entiibasyon igin kas gevsetici rokiironyum (0,6 mg/kg dozda) kullanilir ve
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tasial sinir stimiilasyonu yapilmadan 6nce etkisi sugamadeks ile antagonize
edilir. Boylece parotis cerrahisinin yaygin ve korkulan komplikasyonu olan
fasiyal sinir hasar1 6nlenebilmektedir.

3.8. Robotik Cerrahide Anestezi YOnetimi

Robotik yardimli cerrahi, Minimal Invaziv Cerrahide son yillarda gelisen
yeniliklerdendir. Klinik deneyimlerle o6zellikle bas boyun malignitelerinin
cerrahilerinde yararh olmaktadir. Hizli iyilesme, enfeksiyon oranmnimn diigiik
olmasi, postoperatif agrinin az olmasi, kozmetik sonuglarin iyi olmasi
avantajlarindandir. Yiiksek ¢oziiniirlitkden dolay1 goriis alani kisith anatomik

yapilarda 6zellikle faydahdir (21).

Transoral robotik cerrahide nazotrakeal entiibasyon igin hazirlik
yapilmalidir. Video laringoskoplar giivenli havayolunu saglamada daha etkili
araglar olabilir. Genel anestezi indiiksiyonu sonrasinda anestezistler igin
hastaya ve havayoluna erigim cerrahi sirasinda sikintili olabilir (22).

3.9. KBB Travma ve Acillerinde Anestezi YOonetimi

Kulak Burun Bogaz travmali hastanin havayolu kontroliinii saglamada
KBB doktorlari ve anestezistler tarafindan igbirligi i¢inde yonetilir. Etyolojide
delici yaralanmalar, trafik kazalari, patlama yaralanmalari, yaniklar, spor
kazalar1 vs. yer almaktadir (23).

Maksillofasial yiiz kiriklarinda Le Fort kiriklari 6nemlidir. Orbita ve
g0z yaralanmalari olabilir. Yiiz travmalarinda yiiz 6demi ve hematom hizla
geligebilir ve havayolu obstriiksiyonu olusturabilir. Dolayisiyla anestezistler
yliz yaralanmalarinda acil ve elektif cerrahi ayirimini iyi yapmahdir. Gorme,
hayati organlar1 tehdit eden yaralanmalar 6nce tedavi edilmeli, ertelenebilecek
cerrahiler yiiz 6demi gerileyince operasyona alinmalidir. Yeterli havayolu
ckipmanlar1 herzaman hazir bulundurulmalidir. Travma hastalar1 tok kabul
edilip hizli seri indiiksiyon yapilmalidir. Nasal entiibasyonu kontr-endike
oldugu ortayliz hattinda ve burunda pargali kiriklar oldugunda submental
orotrakeal entiibasyon yapilabilir (24).

KBB acillerinde ortak klinik durum hastada stridorun bulunmasidir. En
sik nedenleri yabanci cisim aspirasyonlari, epiglottit ve kruptur.

Yabanci cisim aspirasyonunda Ozellikle gocuklarda ani gelisen nefes
darlig1 ve stridor anamnezde 6nemlidir. Tan1 ve tedavisinde genel anestezi ile
yapilan bronkoskopinin yeri tartigilmazdr.

Epiglottit enfeksiyona sekonder geligen solunum sikintisina yol agabilen
bir durumdur. Klinik agirlaginca hastayr genel anestezi uygulayip entiibe
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ederek yogun bakimda sedasyon yapilarak takip onerilir. Boylece havayolu
inflamasyonunun toparlanmast igin zaman kazanilir. Krup ise epiglottitten
daha hafif seyirli stridor nedenidir. Havlar tarzda oksiirtigii olan ¢ocuklarda
diisiiniiliir. Ancak burada entiibasyona ve mekanik ventilasyona gerek yoktur
(18).

4. Sonug

Anestezistler icin KBB cerrahisinde anestezi yonetimi, ¢ok gesitli zorluklar
sunar. Perioperatif donemden itibaren KBB uzmanu ile igbirligi icinde olmak
esastir. Cerrahi sirasinda hastalara farkli anestezi derinliklerinde spontan,
maske veya jet ventilasyon uygulanabilir. Vakalarin gogunda ¢ok az veya hig
kas gevsemesi olmadan, intraoperatif kontrollii hipotansiyon uygulayarak
cerrahiyi idame ettirirler. Postoperatif donemde bulanti kusmay: azaltarak
1yi bir analjezi saglarlar. Son yillarda cerrahi tekniklerin, ekipmanin, anestezi
yonetimindeki ve preoperatif optimizasyondaki gelismeler sayesinde cerrahi
sonrast komplikasyonlar oldukg¢a azalmigtir.



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

Sibel Segkin Peblivan | 71

Kaynaklar

Liess BD, Scheidt TD, Templer JW. The difficult airway. Otolaryngol
Clin North Am 2008; 41: 567.

Ozcan A. KBB Anestezisi In: Miiderris T, Muz SE, Kesici GG, islamoglu
Y (eds) Kulak Burun Bogaz hastaliklarinda temel yaklagim ve yonetim.
Ankara: Akademisyen Kitapevi; 2019: 19-25.

Balcioglu ST. Anestezi 6ncesi Hasta Degerlendirilmesi ve Hazirhk. Kegik
Y. (ed) Temel Anestezi iginde 2. Baski. Ankara: Giines Tip Kitapevleri;
2016: 819-32.

Pavlovic L, Lee G. Anaesthesia for maxillofacial surgery. Anaesthesia and
Intensive Care Medicine, 2014: 15; 379-84.

Pearce A. Evaluation of the airway and preparation for difficulty. Best
Pract Res ClinAnaesthesiol 2005; 19: 559.

Schaeuble JC, Caldwell JE. Effective communication of difficult airway
management tosubsequent anesthesia providers. Anesth Analg 2009;
109: 684.

Lundstrom LH, Moller AM, Rosenstock C, et al. A documented previ-
ous difficult tracheal intubation as a prognostic test for a subsequent dif-
ficult tracheal intubation in adults. Anaesthesia 2009; 64: 1081.

Cook TM, MacDougall-Davis SR. Complications and failure of airway
management. Br ] Anaesth 2012; 109: 68.

McGuire SR, Doyle NM. Update on the safety of anesthesia in young
children presenting for adenotonsillectomy. World J Otorhinolaryngol
Head Neck Surg. 2021; 7: 179-85.

Rodriguez LV. Anesthesia for Ambulatory and Office-Based Ear, Nose,
and Throat Surgery. Otolaryngol Clin North Am. 2019; 52: 1157-67.

Nekhendzy, Vladimir. “Anesthesia for head and neck surgery.” UpToDa-
te. University of TX: UpToDate (2018).

Xiao P, Zhang XS. Adult laryngotracheal surgery. Anesthesiol Clin 2010;
28: 529.

Sheinbein DS, Loeb RG. Laser surgery and fire hazards in ear, nose, and
throat surgeries. Anesthesiol Clin. 2010; 28: 485-96.

Chung E Elsaid H. Screening for obstructive sleep apnea before surgery:
why is it important? Curr Opin Anaesthesiol 2009; 22: 405.

Hillman DR, Platt PR, Eastwood PR. Anesthesia, sleep, and upper
airway collapsibility. Anesthesiol Clin 2010; 28: 443.

Barak M, Yoav L, Abu el-Naaj I. Hypotensive anesthesia versus normo-
tensive anesthesia during major maxillofacial surgery: a review of the lite-
rature. Sci World J 2015: 480728.


https://www.uptodate.com/contents/anesthesia-for-head-and-neck-surgery/abstract/33
https://www.uptodate.com/contents/anesthesia-for-head-and-neck-surgery/abstract/33

72 | Kulak Burun Bogaz Cerrabisinde Anestezi

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

Ivosevi¢ T, Mili¢i¢ B, Dimitrijevi¢ M, et al. Risk factors for intraoperative
bradycardia during ear, nose, throat and maxillofacial surgery. Eur Arch
Otorhinolaryngol 2018; 275: 579-86.

Yildiz. K. Clinical Anesthesia Fundamentals. Ankara: Giines Tip Kitabevi
2017, 545-6.

Gao B, Tian W, Jiang Y, et al. Peri-operative treatment of giant nodular
goiter. Int ] Med Sci 2012; 9: 778-85.

Datta D, Scalise P Hypothyroidism and failure to wean in patients re-
ceiving prolonged mechanical ventilation at a regional weaning center.
Chest 2004; 126: 1307-12.

Chi JJ, Mandel JE, Weinstein GS, O’Malley BW Jr. Anesthetic conside-
rations for transoral robotic surgery. Anesthesiol Clin 2010; 28: 411-22.
Vicini C, Montevecchi F Campanini A, et al. Clinical outcomes and
complications associated with TORS for OSAHS: a benchmark for eva-
luating an emerging surgical technology in a targeted application for be-
nign disease. ORL ] Otorhinolaryngol Relat Spec 2014; 76: 63-9.

Jain U, McCunn M, Smith CE, Pittet JE Management of the Traumati-

zed Airway. Anesthesiology. 2016; 124: 199-206.

Jose A, Nagori SA, Agarwal B, Bhutia O, Roychoudhury A. Manage-
ment of maxillofacial trauma in emergency: An update of challenges and

controversies. ] Emerg Trauma Shock. 2016; 9: 73-80.



Bolum 4

Septorinoplasti Cerrahisi

Aykut Cakur?
Talih Ozdas?

Ozet

Septorinoplasti (SRP), son dénemlerde popiilaritesi giderek artan kozmetik
cerrahilerden biridir. Septorinoplastide amag nazal fonksiyondaki iyilestirmeler
ile birlikte burun goriintiisiinde estetik ve rekonstriiktif degisiklikler
yapmaktir. Septorinoplasti cerrahisi kapali yontem ve agik yontem olmak
izere iki sekilde yapilabilir. Bu cerrahiler sirastyla nazal yumugak doku zarfinin
kaldirilmasi, nazal sirt ve burun ucunda estetik ve fonksiyonel problemlerin
saptanmasi ve bu problemleri diizeltici manevralardan olugmaktadir. SRP’nin
her asamasi, dogrudan sonuca etki edebileceginden 6nemlidir. Nazal tip
bolgesi estetik goriintii ve fonksiyonel sonuglar agisindan olduk¢a 6nem arz
eder. Tip bolgesi, bagarili bir septorinoplasti cerrahisi agisindan kritik yere
sahiptir. Septoplasti, ile nazal septum problemlerin diizeltilmesi fonksiyonel
sonuglar agisindan olduk¢a 6nemlidir. Bagarili bir septorinoplasti cerrahisi
tonksiyonel ve estetik iyilestirmeleri mutlaka bir arada bulundurmalidir.

SEPTORINOPLASTI CERRAHISI

Septorinoplasti cerrahisi kapali yontem ve agik yontem olmak iizere iki
sekilde yapilabilir (1). Ilk donemlerde kapali cerrahi daha yaygin iken, son
donemlerde nazal yapilara daha genis goriig saglamasi ve cerrahi manevralarin
kapal1 yaklagima gorece daha kolay olmasi agik cerrahi teknigin popiilaritesini
arttirmistir (2).

Kapali cerrahi teknikte burun disarisinda kesi olmayip burun igerisinden
yapilan transfiksiyon, intrakartilajinbz veya interkartilajinéz  kesileri
kullanilmaktadir. Kapali teknikte, interkartilajinéz ve infrakartilajinoz
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kesilerin transfiksiyon kesisi ile birlestirildigi tip digariya dogurma yontemi
ile alt lateral kikirdaklar disartya dogurtulabilir. Yumusak doku hasari,
cerrahi kesi izi ve 6dem olugumu agik cerrahi teknige gore kapal teknikte
daha az goriilmektedir. Bunun yaninda cerrahi goriig alaninin kisitli olmasi
sonucuyla nazal anatomi hakimiyeti kisith kalmaktadir. Bu durum kapal
teknigin baglica dezavantajidir. Nazal tip ve iskelet anatomisine hakimiyetinin
daha ¢ok saglanmasi gereken , ileri septal egrilige sahip travmatik burunlu
hastalarda, kapal teknik tercih edilmemelidir (2-4).

Agik cerrahide, cerrahi ekspojur ve nazal anatomiye olan hakimiyet
daha fazla saglanarak patolojiler daha dogru bir sekilde degerlendirilebilir.
Ayni zamanda nazal tip, kaudal septum ve nazal dorsum deformelerini
diizeltilmesine yonelik greftleme ve fiksasyon siitiir manevralarinin
yapilmasina olanak saglar. A¢ik teknigin diger bir avantaji da direk goriig
saglamasi agisindan Ogrenme ve Ogretme kapali teknige gore pratik
olabilmektedir. Bu avantajlarinin yaninda agik teknigin dezavantajlari olarak
burnun diginda kesi izi, yamusak doku diseksiyonuna bagh ¢ekilmeler, 6dem
ve skar dokusunun daha fazla olmasi sayilabilir (3, 5, 6). Her iki teknigin
kendine ait avantajlar1 ve dezavantajlari vardir. Hastanin patolojisine,
cerrahin beceri ve tecriibesine gore cerrah, kendini giivende hissettigi teknigi
segmesi gerekmektedir (7).

