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ONSOZ
Degerli Meslektaslarim ve Okuyucular,

Genel cerrahi alaninda son yillarda meydana gelen hizh
gelismeler ve yenilikler, cerrahi pratigin standartlarin1 ve hastalarin
yasam kalitesini 6nemli dl¢tlide etkilemistir. Bu kitap, bu alandaki en
giincel tedavi yoOntemlerini ve cerrahi teknikleri derleyerek,
meslektaslarimizin bilgi ve becerilerini artirmay1 amacglamaktadir.

Genel cerrahinin genis kapsami, hem rutin hem de karmagik
vakalarin yonetiminde yenilik¢i yaklasimlar1 gerektirmektedir. Bu
kitapta yer alan boliimler, klinikler arasi bir yaklasgimin 6nemini
vurgulamakta ve cerrahlarimizin isbirligi i¢inde calisarak en iyi
hasta sonuclarini elde etmelerine rehberlik etmektedir.

Bu eserin hazirlanmasinda emegi gecen tiim yazarlarimiza ve
katkida bulunan uzmanlara tesekkiirlerimi sunarim. Her biri kendi
alanlarinda yetkin ve deneyimli olan bu yazarlar, cerrahi pratigin
temel prensiplerine sadik kalarak, en giincel bilgileri ve
uygulamalar1  bizlere = sunmaktadir.  Ayrica, bu kitabin
yayimlanmasinda katki saglayan yayin ekibine de tesekkiir ederim.
Onlarin 6zverili ¢aligmalart olmadan bu eserin hayata gecmesi
miimkiin olamazdi.

Bu kitabin, cerrahi pratiginizde sizlere rehberlik etmesini ve
mesleki gelisiminize katki saglamasini temenni ediyorum.

Editor

Doc. Dr. Thsan Metin LEBLEBICI
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BOLUM |

Hemoroid Hastahiginda Tedavi Yaklasimlar:

Ali kemal TASKIN?

Giris

Hipokrat hemoroid hastaliginin anal kanaldaki venlerden
kaynaklandigin1 soylemistir. Hemoroid hastalig: ile ilgili yazilar
18.yy’a kadar dayanmaktadir. Hemoroid hastalig1 ile ilgili literatiir
calismalarinda giiniimiize kadar bir ¢ok tedavi yontemleri yaziya
dokilmistir. Ancak hemoroid hastaliginda cerrahlar tedavi
yontemlerinde hala bir arayis igindedirler. Bunun da sebebi
postoperatif hasta memnuniyeti ve komplikasyonlar a¢isindan en
ideal tedavi yaklasimina ulasabilme istegidir. Diinyadaki prevalansi
% 10 civarindadir (Sokiicii, 2007).

! Saglik Bilimleri Universitesi, Bursa Yiiksek Thtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Genel Cerrahi Bolimit, Bursa, TURKEY, Otcid: 0000-0002-9932-1917,mail:
alik8161@hotmail.com
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Etyopatogenez

Anal kanalin1 askida tutan treitz ve parks ligamentleri gesitli