Anestezi

Septorinoplasti hem lokal anestezi hem de genel anestezi esliginde
yapilabiliyor olmasma ragmen giiniimiizde daha ¢ok genel anestezi ile
yapilmaktadir. Cerrahin uygun gordiigli, konka miidahalesi, bazi septum
cerrahileri ve lobiile yonelik sinirli cerrahilerde lokal anestezi tercih edebilir
(8). Genel anestezi ile birlikte cerrahi alan kanamalarinin azaltilmasi
amaciyla lokal anestezik ve vazokonstriktif ajanlarin kombinasyon formlari
uygulanmaktadir. Lokal anestezi rinoplasti cerrahisi i¢in Onemli bir
basamaktir, intraoperatif kanama cerrahi siiresini uzatabilir, cerrah igin
temiz goriig alaninin saglanamamasi cerrahi manipiilasyon ve planlamay1
zorlagtirabilir (9).

Vazokonstriksiyon igin 1:100.000 ‘lik veya 1:200.000 konsantrasyonlarda
bulunan adrenalin preparatlar1 kullanilir. Ek olarak lokal anestezik olarak
%0,5’lik veya %2 konsantrasyonlarda bulunan lidokain preparatlar1 kullanilir.
Bu preperatlar ayr1 ayr1 formlarda olabildigi gibi kombinasyon preperatlari
da bulunmaktadir (56). Genel anestezi sonrasi infiltrasyon anestezisi,
kolumellaya, transkolumellar insizyon hattina, bilateral infrakartilajinoz
insizyon hatlarina, nazal tip bolgesine, septumun anterior, orta ve posterior
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boliimlerine, nazal dorsum ve lateral osteotomi hatlarina uygulanir.
Vazokonstriksiyon etkisi igin 10-15 dakika bekleyip insizyona baglanmalidir
(10).

Insizyon

Agik teknik septorinoplastide cerrahin deneyimine, kararina ve hastanin
patolojisine  gore; hemitransfiksiyon, tranksfiksiyon, transkartilajinoz,
interkartilajindz, infrakartilajin6z ve transkolumellar kesiler tercih edilebilir.
Fakat genel olarak cilt insizyonu transkolumellar ve infrakartilajinoz
insizyonlardan olugmaktadir. Kolumella-lobiil bileskesinin posteriorundan
ve kolumellanin en dar yerinden transkolumellar insizyon yapilir. Bu amagla
uygulanan gesitli insizyonlar tanimlanmigtir Resim 1 (9).

Resim 1. Kolumellar insizyon tipleri (9)

Kolumellada digaridan goriinen yara izi olmast agik teknigin baglica
dezavantajidir. Skar olugumunu; cilt rengi, kalinhg, cildin yag yapisi,
insizyonun yeri ve tipi, kapatma teknikleri ve iyi postoperatif bakim
etkileyebilir. Genel olarak kalin, yagh cildi olan koyu tenli hastalarda yara
izinin daha belirgin olabilecegi bilinmektedir. Bu konuda yapilan galigmalarda,
kolumellar skar olusumunda cerrahi tekniklerin de olduk¢a 6nemli oldugu
saptanmugti. Modern rinoplastide en sik kullanilan kesiler “V” ve ters v
insizyonlaridir. Bu insizyonlarda skar depresyonu ve ¢entiklenme daha az
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saptanmugtir. Transkolumellar kesi sirasinda alar kikirdaklarin medial kruslari
kolayca kesilebilir bu agamada cerrah medial kruslarin korunup kesilmemesine
ozen gosterilmelidir (1, 11,12). Transkolumellar kesi, yukarida middle ve
lateral kruslarin kaudal kenarlar1 boyunca uzanan infrakartilajindz kesiyle
birlestirilir. Insizyonlar birlestirildikten sonra nazal yumusak doku zarfi
elevasyonu yapilarak nazal gat1 ortaya konur(skeletizasyon) (13).

Cilt elevasyonu (Skeletizasyon)

Yumugak doku zarfinin kaldirilmasinda en 6nemli nokta elevasyon planidur.
Genel olarak kabul edilen diseksiyon plani nazal tip bolgesi ve kikirdak gatida
SMAS’n altindan perikondrium iizerinden, Kemik ¢atida ise periost altindan
olacakgekilde yapilmasidir (13). Klasik septorinoplasti cerrahisinde kapali veya
agik teknik fark etmeksizin kikirdak gatida, SubSMAS (supraperikondiyal),
kemik gat1 igin subperiosteal diizeyde diseksiyon onerilir. Bununla birlikte
nazal tip bolgesi ve kikirdak ¢atida tanimlanmug farkli diseksiyon planlari da
mevcuttur. Agik teknik septorinoplastide transkolumellar insizyonu takiben
interkolumellar bolgede yiizeyel SMAS kesilir, medial kruslar ortaya konur.
Medial krus iizerinde cerrah supraperikondriyal diseksiyon ile tip bolgesini
skeletinize edebilir ya da medial krus tizerinde perikondrium penceresi agarak
subperikondriyal planda diseksiyona devam edebilir (14). Subperikondriyal
ve sub-SMAS (supraperikondriyal) diseksiyonun her iki tipinde de diseksiyon
plan1 nazal yumugak doku zarfinin nérovaskiiler yapilarini igeren SMAS’1n
altindadir boylece diseksiyon genigliginden bagimsiz olarak nazal YDZ’de
daha az kanama ve travma olugmaktadir (13).

Septoplasti

Septorinoplasti  operasyonu yapilacak hastalarin nazal fonksiyonel
sikayetlerini, biiylik gogunlukla septal deviyasyonlar olusturur. Bu nedenle
septum patolojilerinin diizeltilmesi rekonstriiksiyonel nazal cerrahinin ana
amaglarindan birisidir (15). SRP’de septal patolojilerin olmadigi durumlarda
bile kikirdak greft ihtiyacini kargilamak amaciyla septal kikirdagin ortaya
konulmasi gerekmektedir. Ug farkli kesi yontemi ile nazal septuma ulagilabilir.
Cottle insizyonu(16), Kilian insizyonu ya da agik teknik septorinoplasti
cerrahisinde, transkolumellar insizyon sonrasi1 YDZ elevasyonunu takiben
anterior septal agidan septum’a ulagilabilir (17).

Septumun kaudal veya dorsal patolojilerinin varliginda ve kikirdak greft
ithtiyact durumunda Cottle insizyonu veya transkolumellar insizyon tercih
edilebilir. Septumun orta ve arka kisimlarindaki spur veya deviyasyonlarda
septal kikirdak greft ihtiyact yoksa, Killian insizyonu tercih edilebilir.
Mukoza insizyonu sonrast her iki tarafin mukoperikondriyal flepleri
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olusturulur ve septal kikirdak agiga konur. Septumda bulunan probleme
yonelik cerrahi eksizyon veya rekonstriiksiyon islemleri tamamlanir.
Septal spur mevcudiyetinde, kikirdak veya kemik spur iki tarafli mukozal
fleplerin eleve edilmesi sonrasi gikarilir. Septumun dorsumunda yer alan
patolojilerde, dorsal deviye kikirdak eksizyonu yapilir. Septumun kaudal
bolgesinde mevcut olan deviyasyonlarda , anterior inferior septal bolgenin
nazal spinadan ayrilmasi sonrasi relokasyon iglemi yapilir. Bu iglem sirasinda
liizum halinde septum kisaltilabilir veya spinden tagma durumu mevcut ise,
karg: tarafa siiture edilebilir (18). Cerrahi sirasinda septumdan kikirdak greft
alinmas1 gerekliliginde, kikirdak rezeksiyonu esnasinda dorsal septum ve
kaudal septum boliimiinde en az birer santim olmak tizere L-strut ad1 verilen
kikirdak bakiye birakilmalidir (Resim 2). L-strut burun tipinin destegini
olugturarak semer burun deformitesini Onler (19). Greft alinmasi sonrasi
eleve edilen mukoperikondriyal ve periosteal flepler trans septal olarak siiture
edilmeli ve tampon ile desteklenerek septum fikse edilmelidir. (20).

(

Caudal strut

Cartilage re mc:a':t:‘Q

during submucous resection

Resim 2. Rinoplasti cervahisinde septal kikwdak greft alman bolge (21)

Burun Kemerine Yaklagim

Burun sirtinda kemer (hump) deformitesi varliginda, hump diizeltici
miidahaleler gerekmektedir. Hum diizeltici manevralar bu cerrahilerde igin
en kritik basamaklardandir. Dorsal hump ¢esitli metotlarla diizeltilebilir;
raspa ile hump torpiileme, hump rezeksiyonu, nazal ¢atinin intakt bir
sekilde infraktiir yapilarak algaltilmasi (push-down) ve iki tarafli nazal
kemiklerden kama geklinde kemik eksizyonlar1 sonras: (let-down) gatinin
alcaltilmas: olmak tizeredir (15). Raspa ile torpiileme yonteminde izole
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kemik humplar diizeltilebilir. Kikirdak humplar, kemik hump kadar kolayca
torpiilenmemektedir (Resim 3) Raspa kullanimi sirasinda periost altinda
olundugundan emin olunmali ve periostu yaralamadan ileri geri hareketlerle
torpiilenmelidir. Bu sirada periost yaralanirsa kemik ile cilt arasinda yer
yer adezyonlar meydana gelebilir, ciltte telenjektaziler ve atrofiler olugabilir
(12, 15).

Resim 3. Nazal hump torpiilenmesi (22)

Hump rezeksiyonu en sik uygulanan yontemdir, kikirdak ve kemik
humpin diizeltilmesinde kullanihir. Kemik ve kikirdak hump cerrahin
tercihine gore ayr ayr1 da ¢ikarilabilir ya da Tebbets tarafindan tanimlanan
sekilde biitiin (kompozit) olarak da ¢ikarilabilmektedir. Makas ya da bistiiri
kullanilarak kikirdak hump kemik dorsum’a kadar kesilir daha sonra, kemik
hump osteotom ya da chisel yardimiyla eksize edilir. Gerekli durumlarda
¢ikarilan kemik ya da kikirdak materyal dorsal rekonstriiksiyon amaciyla greft
olarak kullanilabilir. Hump rezeksiyonu kontrollii miidahalenin zor oldugu,
hataya agik bir yontemdir. Hump rezeksiyonundan sonra olugabilecek kemik
dorsumda diizensiz ve piiriizlii yap1 raspa ile torpiilenerek diizeltilebilir. Bu
sirada tist lateral kartilajlarin korunmasi 6nemlidir ve orta duvar kollapsindan
sakinilmalidir (12). Nazal dorsumun her pargasinin (septum, ist lateral
kikirdak, kemik, mukoza) ayr1 ayrn rediiksiyonuna komponent (parga parga)
tarzda rezeksiyon denmektedir. Komponent dorsum rezeksiyonu daha dogru
ve kontrollii bir rediiksiyon saglar (10,12). Hump rezeksiyonu sonrasi
kemik ve kikirdak dorsumda agik ¢ati deformitesi olusmaktadir. Hump
rezeksiyonu oncesi cerrah, rezeke edilecek hump miktarini belirlenmeli ve bu
oOlgiide rezeksiyon yapilmalidir. Agresif yapilan hump rezeksiyonlart dorsum
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diizensizliklerine sebep olur. Supratip bolge rediiksiyonu ve dorsal hump
rezeksiyonu miktari, birbirleri ile uyumlu olacak gekilde ayarlanmalidir
(12,23).

Bu agamada en sik kargilagilan komplikasyon, nazal dorsumda gereginden
tazla yapilan hump rezeksiyonudur.

Dorsal hump rezeksiyonuna sekonder dorsum deformiteleri olugabilir
(12,23);

* Rezidiiel dorsal hump(Pollybeak deformitesi)
e Ters V deformitesi (inverted V))
* Fazla dar ve diiz nazal dorsum

Rezidiiel dorsal hump’in (pollybeak deformitesi) ii¢ tipi vardir; kemik
dorsumun, kikirdak dorsuma goreceli olarak gereginden fazla rezeke
edilmesi ya da kikirdak dorsumda yetersiz rediiksiyon sonrasi olugan
‘kikirdak pollybeak’, kikirdak dorsumu orten yumugak dokunun fibrozisi
sonucu olusabilen *yumusak doku pollybeal’, yetersiz tip destegi sonucunda
tip projeksiyonu kaybi sonras ortaya ¢ikan ‘goreceli pollybeak’ olmak tizeredir
(23). Kemik gat1 ile kikirdak ¢at1 gegis noktasinda goriinen ters V deformitesi,
osteotomiden sonra nazal kemiklerin posteriora dogru asir1 mobil olmasi
(kollaps) ya da tist laterallerin agresif rezeksiyonundan sonra olugabilir. Dorsal
tist lateral kikirdagin rezeksiyonu sirasinda, bu kikirdagin anterior septal
agrya dogru hafife gekilerek dorsal septum ile iliskisinin degerlendirerek
rezeke edilmesiyle yoluyla ters V deformitesinden kagimlabilir (12,23).
Bu tekniklerin yani sira giiniimiiz septorinoplasti cerrahisinde popiilaritesi
artan dorsum koruyucu teknikler de mevcuttur. Bazi cerrahlar rezeksiyon
ve torpiileme iglemleri sirasinda olugabilecek komplikasyonlarin daha az
goriilmesi nedeniyle, dorsumu koruyucu cerrahiler popiilarize olmaya
baglamistir. Dorsum koruyucu cerrahi igin iki yontem tanimlanmugtir:

Push-down yontemi (Asag: itme)

Let-down yontemi (Asag: diisiirme)

a b - c
X
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Resim 4. Push-down yontemi (24)

=



80 | Septorinoplasti Cerralyisi

Push-down yonteminde nazal septumdan dorsum rediiksiyon ihtiyaci
kadar genislikte tabanda yatay posteriora dogru ise vertikal kikirdak seritler
cikarilir. Transvers osteotomi sonrasi kemik dorsum apertura priformise
dogru itilerek hump diisiiriiliir (Resim 4). Nazal dorsumda diizensizligi
olmayan hump yiiksekligi olan hastalarda tercih edilebilir (15).

sy
pm—T

Resim 5. Let-down yontemi (24)

Let-down yonteminde yapildig: gibi kikirdak serit ¢cikarilmasi sonrasi
kemik piramidin tabanindan kama seklinde kemik rezeke edilir ve
catinin diisiiriilmesi saglanir (Resim 5). Kiigiik ve orta hump yiiksekligi
olan, dar ve yiiksek buruna sahip hastalarin dorsum rediiksiyonlarinda
tercih edilebilir.(15).

Osteotomiler

Nazal piramit yeniden gekillendirilirken, kemik piramit maksiller ve
trontal kemiklerden osteotomi iglemleri ile serbestlestirilir. Bu amagla gesitli
osteotomi kombinasyonlart kullanilabilir (25).Bu osteotomiler ile hump
rezeksiyonu sonrasi olugan open roof deformitesi diizeltilmesi, deviye nazal
aks diizeltilmesi ve nazal taban ve gatiyr daraltmasi amaglanmaktadir (25)
Osteotomiler lateral ve orta hat osteotomileri seklinde iki gruba ayrilabilir.
(10, 26)

Orta hat osteotomileri:

e Paramedian-median osteotomi
e Transvers osteotomi

e Median-oblik osteotomi

Orta hat osteotomisinin hangisinin tercih edilecegi, hump rezeksiyonu
sonrasinda meydana gelen ¢at1 agikliginin tist sinuri ile belirlenmektedir. Cat1
agikligy, her iki medial kantus arasindaki ¢izgi referans alinarak kapatilmahdir.
Bu durumda hump rezeksiyonunun yapilmadigr ya da ¢ok az yapildigi
durumlarda paramedian veya median osteotomi uygulanir. Daha genig hump
rezeksiyonu yapilan ve ¢atr agikliginin tist stnirinin mediyal kantus gizgisine
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yakin olan durumlarda medial-oblik, ¢at1 agikliginin sinirmin medial kantus
seviyesinde ya da daha iizerinde olan durumlarda ise transvers osteotomi
tercih edilir (5). Medial osteotomi, nazal septuma paralel olarak yapilmalidir
ve lateral nazal duvari orta hattan serbestlestirmek amaglanmalidir. Osteotomi
radikse dogru fazla uzatildiginda radikste pargali kiriklar meydana gelebilir
ve bu durum Rocker deformitesi olarak adlandirilmaktadir. Medial-oblik
osteotomi, Rocker deformitesi agisindan daha giivenli olmasi sebebiyle
giiniimiizde popiilarite kazanmigtir (27,28). Lateral osteotomiler ile
kemik piramit lateral duvart maksillanin nazal pargasindan ayrilir. Tki farkh
yontemle yapilabilir: internal (endonazal) devamli ve eksternal (perkutanoz)
perforasyon. Medial ve transvers osteotomiler sonrasi lateral osteotomiler
tamamlanip parmak manipiilasyonu yapilarak olusturulan yag agag kirigr ile
dorsum’a yeni gekli verilir (26, 29, 30)

Lateral osteotomiler:
*  Low to ligh
e Low to low

e Double osteotom(Resim 6).

Resim 6. Lateral Osteotomi (24)

Orta-genis nazal dorsumu olan ve gorece dar open roof deformitesi
olan hastalarda Low to high osteotomi uygulanabilir Osteotomi hatti,
piriform apertiir alt lateralinden baglar ve sefalik yone ilerleyip interkantal
seviyede nazal dorsum medialinde sonlanir (6,7). Genis nazal dorsumu
olanlarda ve ileri derece agik open roof deformitesi olan hastalarda Low to
low osteotomi tercih edilir. Osteotomi hatti, piriform apertiir alt yanindan
baglar ve interkantal seviyede son bulur (6, 7). Tleri lateral duvar konveksitesi
ve asimetrik nazal ¢at1 varliginda double osteotomi tercih edilir. Planlanan
low to low osteotomi Oncesi bu osteotomi hattina, nazomaksiller siitiire
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kadar paralel ikinci osteotominin eklenmesiyle uygulanir. (6,7). Transvers
osteotomi ile nazal kemik piramit, frontal kemik ve frontal kemigin nazal
spinden ayrilir. Transvers osteotomi nazionun inferiorundan yapilir (5, 6).

Orta cat1

Orta gat1 burunda fonksiyonel ve kozmetik sonuglar agisindan oldukga
onemlidir. Ust lateral kikirdak ve dorsal septumla iliskisi internal nazal
valfin fonksiyonlar1 agisindan &nemlidir. Ozellikle kisa uzun iist lateral
kikirdaklar1, kisa nazal kemikleri olan kigiler lateral kollaps agisindan
daha risklidir. Ust lateral kikirdaklar ve septumun rekonstriiksiyonu
sirasinda olugabilecek asimetri kozmetik olarak burnun karsidan genisligi
ve simetrisini etkiler (3, 31). Dar ve asimetrik orta ¢atinin varliginda
fonksiyonel ve kozmetik olarak diizeltmeler greftler ile saglanmaktadir. Bu
amagla kullanilan Spreader greftler, kikirdak septum dorsumu ile st lateral
kikirdaklar arasina yerlestirilen dikdortgen formda kikirdak greftlerdir.
Gerekli hastalarda primer rinoplasti orta ¢ati kollapsini engellemek igin
kullanilir. Kikirdak dorsum hump rezeksiyonlarinda, septumun dorsumu
ile iist lateral kartilajlar arasindaki bozulan iliski, spreader greftler ile
diizeltilerek orta gat1 stabilizasyonu ve horizontal genislik tekrar saglanir
(Resim 7). Ayrica alternatif bir yontem olarak {ist lateral kikirdaklarin
medial kenarlar1 rezeke edilmeden igeriye kivrilarak Spreader Flap teknigi
ile kollaps engellenebilir (32, 33). Spreader greftler genel olarak, 6- 12
mm uzunlukta, 3-5 mm geniglikte ve 2-4 mm kalinlikta kullanilmasina
ragmen orta ¢at1 rekonstriiksiyonunda ihtiyaca ve anatomiye bagl olarak
degisik boyutlarda kullanilabilir. Greft materyaline ve deformiteye gore bir
veya daha fazla greft kullanilabilir. Greft yerlestirildikten sonra {ist lateral
kikirdaklar, spreader greft ve septum birbirine 5/0 PDS ile matris siitiirasyon
ile stabilize edilir. Stabilizasyon Oncesi tist lateral kartilajlarin kaudal uglar
kaudal planda ¢ekilerek bu kikirdaklarin gergin olmasi saglanir ve diiz ve
piiriizsiiz orta ¢at1 olugturmaya ¢alisilmahdir (3).
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st Lateral
Kikirdak

Mattress Siitur

Spreader Greftler

Resim 7. Spreader greft yeriestivilmesi (24)

Nazal Tip Cerrahisi

Burnun hem anatomik hem de fizyolojik yapisinda 6nemli gorevleri
olan nazal tip bolgesi estetik burun goriintiisii agisindan da oldukga 6nemli
yere sahiptir. Ideal bir SRP’de nazal tip cerrahisinin yeri kritik &neme
sahiptir (34). Nazal tip, her iki alt lateral kikirdagin domal segmentleri ile,
tizerini 6rten YDZ ile olugmaktadir. Nazal tip bolgesi tanimlanirken gesitli
konseptlerden yararlanilmigtir. Gunter (1969) tarafindan nazal lobiil, tekli
tripoda benzetilmig, bu konsepte tripodun ayaklari her iki medial krus ve
lateral kruslar tarafindan olustugu kabul edilmistir. Diger bir goriiste de
nazal lobiil ikili tripod olarak kabul edilmis. Medial kruslar, lateral kruslar
iki ayak olmak {izere, liglincli ayagin septum ve triangiiler kikirdaklar oldugu

kabul edilmistir(23).

Tip bolgesinin dinamiklerini iyi anlamak, tip desteklerini degerlendirip,
korumak ve bu bolgede saptanan patolojilerin rekonstriiksiyonunu yapmak
tip cerrahisi agisindan anahtar rol oynar. Tip destekleri major ve minor destek
mekanizmalart olarak iki grupta incelenebilir (10).

Major tip destekleri:
* Alt lateral kikirdaklarin gekil ve kalinlik yapist

* Alt lateral kikirdaklarin medial krus footplate’i ile septumun kaudal
ucundaki ligamentoz baglar

e Alt lateral kikirdaklarin, lateral kruslari ile st lateral kikirdaklar
arasindaki ligamentoz baglar(Resim 8).
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Suspensory
ligament Fibrous
of the §ip attachmanis

Resim 8. Nazal tip destekleri (35)

Minor tip destekleri:

* Interdomal baglantilar

* Kikirdak septumun dorsumu

¢ Alt lateral kikirdaklarin {izerindeki YDZ

* Anterior nazal spin

¢ Septumunun membrandz kismi

* Scroll bolgede yer alan sesamoid kikirdak kompleksi.

Nazal tip sekillendirilmesinde ok sayida manevra tanimlanmistir.
Patolojinin tipine, cerrahin deneyimine ve hastanin beklentisine gore uygun
teknik segilmelidir (10,25). Tip deformiteleri soyle siralanabilir (11, 25).

Underprojected Tip (Az Projeksiyon Gosteren Tip): Kikirdak ve
kemik dorsum seviyesinden daha agagida yer alan tip geklidir, genel olarak
deplase ve diiz sekildedir. Burun destegi ¢ogunlukla yetersizdir. Genel olarak
dorsum rediiksiyonu ve tip projeksiyonunu gerektirir. Anterior septumun
giiglendirilmesi, domlarin projeksiyonu igin ¢alma siitiirleri, septal
ckstensiyon greftleri, kolumellar strut greftleri veya tip greftleri uygulamasi
gerektirmektedir (10,25).

Overprojected Tip (Asir1 Projeksiyon Gosteren Tip): Kikirdak ve
kemik dorsum seviyesinden daha yukarida yer alan tip seklidir. Bu patoloji de
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genelde komplet bir SRP’yi gerektirir. Anterior septumun projeksiyonunun
azaltilmasi, medial krus overlap teknikleri ile domlarin yiiksekliginin
azaltilmas1 hedeflenir(10,25).

Biilboz, Kare veya Top Seklinde Genis Tip: Kikirdaklarin anormal
yapisina, Kalin YDZ’ye bagli olabilir. Bu vakalarda tipi daraltma ve definisyon
arttirict manevralar uygulanmahdir.

Asimetrik Tip: Her iki dom birbiriyle asimetrik yapidadir (10,25)

Bifid Tip: Bag dokusunun Interdomal mesafede kalin olmasi nedeniyle
domlarin birbirinden ayrik yapida durmalari sonucu olugmaktadir. Agik
teknik yaklagimla yumugak dokularin interdomal alandan rezeksiyonlar:
diizeltilir (10,25)

Over Rotated Tip (Asir1 Rotasyonu Olan Tip): Tip, normal yerinden
daha yukar1 pozisyondadir. Genel olarak asir1 projeksiyon gosteren tip ile
birliktelik gosterir.

Bu hastalarda nazolabial ag1 da genistir(10,25).

Under Rotated Tip (Rotasyonu Az Olan Tip): Tip normal yerinden
daha kaudalde yer almaktadir. Genel olarak tip projeksiyon azlig1 patolojisi
de bu duruma eslik eder (10,25)

Tip ve Supratip Bolgesinin Daraltilmasi:
Nazal tip ve lobiil su yontemlerle daraltilabilir:

Lateral kruslarin sefalik kenarindan kikirdak rezeksiyonu: Genig lateral
krus mevcudiyetinde, bu kikirdagin sefalik bolgesinden kartilaj strip ya
da wedge rezeksiyonu yapilarak lateral kruslar kiigiiltiilebilir boylece tip
daraltilmig olur. Lateral krusun Sefalik-kaudal yonde genisligi, en az 5mm,
tercihen 6-7 mm olacak gekilde kikirdak rezeksiyonlar1 yapilmalidir. Fazla
rezeksiyon durumlarinda sikilmig burun (pinched nose) komplikasyonu
olusup eksternal valf problemlerine yol agabilir. Alar sefalik rezeksiyon
sonrasinda tip bolgesinin  daraltllmasimin - yaninda  tip  rotasyonunun
arttirilmasini saglar (10,12,36).

Domlarin  siitiirasyonu: Interdomal bolgedeki fazla bag dokusu
rezeksiyonu sonrast domlar hem kendi iginde hem de birbirine siitiire edilir.
Domlar kendi i¢inde transdomal ve hemitransdomal olmak iizere iki farkl
teknikle siitiire edilebilir. Dom siitiirleri ile tipte definisyon ve projeksiyon
artig1 saglanabilir. 5/0 veya 6/0 eriyebilen veya kalicr siitiirler kullanilabilir.
Dom siitiirasyonu sonrasi her iki dom bolgesi birbirine dom bolgesindeki
alar kikirdaklarin sefalik boliimlerinden gegen tek bir siitiirle (dom egitleme



86 | Septorinoplasti Cerralyisi

siitiirii) birlestirilir. Bu siitiir ayrica interdomal mesafeyi olugturur. Ayrica
dom egitleyici siitiir sonrast dom ayrigma agist olusturularak, tip bolgesi
ile kolumellanin dogal (kolumellar kirilma noktast) goriintiisii olugturulur.

(10,12,36)

Lateral Krural Calma Teknigi: Bilateral lateral kruslar ve domlar ortaya
konur; medial kruslar ise cilde ve bag dokusuna bagli birakilir. Alt lateral
kikirdak tizerinde belirlenen yeni dom bolgesi, dom siitiirii ile olusturur,
boylece lateral krus uzunlugu azaltilarak middle krus uzatilmig olur. Boylece
tip bolgesinin projeksiyonu ve rotasyonu arttirilmig olur. Ust lateral
kikirdaklar ile lateral kruslarin yaslanma agisinin bozuldugu hastalarda tercih
edilebilir (10,12,36)

Tip Projeksiyonunun Arttirilmasi:

Tip projeksiyon yetersizligine neden olan primer patolojinin saptanip,
tip projeksiyonunu arttiracak yontem segilmelidir. Bu yontemler (10,12,36)

* Kolumellar destek greft

* Tip veya shield greft

* Lateral krus ¢alma siitiirii
Kolumellar Destek Greft:

Anterior septum zayiflig1 olup ve buna bagli olarak kolumellar retraksiyonu
olan tip destegi yetersiz olan hastalarda uygulanabilir. Kolumellar destek
greft, medial ve middle kruslarin arasina yerlestirilir. Projeksiyona katki
saglarken ek faydalar1 olabilmektedir (36).

* Medial kruslarin arasina yerlestirilen bu grefte ek olarak siitiirasyonlar
ile kruslarin sekil ve profillerinde diizeltmeler yapilabilir.

* Kolumellar kirilma noktasinin olusturulup giiven altina alinmasi
saglanabilir.

* Kruslarin arasindaki deformelerin diizeltilmesinde faydahdur.

e Middle ve medial kruslarin uzunluklariin ayarlanmasi igin
kullanilabilir.

Kaudal veya dorsal septuma siitiirasyonu ile tip projeksiyonunu kontrol
edilebilir (10,12,36)

Kolumellar destek grefti septum kikirdagindan elde edilebilir. Ortalama
10-16 mm uzunlugunda, 3-5 mm genisliginde, 1-3 mm kalinhiginda
kullanilsa da hastaya ve patolojiye bagl olarak uygun greft secilir. Destek
greftin uzunlugu, medial ve middle krura birleme noktasinin tizerine
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¢tkmamalidir. Kolumellar destek greft 5/0 eriyebilen ya da erimeyen dikiglerle
medial kruralar arasinda sabitlenir (37).

Tip Grefti ve Shield Greft:

T ip projeksiyonu bu teknik ile gorece kolay bir sekilde arttirilabilir.
Greft aurikula veya septum kikirdagindan hazirlanabildigi gibi lateral
krus sefalik rezeksiyon materyali de tercih edilebilir. Greft domlara siitiir
ile tespit edilmelidir. Istenilen projeksiyon miktarina gore iki ya da iig kat
yerlestirilebilir. Tip grefti, shield greft ile kombine edilebilir. Bu greftlerin
zamanla digaridan goriilmemesi igin kalin ve keskin kenarli olmamasina 6zen
gosterilmelidir (10,12,36).

Tip Projeksiyonunun Azaltilmasi:

Projeksiyon yetersizliginin primer nedenine yonelik gesitli manevralar
uygulanabilir (10,36).

* Kikirdak septum tabanindan kartilaj strip ¢ikarilir. Her iki taraf
nazal kemikten bilateral wedge rezeksiyonlarla birlikte osteotomiler
yapilarak nazal gat1 ve tipin deprojeksiyonu yapilabilir.

* Medial kruslardan horizontal kikirdak ¢ikarilmasi ya da medial krus
overlap teknigi ile medial kruslarin boyu kisaltilir. Boylece domlarin
boylar1 kisaltilmig olur islem sonras1 medial kruslarin giiglii bir sekilde
siitiire edilmesi 6nemlidir.

* Lateral kruslardan horizontal kikirdak gikarilmasi veya lateral krus
overlap teknigi ile lateral krus boyu kisaltili. Once dom segmenti
lateral krustan serbestlestirilir devaminda lateral krustan ihtiyag¢ kadar
kikirdak stripler ¢ikarilir ya da kikirdaklar tist tiste kaydirilarak overlap
teknigi uygulanir. Postoperatif komplikasyon riski fazla olan bu teknik
deneyimli cerrahlar tarafindan yapilmalidir.

Tip Rotasyonunun Arttirilmasi:

Burun ucu ile radiks arasindaki uzunlugun azaltilmasi rotasyon
saglamaktadir. Septumun kaudal ucunda anterior septal agidan nazal spine
dogru daralan tiggen formda kikirdak serit ¢ikartilarak burun uzunlugu
azalulabilir. Ayrica uzun st lateral kikirdaklarin varhiginda lateral krus
sefalik rezeksiyonuna ek olarak {ist lateral kartilaj kaudal uglarindan tiggen
rezeksiyonlar yapilabilir. Bu teknikler uygulandiktan sonra internal naz valf
rekonstriiksiyonu yapilmahdir (10,36).
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Cilt kapatilmas1 ve tampon yerlestirilmesi

SRP ameliyati sonunda cilt mukoza kesilerinin uygun sekilde kapatiimas:
saglikli bir iyilesme i¢in olduk¢a O6nemlidir. Transkolumellar kesi, skar
agisindan en fazla tartigmali noktadir. Bu insizyon 6/0 prolen ile, igne
agagidan yukariya gegecek sekilde, diigiimiin de kesi hattina gelmeyecegi
sekilde kapatilmalidir. BOylece ameliyat sonrast nedbelesmenin en az olmasi
saglanabilmektedir. Infrakartilajinéz insizyonun alar ve kolumellar boliimleri
lateralden mediale olacak sekilde 5/0 Vicryl ile siitiire edilir. Siitiirasyon
sonrast her iki nazal kaviteye tampon yerlestirilir Nazal piramit flaster ve
eksternal splint ile tespit edilmelidir. (37).

Septorinoplasti Komplikasyonlar:

SRP cerrahisinde, olgularin gesitliligi, anatomik varyasyonlarin
mevcudiyeti, cerrahin 6grenme egiginin uzunlugu ve komplikasyonlarin
ge¢ donemde olugmast nedeni ile diger operasyonlara gore yonetimi daha
zorlu olabilmektedir. Cerrahi sirasinda gozlenen kismi patolojilerin zamanla
daha belirgin hale gelmesi nedeniyle her basamagina ciddi 6nem verilmesi
gerekmektedir. SRP komplikasyonlari; hastada gelisen sistemik ve psikolojik
komplikasyonlar, cerrahi ile ilgili olan septum, dorsum, tip, alar taban, greft,
deri ve yumusak doku komplikasyonlari, olarak simiflandirilabilir (10,23)
SRP sonrasinda septumda, apse, hematom ve perforasyonlar goriilebilir.
Ayrica internal nazal valv bolge darliklar1 olusabilir. Septumun agresif
rezeksiyonu sonrast dorsal destegin azalmasina bagli supratip bolgesinde
¢okiintii ve saddle nose (semer burun) deformitesi olusabilir. Nazal dorsum
cerrahisi sonrasi nazal aks deviyasyonlar, yetersiz hump rezeksiyonlari sonucu
rezidiiel hump kalmasi komplikasyonlardandir (27).
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Bolum 5

Nazal Fraktiir

Eyyiip Averbek!
Talih Ozdas?

Ozet

Nasal fraktiirler eriskinlerdeki tum yuz kiriklarinin %50’sinden fazlasini
olusturur.(1) Bu kiriklarin nedeni gogunlukla spor yaralanmalari,motorlu
arag kazalari,yiiksekten diigme ve kavga sonucu yiiz ortasma alman kiint
darbelerdir. Nazal fraktiir en stk kbb acillerinden olup bir kismu da adli
vaka kategorisine girdigi i¢in hasta degerlendirilmesi ve kayitlar titizlikle
yapimasi gerekmektedir. Bir epidemiyolojik arasfirma gostermistir ki nazal
fraktiir nedenleri cografi bolgeye, sosyoekonomik duruma, kulture ve dine
gore degisir(2).Nazal fraktiir yonetimi uygun zamanda uygun teknik ile
miidahaleyi igerir.Nazal fraktiirler klinik ve radyolojik olarak otoriteler
tarafindan farkl gekilde siniflandirilmistir Bu simiflandirmalara gore agik ya
da kapali rediiksiyon yontemi uygulanir.Eger uygun miidahale zamaninda
yapilmazsa telafisi zor fonksiyonel ve kozmetik problemler olusabilir.

ANATOMI

Nazal anatomi iki ayr1 boluiinde incelenebilir. Eksternal nazal anatomi, cilt-
yumusak doku ve osseokartilajinoz catidan olusur. Nazal septum ve lateral
nazal duvardaki yapilar ise internal nazal anatomiyi olusturur (3). Burun
iskeletini kemik ve kikirdak yapilar olusturur. Bu yapilara destek olarak
yumusak doku ve baglar mevcuttur. Cilt ise en yuzeyde mevcut olup kemik
ve kikirdak destek yapilarinin uzerini oiter (3).

Burun kemik ve kikirdak gatidan olugur. Kemik gati, birlesmig nazal
kemiklerden ve maksillalarin iki tarafli frontal proceslerinden olusur.
Kikirdakli yapilar, nazal kemiklerin alt kenarlar1 ile eklemlegen {ist lateral

1 Dr, Saghk Bilimleri Universitesi Adana Schir Egitim ve Arastirma Hastanesi KBB
Anabilimdali, eyupaverbek72@gmail.com, ORCID: 0009-0000-1850-2162

2 Dog Dr, Saglk Bilimleri Universitesi Adana Schir Egitim ve Aragtirma Hastanesi KBB
Anabilimdals, talih02@gmail.com, ORCID: 0000-0003-3651-1892

© O d | Jps://doi.ory/10.58830/ozgurpubl25.c730 93



94 | Nazal Fraktiir

kikirdaklart ve burun ucunu olusturan alt lateral kikirdaklar1 igerir. Nazal
septum her iki nazal kaviteyeyi ikiye ayirir ve nazal destege yardimcr olarak
hem kemik hem de kikirdak yapilari icerir. Nazal septumu olusturan ana
yapilar, onde septal kikirdak, arka altta vomer, arka ustte etmoid kemigin
perpendikuler laminasidir. Bu ana yapilarin disinda, nazal spin, premaksilla,
maksillanin nazal kresti, sfenoid kemik krest, palatin kemigin nazal kresti,
frontal kemigin nazal cikintisi, orta hatta nazal kemikler, ust lateral kikirdagin
septumla birlesen kismi ve membranoz septum da septumun yapisina katilir
(4,5,6). Eksternal burun iskeletinin hem kikirdak hem de kemik bilesent
kirilmaya karst hassastir.Nazal fraktiirlerde genelde burun kanamasi goriiliir.
Buruna giden kan akimi hem internal hem de eksternal karotid arterlerin
dallarindan kaynaklanir. Internal karotid arterden kaynaklanan oftalmik
arterdir ve bu da nazal septumun siiperior yoniine giden anterior ve posterior
etmoidal arterleri yayar. Fasiyal ve internal maksiller arterler eksternal karotid
arterden ayrihr. Fasiyal arter ayrica superior labial artere ve stenopalatin ve
daha biiyiik palatin arterlere dallanir.[7] Nazal travma, anteroinferior nazal
septumda bulunan arteriyel bir ag olan Kiesselbach pleksusundan anterior
septal kanamaya neden olabilir. Pleksusa katkida bulunan damarlar gunlar
igerir:

Little pleksusu asagidaki dallarin anastomozu ile olusur (5).
* Sfenopalatin arterin septal dali

* Ohn etmoidal arterin dallar1

e Major palatin arter

* Superior labiyal arterin septal dali

Bu damar pleksusu klinik olarak ©6nemlidir, ¢iinkii burun kanamas:
olan hastalarin% 90’indan fazlas1 bu bolgeden kanama yasayacaktir.
Burun kemiklerine travma, anterior etmoidal arterin transeksiyonuna ve
bunun sonucunda hizli, agir aralikli kanamaya neden olabilir. Bu, arterin
klipslenmesi gerektirebilir ve neyse ki ¢ok nadir goriilen bir durumdur.
Nazal kavitenin duyusal innervasyonu asil olarak trigeminal sinirin ikinci
dali olan maksiller sinir ile olur. Nervus maksillarisin dallari, lateral nazal
duvar, septum, nazofarinks ve damak bolgesine yayilir. Superior ve middle
konka, posterior superior lateral nazal sinir dallar1 ile inerve olurken, inferior
konka posterior inferior lateral nazal sinir dallari ile inerve olur. Anterior ve
posterior etmoid sinirler, ayni isimli arterler ile beraber seyreder ayn1 bolge-
leri innerve ederler (5).
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1.KTIinik ve Fizik Muayene

Hasta nazal fraktiir agisindan degerlendirildigi zaman hastanin muhtemel
kraniyal bir travmaya da maruz kalmis olabilecegi degerlendirilmeli ve
biling durumu vitaller agisindan degerlendirilmelidir. Nazal travmasi olan
hastalar genellikle burun sirtinda agri, hassasiyet, sjslik, ekimoz, epistaksis
ve burun seklinde deformite nedeniyle doktora basyvururlar. Sjslik travmadan
sonra yakin siire icinde gelisebilecegi icin nazal fraktiirlerin bu sureden
once tanimp, tedavi edilmesi ohemlidir. Yaygin odem basladiktan sonra
muayene zor olacaktir ve odem kaybolana kadar miidahale ertelenmelidir
[8] . Detayli bir 6ykii, travmanin mekanizmasinin ve kuvvetin uygulandigi
vektorii belirlemelidir.Daha once gecjrilmis, burun travmast veya islemleri
ogrenilmelidir. Hastadan recetesiz alerji ilaclarini ve inhaler aldig: tedavileri
ogrenilmelidir.[9). Pediatrik populasyon, yetiskinlere kiyasla burun
kemiklerinin goteli esnekligi ve daha kucuk boyutu nedeniyle teshis ve
yonetimde zorluk olusturur. Cocuklarin burunlarini travma ile kirma
olasiligi daha dusyktur; ancak septal yaralanmalar bu populasyonda daha
sik atlanir.(10,11) .Travma sonucu septum sapabilir ve hematom olusumu
icin bir alan olugturabilir. Tedavi edilmezse, septal yaralanma lokalize
septal nekroza veya bujuime merkezlerinin bozulmasina ilerleyebilir ve bu
sonrasinda daha onhemli bir deformiteye yol acabilir.(12).Epistaksis genel-
de her nazal travmadan sonra gorulur. Eger buyuk damarlarda travma
veya septumda mukozal yirtiklar yok ise kendiliginden kisa siire igerisinde
kesilir. Hastalar septal deviyasyona, burun kanamasi sonucu gelisen pihtilara
veya travmanin etkisi sonucu gelisen odeme bagli olarak nefes almada
zorluktan sjkayet edebilirler. Hasta burnunun seklinde degisjklik oldugunu
tarif ediyorsa nazal fraktiir olasiligi yuksektir. Nadir de olsa hasta, etmoid
kemik kirigi ve duramater yirtigi varsa serebrospinal sivi kacagina bagl seroz
akintidan yakinabilir. Ohemli bir rinore varhgi, glikoz veya f-transferrinin
sivt seviyeleri test edilerek Beyin Omurilik Sivist (BOS) kacagi acisindan
degerlendirilmelidir [13]. Nazal travmali hastalarda diger kemik kiriklart
ve sistemik travmanin olabilecegi unutulmamalidir (16). Bu nedenle hasta
yakinmalar1 dikkatle degerlendirilmelidir.

Inspeksiyon: Burun travmasi tehlikeli bir hava yoluna ve farinkste
posterior kanamaya neden olabileceginden, baslangicta hava yollar
degerlendirilir. (15)

Burnun digardan gortiniimii dikkatli bir sekilde degerlendirilmelidir.
Travma sonrast burnu onceki bir fotografla karsplastirilmalidir .Sert cisim
darbesi,siirtiinme sonrasi nazal dorsumda abrazyon,laserasyon fraktiire
eslik edebilirNazal travmadan belli bir siire gegtiyse 6dem nedenli net
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degerlendirme yapilamayabilir ancak 6dem olugsmadan degerlendirildigi
zaman nazal aksta sapma 6zellikle lateralden alinan darbelerde dikkati ¢eker.
. Burun ta baninin genislemesiyle kemik piramidin duZzlesmesi, septumun
tutuldug ciddi bir carprnayr gosterir. Kolumellada cekilme, nazal tipte
degisjklikler, nazal dorsal destegin kaybi profile bakilarak anlasplabilir. (14)

Glabellar acumin  kaybolmasi ve telekantus mevcudiyeti  genellikle
nazoorbital yaralanmayr gosterir  (17).Orbital blowout fraktiirleri,
ekstraokiiler kas sikigmasina ve bunun sonucunda bakig kisithligina neden
olabilir.(18)

Palpasyon: Hassasiyet, depresyon, basamak deformitesi, nazal kisalma
veya nazal tabanin genislemesi kirik tanist icin gostergedir ancak, bir
dereceye kadar kanamasi olmayan herhangi bir yaralanmanin ciddi bir kirtk
olmasi olas1 degildir[9]. Krepitasyon alinmasi tanida altin standarttir.(14)
Kolumellanin palpasyonla hassasiyeti travmaya bagli septal patolojinin
gostergesidir.

Aletle muayene:Nazal kavite muayenesi oturur pozisyonda hasta
kooperasyonu ve uygun 151k ve aletlerle yapilir.Nostrillere uygun boyutta
spekulum,posterior yapilar1 gozlemek igin rijit ya da fleksible endoskop,kafa
15181,aspirator ile muayeneye baglanir. Aspiratorle ilk etapta kavite igindeki
pithtilar temizlendikten sonra bilateral olarak nazal kavite girisinden koanaya
kadar 6zellikle alt ve orta konkalar1 ¢evreleyecek sekilde lidokain ve epinefrin
emdirilmig tamponlar yerlestirilirBu tamponlar lokal anestezi,kanama
kontroliive konkalar1 kiigiilterek saglikli bir goriig agisisaglamakigin 6nemlidir.
Tamponlar ¢ikarilip septumda mukozal yirtik,septal hematom,lateral nazal
duvar mukozal yapilarinda yirtik olup olmadigi gozlenir.Septal hematom
varhiginda steril bir ortam olusturulup bistiiri yardimiyla mukozaya bir
kesi yapip hematomun bogaltilmasi sonrasinda bilateral doyle tampon
yerlestirilmesi gerekmektedir.Septal hematoma miidahale edilmezse apse
olusumu ve kartlaj nekrozu gibi irreversible sonuglar ortaya ¢ikabilir. Septal
nekroz, buyuime merkezlerinde sorunlara ve gelecekteki deformitelere
yatkinliga yol acabileceginden, cocuklarda travmaya dikkat edilmesi kritik
oneme sahiptir

Radyolojik degerlendirme:Nazal fraktiir vakalarinda radyolojik
degerlendirme yapilmast gerekliligi  kesin degildir.Basit nazal fraktiir
vakalarinda lateral kafa grafisi ve waters grafi faydali olabilecek goriintiileme
yontemleridir. Rontgenin yanlis, pozitif ve yanls, negatif yorumlanma
olasiliklar1 yaklagik olarak yiizde ellidir. (19).Bu nedenle radyolojik
goriintiileme ile klinik ve fizik muayenenin birlikte degerlendirilmesi
gerekmektedir.
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Paranazal siniis tomografisi eslik eden maksillofasyal fraktiirleri,paranazal
siniislerde  kanamaya bagh efiizyonu gostermede degerlidir.Ozellikle
tizerinden belli bir stire gegen ve burnun 6demlendigi vakalarda fizik muayene
hekimi yaniltabilir. Erken donemde alabilecek krepitasyon alinamayabilir
ve aks deviasyonu kendini tam anlamiyla gostermeyebilir. Bunun igin
ozellikle akut tan1 koyulmasi gereken adli vakalarda tan1 konulabilmesi igin
radyolojik goriintiilemeye bagvurulmalidir. Goriintiileme agisindan paranazal
bt sensitivitesi yiiksek bir goriintiileme bigimidir.

TEDAVI: Burun kiriklarinin  simiflandirilmast  tedavi planinin
belirlenmesinde onemlidir. Modifiye murray siniflamasi buijnik olcude klinik
bulgulara dayanan ve tedavi modalitesinde baz alinan 6nemli bir siniflamadr.

Modifiye Murray Nazal Fraktiir Siniflamasi:

Tip 1: Yumusak doku zedelenmesi ile sinirl basit travma
Tip2a:Basit tek tarafli nondeplase fraktiir

Tip2b:Basit iki tarafli nondeplase fraktiir

Tip 3:Deplase fraktiir

Tip 4:Kapali par¢ali/multipl deplase hat igeren fraktiir

Tip 5:Agik multipl deplase hat igeren fraktiir veya komplikasyon igeren
fraktiir*

* BOS rinoresi, hava yolu obstriiksiyonu, septal hematom, ezilme,
uyusukluk, siddetli kemik deplasmani veya nazoorbitoetmoidal orta yuz
tutulumu ile birlikte Tip IT ila IV kirik (13)

Bu smiflama nazal fraktiire yaklagimda baz alinabilecek bir siniflamadr.
Nazal fraktiir rediiksiyonu rediikte edilecekse kapali rediiksiyon mu agik
rediiksiyon mu yapilacagi bu siniflama ile belirlenebilir. Tip 1 ve tip 2 nazal
travmalarda rediiksiyona ihtiyag¢ yoktur.Odem ve agriyt 6nlemeye yonelik
medikal tedavi,soguk uygulama ve eksternal tespit ogunlukla yeterli yeterli
olur.Ancak tip 3,4,5 nazal fraktiirlerde rediiksiyon ihityaci vardir.

Kapali Rediiksiyon: Kapali rediiksiyon islemi lokal ve genel anestezi
altinda yapilabilir. Lidokain ,pantokain gibi lokal anestezik sikilmig pediler
nazal kaviteye ozenle yerlestirilmelidir. Lokal anestezik pedi yerlestirildikten
sonra lokal anestezik infiltrasyon ile ile sinir blokaji yapilmalidir. Anestezik
ilacin glabella ortasina enjekte edilmesi, infratroklear sinirin duyusunu
bloke eder, inferior orbital rimin yaklagtk 1 cm altindan bilateral yapilan
infraorbital sinir blokaji, burun alt yan kismuni ile ust dudagi uyusturur.
Burun kemiklerinin 6n alt kenar1 ile upper lateral kartilajlar arasindaki
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birlesme hattina uygulanan enjeksiyonla nazal tip uyusturulur. Kolumellar
bolgeye enjekte edilen az miktarda lokal anestezik nazopalatin sinir duysal
blokajin1 saglayacaktir.

Kapalireduksiyongenelde basit, pargaliolmayannazal fraktiirlerdeuyalanir.
Temel olarak nazal kemgin deplase oldugu tarafin karg1 yoniine dogru bir
kuvvet uygalanmalidir.Bu gekilde rediiksiyon gergeklestirilebilir. Bu islem igin
bir goldman elevatorii kullanilabilir.Nazal kemiklerin manuel rediiksiyonu
igin kullanigh bir alettir.Rediiksiyon iglemi uygulanirken siiperiora miidahale
aninda kribriform plate hasarina dikkat edilmelidir.goldman elevatorii ile
burun iginden digar1 ve yukar1 manipiilasyon yapilirken digardan da baski
uygulayarak bimanuel miidahale yapilir.Nazal piramit diginda septumda bir
oynama varsa buna da miidahale edilmelidir. Bu miidahalede boies elevatorii
de kullanilabilir.Nazal septumdaki bir oynama nazal piramid rediiksiyonu ile
spontan olarak da diizelebilir. Rediiksiyon isleminden sonra rediikte edilen
yapilarin immobilizasyonunu saglamak i¢in tampon ve eksternal tespit ya da
alg1 yapilmahdir. Tamponun iki tarafli ve simetrik yerlestirilmesi 6nemlidir.
Burun cildi 6dem azaltmak ve hematom olugumunu 6nlemek igin eksternal
tespit ile sarilmalidir. Eksternal bandaj sonrasi tam fiksasyonu saglamak igin
al¢1 uygulamast yapilmali.Eger bos rinoreden gibi kafa tabani hasarindan
stipheleniliyorsa anterior tampon uygulanmamalidir.Alg1 yaklagtk 10 giin
sonra ¢ikarilabilir. Kapal rediiksiyon fonksiyonel ve agik resiiksiyona gore
daha kolay,hizl bir islemdir.kapali rediiksiyon sonras: hastaya sekonder bir
cerrahi operasyon gerekebilecegi soylenmelidir.

Acik Rediiksiyon: Agik rediiksiyon temel olarak kapali olarak rediikte
edilemeyen burunlarda kullanilan yontemdir.Bunlar burun seklinin
korunamayacagi kadar destek kaybi olan multipl deplase fraktiirler, kapal
reduksiyonla diizelmeyen agir septal travmalar ve ciddi yumusak doku
travmasi olan nazal fraktiirlerdir.

Kirik bolgesine insizyonlar ile ulagihp miimkiinse subperiosteal,
subperikondrial yaklagarak serbestlestirilmesi, eksternal stabilizasyona fayda
saglar. Yer degistirmig olan fraktiire kemik parcalar1 yerlerine yerlestirilir..
Birden fraktiir varsa tel gibi bir yardimar kullanilarak fiksasyon gerekebilir.
Acgk reduksiyonda da anterior tampon ve eksternal tespit,al¢t uygulanmalidir.
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Bolim 6

Temporal Kemik Kiriklar:

Bekir Yagc1!
Talih Ozdas?

Ozet

Temporal kemik orta ve i¢ kulak yapilarini barindiran igerisinden 6nemli
damar ve sinir yapilarinin gectigi viicudun en dayanikli kemiklerinden
biridir. Travmalarinda igerisindeki yapilarin zarar gérmesi nedeniyle 6nemli
morbidite ve mortaliteler goriilebilmektedir bununla birlikte bu kadar
dayanikhi bir kemige zarar verebilecek travmanimn yiiksek siddeti sonucu
basta intrakranial patolojiler olmak iizere ¢esitli patolojiler eslik eder. Bu
nedenle temporal kemik kiriklarina politravma vakalari olarak yaklagilmalidir.
Temporal kemik kiriklar1 en sik motorlu tagit kazalari, diigme, darp, spor
yaralanmalart ve atesli silahla yaralanmalarda goriiliir. Vakalarin ¢ogu erkek
ve tek taraflidir. Fasiyal sinir hasar, isitme kayiplari, bos fistiilii, bag donmesi,
hemotimpanum temporal kemik kiriklarinda yonetilmesi gereken muhtemel
komplikasyonlardur.

Giris

Temporal kemik viicuttaki en dayanikli kemiklerden biridir kirilmasi belirgin
gii¢ gerektirir(lateral yonden 8000 Nluk kuvvet). [1 | Temporal kemik
kirigina yol agabilecek yiiksek enerjili travmalar temporal kemik iginden
gegen sinir ve damarlarin zarar gérmesine yol agarak énemli morbidite ve
mortaliteye yol agabilir. Bunun yaninda bu seviyede enerji igeren travmalar

gogunlukla kafa i¢i patolojilere ve diger ortopedik travmalara yol agar bu
nedenle bu hastalara politravma hastasi olarak yaklagiimalidir.

1 Dr, Saglik Bilimleri Universitesi Adana Schir Egitim ve Aragtirma Hastanesi,
m.bekir211@gmail.com, ORCID ID: 0009-0000-5084-1367

2 Dog. Dr, Saglik Bilimleri Universitesi Adana Schir Egitim ve Aragtirma Hastanesi,
ORCID ID: 0000-0003-3651-1892
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Temporal kemik internal karotid artere, internal juguler vene, VII-XI
kranial sinirlere, orta ve i¢ kulak yapilarina, orta kranial fossanin bir kismina ev
sahipligi yapar. $iddetli travmalar bu 6nemli yapilar nedeniyle yiiksek mortalite
ve morbiditeye neden olabilirler. Temporal kemik arkada oksipital,superiorda
paryetal,0nde sfenoid kemik ile birlegir. 4 kemik kissmdan olusur bunlar:
mastoid kemik, timpanik kemik, petréz kemik ve squamoz kemiktir. Foramen
laserum, karotid kanal, internal akustik kanal, jugular foramen gibi bir gok
kanal ve foramen barindirir. Foramen laserumdan greater petrosal sinir,
Karotid kanaldan internal karotid arter, Internal akustik kanaldan CN VII,
CN VIII ve Jugular foramenden internal jugular ven posterior meningeal
arter CN IX,; CN X, CN XI geger. Ayrica 3 kemik ¢ikint1 barindirir bunlar
styloid, mastoid, zygomatic ¢ikintilardir. Membran6z labirentin etrafini saran
dens petroz kemik kisma otik kapsiil ya da kemik labirent denilir. Bu boliim
mastoid ve petroz apex gibi daha az dens ve havalanmasi olan alanlarla sarilidir.
Otik kapsiil koklea vestibiil ve semisirkiiler kanallar1 igerir.

Temporal kemik kiriklari; trafik kazasi, darp, diigme, spor yaralanmalari,
ategli silah yaralanmalar1 vb. nedenlerden kaynaklanir. Atesli silah
yaralanmalari ¢ok sayida kemik fragman igermesi ve sinirde pargalayici tarzda
hasar birakmalar1 nedeniyle daha kotii prognozludurlar. Temporal kemik
kiriklart vakalarinin en az 2/3’4 erkektir. Genellikle tek tarafhidir.[3 ] [2 ]
Kirik hattr uygulanan kuvvet yoniine bagli olarak en az direng gosterebilen
alanlardan geger. Cogunlukla dens petréz kemik kisim yerine pnomatize
alanlari igerir.

Ozellikle biling kaybi eslik edenler olmak iizere kafaya alinan ciddi travmalar
kranial kemik kiriklar1 agisindan siiphe uyandirmalidir. Temporal kemik
kiriklarinin fizik muayenesinde hemorajik ya da hemorajik olmayan otore,
hemotimpanium, nistagmus, vertigo, fasial sinir paralizisi, sensorinoral veya
iletim tipi igitme kayiplari, dig kulak yolu kesileri ve battle sign goriilebilir.
Eslik eden intrakranial patolojilere baglh olarak biling diizeyinde degisimler
ve gks’de azalma izlenebilir. Hastalarin %85inde en az bir tane intrakranial
patoloji mevcuttur. [5 | Subdural hematom, subaraknoid kanama, serebral
kontlizyon goriilebilir, mortalite orani yaklagik %10°dur. [5 ] Ayrica bu
hastalar servikal vertebra kirigr agisindan degerlendirilmelidir. Yagh ve biling
kaybi olan hastalarda servikal vertebra kirig olasilig1 daha yiiksektir.

Degerlendirme

Temporal kemik kirigr vakalart birer politravma vakalar1 oldugu igin
oncelikle kranial, servikal ve ilgili diger daha hayati sonuglar1 olabilecek
patolojilerin degerlendirilmesine yonelik goriintiilemeler yapilmalidir. Bu
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ylizden temporal kemik kiriklar1 genellikle ¢ekilen beyin btde ilk kez goriiliir.
Burada kirigin goriilmesi {izerine yiiksek ¢oziiniirliiklii ince kesit(1.5mm
veya daha ince) kontrastsiz temporal kemik bt ¢ekilmelidir. Temporal
kemik kiriklarinin degerlendirilmesinde goriintiileme ¢ok 6nemli rol oynar.
Temporal kemik kiriklarini yakalamada bilgisayarli tomografinin duyarhilig
tizik muayeneden {istiindiir. Otore varliginda seffaf sivi toplamak suretiyle
beta2 transferrin galigilarak bos kagagi dogrulanabilir. Sisternogram ile
defektin yeri degerlendirilebilir. Bt ile nedeni ortaya konamayan kranial
sinir felcleri olan hastalar durumlar stabil hale getirildikten sonra mr1 ile
degerlendirilebilir. Mr1 ayni zamanda mastoid igindeki sivi birikimleri ile
mastoid igine herniasyonlar1 da ayirabilir. Ayrica bt ile tan1 konulamayan
intrakraniyal patolojileri de agiklayabilir.

Diger degerlendirme yontemleri isitme kayiplar1 ig¢in odyometrik testler,
vertigo ve nistagmus i¢in vestibular degerlendirme, fasiyal sinir parezisi
veya paralizisi igin sinir iletim testleridir. Vestibiiler sistem agisindan
degerlendirilmesi gereken nistagmustur. Irritatif lezyonlarda nistagmus
lezyon tarafin1 gosterir. Nistagmus kayit edilmelidir. Temporal kemik
kariklari ile aniden olugan tam bir paralizi mevcutsa cerrahi aragtirma gerekir
fakat yavag gelisen parezi durumlarinda sinir fonksiyon testleri uygulanir.
sinir fonksiyon testi elektronoronografi (EnOG) ve elektromiyografi
(EMG) kombinasyonundan olusur. EnOG, sinir uyarisinin fonksiyonla
kargilagtirilmasi yoluyla sinir uyariminin kalitatif bir 6l¢limiinii saglar ve yiiz
siniri yaralanmasinin ilerleyip ilerlemedigini belirlemek igin ardigik olarak
uygulanabilir. EnOG’da fonksiyonun %90’imin kaybedilmesi, sinirin cerrahi
aragtirmasi ve dekompresyonu igin bir isarettir. [4 | EMG, istemli hareket
olmadiginda yiiz kaslarinin hareket eylem potansiyellerini degerlendirir.
Sinir uyarist olmayan kaslarda fibrilasyon potansiyelleri gortiliirken, yeniden
sinir uyarist alan kaslarda polifazik potansiyeller gozlenir. Her iki test de
yaralanmadan 10-14 giin sonra en yararlidir.

Radyolojik incelemelere servikal vertebralart degerlendirmek amaciyla
goriintiilemeler eklenmelidir.

Fizik muayenede kulak kepgesi ve dig kulak yolu laserasyonlar ve aurikula
hematomu agisindan degerlendirilmelidir.D1g kulak yolunda laserasyonlar
ve kanama longitutidunal kiriklarin bulgusudur. Dig kulak yolu aspire
edilip kanama odag1 ve timpanik membran goriintiilenmelidir. Dig kulak
yolunda basamak deformitesi olusturan kirik varsa miidahale edilmeli ve dig
kulak yolu antibiyotikli fitil ile titkanmahdir. BOS fistiilii siiphesi varsa fitil
kullanilmamalidir. Longitudinal kiriklarda 6zellikle dig kulak yolu arka-iist
duvart etkilenir.
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Siniflandirma

¢ Temporal kemik kiriklarinin ilk siniflamasinda petréz kemik eksenine
paralel ya da dik kirik hatti olugmasina gore longitudinal ve transverse
kariklar tanimlanmustir.

e Longitidunal kiriklar daha ¢ok pariyetal bolgeden gelen kiint
travmalarla olusurlar. Kirik hatti temporal kemigin daha az sert
olan skuamoz pargasindan baglar, mastoid diizliik ve dig kulak yolu
tavanindan orta kulak tavanina ve petr6z kemigin anterioruna yonelir.
Longitudinal kiriklarda yiiksek oranda dig kulak yolunda kanama
goriiliir ve kirtk hatti timpanik anulustan gectigi i¢in timpanik
membran perforasyonlar1 da siktir. Kirtk dig kulak yolunun arka-
st kismindan geger ve burada basamak deformitesi olugturabilir.
Longitudinal kiriklar orta kulak kemikgiklerinde luksasyon meydana
getirebilir. Cogu zaman inkus dislokedir. Bu nedenle iletim tipi igitme
kayb1 bu kirik tipinde sik goriiliir. Longitidunal kiriklarda iletim tipi
isitme kaybi, dig kulak yolunda kanama, suur kaybindan olusan triad
goriilebilir. Longitidunal kiriklarda fasial paralizi oran1 %15-20°dir.
Genellikle 6deme baglh ge¢ donemde ortaya ¢ikarlar. Akut donemde
tam kat sinir paralizisi nadirdir. Fasiyal sinir 2. dirsegi en ¢ok
etkilenir. Longitidunal kiriklarda bos fistiilii transvers kiriklara gore
¢ok nadirdir ancak olabilir. Tegmen tympani ve tegmen mastoideum
etkilenen bolgelerdir. Longitudinal kiriklarda sensorinoral igitme
kaybi olabilir ancak nadirdir. Genellikle i¢ kulak kanalinda meydana
gelen konkiizyona baghdir. Longitudinal kiriklarda vertigo ¢ok
nadirdir. Vestibiiler sistemde meydana gelen konkiizyona bagl
olabilir. Dikkat edilmesi gereken nokta stapesin vestibiile dogru lukse
olmasidir ve tomografide dikkatli olarak aragtirilmalidir. Longitudinal
kiriklar daha stk %70-90 goriiliirlerken transverse kiriklar %10-30
goriiliirler buna ragmen iki 6rnegin de izole halde bulunanlarin
gormek nadirdir. [ 2 ]
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* Temporal kemik Longitidunal kirigi [ 7 |

* Transvers kiriklar genellikle oksipital bolgeye alinan son derece
kuvvetli kiint travmalarda goriiliir. Transvers kiriklar bir kafa tabani
kirigidir. Genellikle foramen jugulareden baslar, otik kapstilden geger
ve foramen spinosum veya foramen laserumda sonlanir. Transvers
kiriklar agir kafa travmalaridir kirik hatti vestibiiler sistemden gegtigi
i¢in ileri seviye vestibiiler bulgular, 6zellikle bag hareketleri ile siddetli
bag donmesi, bulanti-kusma goriiliir. Isitme kaybr sensorindraldir
ve hemen herzaman totaldir. Orta kulakta kanama vardir ancak
kirik hatti timpanik membrandan ge¢medigi i¢in zar intakttir. Bu
nedenle hemotimpanum gozlenir. Transvers kiriklarda; Suur kaybi,
Hemotimpanum, Vestibiiler belirtiler, SNTKten olugan dértlii bulgu
izlenebilir. Transvers kiriklarda fasiyal paralizi oram1 %50°dir ve
genellikle akut donemde total fasiyal paralizi goriiliir ancak koma
nedenli erken tespiti zordur. Transverse kiriklarda BOS kagag: sik
goriiliir ancak intakt timpanik membran nedenli otore goriilmez.
Genellikle rinore geklindedir.
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¢ Temporal kemik transverse kirigi [ 8 ]

e Giincel siiflamada klinik ile daha uyumlu olan otik kapsiiliin
korundugu ve otik kapsiiliin etkilendigi gruplamas: kullanilmaktadir.
Otikkapsiiliin korundugu kiriklar genellikle temporal kemigin squamoz
pargasint ve dig kulak yolunu igerir, mastoid hava hiicrelerinden orta
kulaga ve tegmen timpaniye kadar uzamir. Bu kiriklarda fasial sinir
paralizisinin daha diigiik oldugu ancak hemotimpanum veya kemikgik
zincirin bozulmasina bagl mikst veya iletim tipi igitme kaybinin
daha yiiksek oldugu goriiliir. Otit kapsiilii etkileyen temporal kemik
kariklari; bos kagagi, sensorinoral isitme kaybi (SNHL) ve intrakraniyal
patolojiler ile daha sik iligkilidir. Bu kiriklar genellikle foramen
magnumdan petroz piramide ve otik kapsiile dogru uzanir. Genellikle
oksipital bolgeye darbe sonucunda olugur. Bu kiriklar neredeyse her
zaman SNHLye neden olur ve nadiren osikiiler zinciri veya dig kulak
yolunu etkiler.

Tedavi ve yonetim

Hastalarda intrakranial patolojilere yaklagim 6ncelikli olmahdir. Temporal
kemik kirigina bagl komplikasyonlar hasta stabil hale geldikten sonra ele
alinmalidir.
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Fasiyal sinir hasar1

Longitidunal kiriklarda %10-25 goriiliirken transverse kiriklarda %38-50
oranda goriiliir. Cocuk yag grubunda ise gok daha az oranda %3 goriilmek-
tedir. [5 ] Temporal kemik kiriklart sonrasi fasial sinir paralizilerinin yaklagik
%251 komplet paralizidir erken olusur ve acil servis izleminde taninir. [5 ]
Travmadan hemen sonra baglayan komplet paralizi sinir kesisi ve noral bii-
tiinlitk kayb1 agisindan uyaricidir. Paralizinin geg ortaya gtkmasi ve komplet
olmamast sinirin intakt ancak noral 6dem veya hematom nedeniyle sikigmig
olabilcegini diiglindiiriir. Fasiyal paralizi degerlendirmesinde 6ncelikle fasiyal
paralizinin ¢ikig zamani gok 6nemlidir. Bu nedenle travmadan hemen sonra
baglayan fakat tanist ge¢ konulan olgularin ge¢ baglangi¢li olgulardan ayrimi
onemlidir.

Temporal kemik kirig1 sonrasi gelisen fasial paralizide cerrahi eksplorasyon
kararinda gozetilecek kriterler paralizinin baglangic zamani(hemen/geg),
hasarin tipi(penetran/non penetran), eslik eden diger yaralanmalar ve
enfeksiyon varhigidir. Bu kriterler arasinda en 6nemlisi baglangi¢ zamanidir.
Geg baslangigli fasial paralizide tamamen iyilesme HB grade 1 orami
%95tir. [5 | Eger gecikmig bir fasiyal parezi durumu varsa(Gecikmig
baslangich fel¢ genellikle sinir 6demi veya hematom tarafindan olugan
stkisma durumunu igaret eder) steroid tedavisi ve 3-6 ay kadar takip
onerilir ¢linkli spontan diizelme oranlar1 gok yiiksektir ve ¢ogu durumda
1 ila 3 haftalik kortikosteroid tedavisi ile tedavi edilebilir. 3-6 aylik takip
zarfinda tekrarlayici sinir dejenerasyon testleri uygulanarak sinirin ne
durumda oldugu takip edilmelidir. Burada 6nemli konu sinirin ezilme
kesilme gibi kalici yiiksek dereceli hasarlari(aksonotmezis,nérotmezis) ile
gegici iletim blogu(noropraksi)nin ayrimidir. [5 ] Travma sonrast ardigik
EnOG testleri yapilmali ve dejenerasyon %90°a ulagir veya agarsa cerrahi
diigtiniilmelidir. [4 | Tartigmali olsa bile gecikmis tip fasyal paralizisi HB
evre 6 olan ve elektronorolojik testlerde dejenerasyon goriilen hastalar fasiyal
dekompresyon adayidur.

Travma sonrasi akut gelisen HB evre 5-6 paralizisi olan vakalar 1-2 hafta
steroid altinda izlenir ve sinir dejenerasyon testleri yapilir. EnOG’da hemen
tel¢ veya 6nemli derecede dejenerasyon (>90%) varligy, iyilesme yoksa fasiyal
dekompresyon adayidirlar. [4 ] Travmadan hemen sonra geligen fasial sinir
paralizilerinde fasial sinir dekompresyonun ve onarimin esas endikasyonu
ise yiiksek ¢oziintirliiklii temporal kemik bt’de kirtk hattinin fasiyal sinirden
gectiginin goriilmesidir. [5 | Gecikmis vakalarda EMG en son ve en giivenilir
cerrahiye karar verme saglayici tani yontemidir. Cerrahide siklikla sinirin
kemik sikigmasi, gerilme yaralanmasi veya 6dem/hematoma gibi bulgular
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goriiliir, sinirin kesilmesi nadiren meydana gelir. Temporal kemik kiriklar
sonrast fasiyal paralizi gelisen hastalarda yapilan sinir eksplorasyon ve
tamirlerinin sonuglar1 iyidir. Iki yillik takipte hastalarin %95inde en az HB
Grade 3 diizeyinde iyilesme elde edilmektedir. [5 ] Hastalarin %45 inde ise
HB Grade 1 e kadar tam iyilesme yakalanabilmektedir. [5 ]

Hemotimpanum

Transverse kiriklarda daha sik goriiliir ¢iinkii bu kiriklarda zar salimdir
orta kulaktaki kanama saglam timpanik membranin arkasinda birikerek
kirmizi-mavi refle verir. Cogu olguda iletim tipi isitme kaybina neden olur. 2
ay igerisinde tamamen diizelir.

Hemotimpanum [9 |

BOS fistiilu

Longitidunal kiriklarda bos fistiilii transvers kiriklara gore nadirdir
ancak olabilir timpanik membran yirtildig: igin otore geklinde bulgu verir.
Transverse kiriklarda ise timpanik membran intakt oldugu ig¢in rinore
seklinde goriiliir. Ilk giinlerde kanli akint1 ile BOS karigabilir siiphelenilen
durumlarda beta 2 transferrin ile tamiya gidilebilir. 1 haftadan daha uzun
stirmesi menenyjit riskini arttirir. Menenjit gelisimini 6nlemek igin antibiyotik
profilaksisi kullanilir. Bagin yiiksekte tutulmasi, mutlak yatak istirahati,
zorlanmadan kaginma, hapgirma ve oOksiiriigiin engellenmesi, laksatifler,
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intrakranial ve intratorasik basing artiglarinin 6nlenmesi gibi konservatif
tedbirler uygulanmalidir. Konservatif 6nlemler bagarisiz olursa, intrakraniyal
basinci azaltmak igin lomber drenaj uygulamir. Hastalarin %80inde bu
yontemler ile ilk haftanin sonunda BOS fistiilii kapanir.2 haftalik izlemde
ise bityiik gogunlugunun kapandig goriiliir. Hastalarin ¢ok az bir kisminda
cerrahi onarim gerekecektir.

Isitme kayb:

Hastalarin yaklagik 1/4iinde igitme kaybi goriiliir. [5 | Kalict veya gegici,
hemen veya geg baslayan, iletim tipi ya da sensorinoral yahut da mikst tipte
kayiplar goriilebilir. Longitidunal kiriklarda iletim tipi igitme kayb1 sikken
transverse kiriklarda sensorinoral igitme kaybi siktir. Erken degerlendirme
sadece iletim tipi ve sensOrinoral isitme kaybini ayirt edebilir. Tam odyolojik
degerlendirme, 6dem ve hemotimpanum tamamen iyilesince yaralanmadan
birkag hafta sonra yapilir. Transvers kiriklar sonrasi olugan SNIK genellikle
totaldir ve irreversible kabul edilir. Kalic1 sensorinoral isitme kaybi, isitme
cihazlar1 veya koklear implant ile tedavi edilebilir. Temporal kemik fraktiirii
sonrast gelisen ITIK ise iyi prognozludur ve sebepleri arasinda timpanik
membran perforasyonu, orta kulakta hemotimpanum veya sivi birikimi,
kemikgik luksasyonlar1 veya fraktiirleri sayilabilir. Kemikgik zincirde en
sik inkudostapedial eklem ayrigmasi, inkus dislokasyonu, stapes krus
fraktiirti goriiliir. Iletim tipi kayiplarin ¢ogu 2 ay igerisinde kendiliginden
diizelir. ITTIK’li hastalar en az 2 ay takip edilmeli ve hava-kemik aralig
30 dB iistiinde olan Kalict iletim tipi igitme kaybi, cerrahi aragtirma ve
ossikiiloplasti gerektirir. Temporal kemik kirigina bagl ossikiiloplastide
sonuglar KOM’a bagl ossikiiloplasti yapilan hastalardan daha iyidir.
Mikst tip igitme kayiplarinda kemik yolu kaybi 30db’den yiiksekse cerrahi
ile tatmin edici sonug¢ alnamayacagi icin isitme cihazi tercih edilmelidir.
[5 ] Travmaya ugrayan kulakta yillar sonra meniere hastaliginin tablosu
olugabilir bu duruma gecikmis endolenfatik hidrops denilir bu tablo
herhangi bir nedenle olugan labirent hasarindan sonra geligir. Gegirilmig
cerrahi, labirentit ve temporal kemik kiriklar: altta yatan labirent hasarinin
nedeni olabilirler. Nadiren travmaya ugrayan kulakta gelisen SNTK ten aylar
yillar sonra saglam kulakta da SNIK gelisebilir. Bu duruma sempatik igitme
kayb1 denilir. Nedenin travma sonrasi agiga ¢ikan i¢ kulak antijenlerine karst
geligen otoimmiinite oldugu diigiiniilmektedir. Bu hastalarda baslangi¢
donemlerinde steroid tedavisi fayda gosterse de uzun donemde koklear
implant i¢in adaydirlar.
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kemikgik zincirden gegen temporal kemik kirig1 bt gorseli[6 |

Bas donmesi

Vestibiiler fonksiyon testleri hasta normal biling durumuna doniince
ayaktan yapilmaldir. Temporal kemik travmalarinda vertigonun etyolojisi
sikhikla utrikulustan kopan otokonialarin posterior semisirkiiler kanala
ge¢mesidir fakat birden fazla semisirkiiler kanali ilgilendirebilecegi ve
bilateral olabilecegi akildan ¢ikarilmamalidir. Travma sonrasi vertigo; bening
paroksismal pozisyonel vertigo diginda labirent konkiizyonu, labirent hasari,
perilenf fistiilii gibi nedenlerle de olugabilir. Otik kapsiilden gegmeyen
travmalarda Labirent konkiizyonu membran6z labirent igindeki kanamalarla
olugur santral adaptasyon ile 3-6 ay iginde kalic1 hasar birakmadan iyilesir. [5
] Otik kapsiil hasart ile olugan SNIK ve vertigoda igitme kaybi ve vestibiiler
sistem fonskiyon bozuklugu kalicidir. Bu hastalarda 6lii kulak kofoz geligirken
tek tarafli vestibiiler fonksiyon kaybi higbir zaman tam kompanze edilemez.
Vertigonun bir baska nedeni gecikmis endolenfatik hidrops da olabilir.
meniere tablosunu taklit eden bu durumun tedavisi de meniere tedavisi
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gibidir. Perilenf fistiilii durumunda cerrahi onarim gereklidir. Travma sonrasi
perilimfatik hidrops kortikosteroidler ve ditiretiklerle yonetilmelidir.

Diger komplikasyonlar

Temporal kemik kirigr vakalarinda nadiren juguler foramen tutulumuna
bagli 9,10,11. Kranial sinirler ve petroz apex tutulumuna bagl 6. Kranial
sinirin paralizisi goriilebilir. Ayrica yine nadiren vaskiiler komplikasyonlar
izlenebilir. Posterior travmalarda sigmoid siniis hasari iizerinde zaman
gegince trombiis olugabilir. [5 ]

Sonug

Temporal kemik kiriklar: her seyden 6nce birer yiiksek enerjili travma
vakalaridir dolayisiyla vakalara yaklagimda travmaya yaklagimin 6ncelikleri
olan ABCD ile baglanmaldir. Eslik eden diger travmalardan daha hayati
sonuglar1 olabilecek olanlar degerlendirildikten sonra temporal kemik kirigina
yaklagilmalidir. Bu nedenle kafaigi patolojilere oncelikli yaklagilmal, servikal
vertebra fraktiirii agisindan sabitleyici 6nlemler alinmalidir. Temporal kemik
kirngina yaklagimda fasial sinirin durumu acil servisteyken ve miimkiinse
kas gevsetici ya da anestezikler baglanmadan 6nce yapilmalidir. Bilinci
agik hastalarda diapozon testleri ile igsitme durumu degerlendirilmelidir,
nistagmus varligi ve yonii not edilmeli, bos sizintisinin olup olmadig:
ortaya konmalidir. Aurikula ve timpanik membran degerlendirilmeli bunun
i¢i gerekirse dig kulak yolu aspire edilmelidir. Daha sonra hastada yiiksek
¢oziiniirliiklii temporal kemik bt ¢ekilmelidir.
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Chapter 7

Theories on the Pathophysiology of Tinnitus

Eser Sendesen!

Introduction

The literature has not yet reached a consensus on the pathophysiology
of tinnitus. However, it is generally believed that the pathophysiology of
tinnitus is related to functional changes in the peripheral or central auditory
system. The auditory system is a complex structure involving many nuclei
with afferent and efferent pathways. Due to this complex structure, there
are many theories related to the pathophysiology of tinnitus. While some of
these theories are related to inner ear damage in individuals, others are related
to the influence of other sensory neuron networks on the auditory system.
On the other hand, there are theories that bring all these theories together
under a single roof and relate them to higher centers in the brain. The aim
of this review article is to summarize the theories on the pathophysiology
of tinnitus, a symptom that is frequently seen in clinics, and to contribute
to the theoretical background of clinicians regarding the cause and effect
relationship, which plays an important role in the treatment of tinnitus.

Discordance Theory

In case of hearing loss in individuals, depending on the severity of hearing
loss, only the outer hair cells or both inner and outer hair cells can be damaged
together. According to studies, after approximately 50 dB HL, losses in the
inner hair cells are observed much more, while outer hair cells are damaged
much more than inner hair cells up to 50 dB HL (Dallos et al., 1978; Salvi
et al., 2018). If the configuration of hearing loss in the audiogram shown
in Figure 1 is considered, in the frequency range where hearing loss begins
(2000 Hz), the outer hair cells are mostly damaged while the inner hair cells
are damaged much less than the outer hair cells. According to Jastreboff,
in this case, at 2000 Hz, discordant activity is generated between afferent
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Type 1 nerve fibrils synapsing with inner hair cells and efferent Type 2 nerve
fibrils synapsing with outer hair cells. However, the frequency range in
which this discordant activity is maximal is not 2000 Hz. As can be seen in
the audiogram shown in Figure 1, hearing loss continues to increase towards
higher frequencies. When approximately 50 dB HL hearing loss is reached,
the efferent activity in the system is minimized by the loss of Type 2 nerve
tibrils as a result of damage to almost all of the outer hair cells, while the
afferent activity will continue at a level close to normal with the continued
existence of Type 1 nerve fibrils as a result of the intactness of almost all of
the inner hair cells. Therefore, the mismatch between nerve fibrils will be
maximized at a hearing loss level of approximately 50 dB HL, and the level
of spontaneous activity in the frequency range where this hearing loss level
is reached will be higher than in other frequency ranges. Finally, tinnitus
perception will occur in the frequency range where the hearing loss reaches
this level (Jastreboff, 2004 ). Therefore, considering the audiogram in Figure
1, if it is thought that the hearing loss level of approximately 50 dB is reached
in the 6 kHz region, tinnitus would be expected to occur at this frequency
or in a frequency range close to this frequency according to the mismatch
theory (Jastreboft, 1990, 1995). The hatched area in Figure 1 shows the
frequency range in which tinnitus perception is likely to occur according to
the discordance theory (frequency ranges with hearing loss at approximately
50 dB HL).

Figuve 1. The example of the audiogram.
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Change in Spontaneous Activity

There is a continuous activity in the auditory nerve without any
auditory stimulus. This activity is defined as spontaneous activity in many
experimental studies. In studies trying to explain the pathophysiological
theorem of tinnitus, it has been observed that spontaneous activity increases
in the auditory system, especially in areas such as the dorsal cochlear
nucleus, ventral cochlear nucleus and inferior colliculus when hearing loss
is artificially induced (such as noise exposure, salicylate use). (Roberts et
al., 2010). Homeostasis has been proposed as the primary cause of the
mechanism of increased spontaneous activity in the central auditory system
after hearing loss (Roberts et al., 2010). This mechanism aims to maintain
balance within the system. The decrease in peripheral input in the first steps
of the central auditory system due to hearing loss resulting from damage
to the cochlea has to be compensated according to this mechanism. As a
result of this compensation mechanism, there is an increase in activity in
anatomical regions after the cochlea in the auditory system (Norena, 2011).
It is thought that tinnitus occurs with this increase in spontaneous activity. In
fact, studies have shown that the increase in spontaneous activity is not only
limited to the auditory system but also causes an increase in neural activity in
the limbic system, which provides mood control of individuals (Wallhausser-
Franke & Langner, 1999). Thus, it has been suggested that tinnitus occurs
with the increase in spontaneous activity in the auditory system, and with
the increase in neural activity in the limbic system, the person may develop
negative thoughts against tinnitus by having difficulty in controlling his/her
emotional state.

Maladaptive Synchronization

Another theory argued that spontaneous activity increase alone is
insufficient to create tinnitus perception, and that this increased activity
must create synchronization in the auditory system for tinnitus perception
to occur (Roberts et al., 2010). Eggermont et al. suggested that in order
for spontaneous activity to become synchronized, the spontaneous activity
in question must both increase unusually and systematically maladaptive
reorganization must begin with hearing loss. In the absence of one of these
two factors, tinnitus perception cannot occur (Eggermont, 2000).

Somatic Modulation

It has been observed that some individuals with tinnitus perceive their
tinnitus differently when performing somatic tasks, such as clenching their
jaws or stimulating their skin (Cacace, 1999; Lockwood et al., 1998).
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Levine investigated this phenomenon by requesting a series of head and
neck movements from tinnitus patients presenting to his clinic. At the
conclusion of his study, he found that 68% of these patients experienced
a change in tinnitus intensity or frequency perception as a result of head
or neck movement. This was also found to be more prevalent in patients
with unilateral tinnitus. Some patients were also asked to perform limb
movements, but these movements did not affect tinnitus in the same way that
head and neck movements did. These results suggest that somatic inputs may
influence the activity of the ipsilateral dorsal cochlear nucleus by activating
the medullary somatosensory nucleus. It is believed that this relationship
between the medullary somatosensory nucleus and the dorsal cochlear
nucleus is crucial for altering sound localization in cats with ear movements
(Nelken & Young, 1996). Despite the fact that studies on this relationship in
humans have focused more on the trigeminal nerve, there is not yet as much
evidence as there is in cats. The fact that somatic inputs can modulate tinnitus
increases the likelihood that this will be used in the future to treat tinnitus.

Ephaptic interaction

Ephaptic interaction occurs when an excitable cell membrane comes into
contact with and stimulates an unexcited cell membrane. Under normal
circumstances, impulses are transmitted along the fibers of the auditory
nerve without stimulating neighboring fibers. However, in some cases, this
isolation is broken and impulses spread beyond the nerve fibers involved
and begin to affect neighboring nerve fibers. This phenomenon has been
linked specifically to hemifacial spasms and trigeminal neuralgia. It has been
proposed that facial and trigeminal nerve compression by blood vessels is
the cause of these pathologies (Mosller, 1984). It has been shown that by
separating these nerve-compressing vessels from the nerves, the symptoms
can be managed. It was hypothesized that this would also apply to the eighth
cranial nerve, and that pressure from blood vessels or tumors like vestibular
schwannomas would increase neural activity, resulting in tinnitus (Mesller,
1984). Eggermont also proposed that a space-occupying lesion, such as a
vestibular schwannoma, could disrupt the auditory nerve’s myelin layer,
affecting neuronal activity and resulting in tinnitus (Eggermont, 1990).
This hypothesis, however, is believed to be valid only for certain pathologies
and can’t be generalized to all tinnitus patients.

Neurophysiological Theory

According to this theory, tinnitus may be caused by non-auditory
pathways in the brain, such as the limbic system, autonomic nervous system
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(Jastreboff et al., 1996). The tinnitus etiology can be related to many
things such as hearing loss, cervical problems, cardiovascular problems.
But the effect of these problems is mostly observed at the brainstem level
(Rauschecker et al., 2010). Tinnitus is observed in many people as a result of
these factors; however, in some people, tinnitus is very disturbing, whereas
in others, tinnitus is not perceived as a bothersome symptom. It has been
proposed that this difference cannot be explained solely by changes in
brainstem activity, but that cortical areas may also be involved (Rauschecker
etal.,, 2010).

Even in the absence of any external auditory stimulus, there is a continuous
activity in the auditory nerve. The auditory system turns this activity into
perception, which is especially noticeable in quiet environments. Individuals
frequently refer to this activity’s perceptual dimension as the sound of
silence. This sound is normally filtered by the limbic system (particularly the
amygdala and medial geniculate body), and many people do not notice it
unless they pay attention to it (Jastreboff et al., 1996).

Considering that tinnitus is a sensory perception caused by changes in
activity, particularly in the brainstem, the factor that causes this perception
to be classified as disturbing by some people and as insignificant by others
is the limbic system’s filtering mechanism, according to neurophysiological
theory. According to this theory, the most important reason why tinnitus
perception reaches disturbing dimensions and individuals seek treatment for
tinnitus is that the limbic system’s filtering mechanism does not function
normally (Jastreboff et al., 1996). The basis of the neurophysiological model
is shown in Figure 2.

Figure 2 The simplified of the neuvophysiological model (Benton, 2015)

Simplified Neurophysiological Model

Tinnitus Limbic and
Disturbance — Autonomic Nervous Tinnitus Noticed
Systems Activated Minimally (if at All)
Tinnitus Classified as Tinnitus Classified as
Significant Insignificant

1

Tinnitus Signal n z 3
Gttt Intackica —} Subconscious Auditory Filter




118 | Theovies on the Pathoplysiology of Tinnitus

Conclusion

In this paper, we reviewed both previous and recent pathophysiological
theories associated with tinnitus. However, it is essential to keep in mind
that the research on tinnitus has uncovered a wide variety of potential causes
of the etiology. Considering that each etiology has a unique mechanism
to generate tinnitus, there are numerous unresolved issues regarding the
pathophysiology of tinnitus. The theories are still being questioned and new
pathophysiological mechanisms are being looked for out through research.
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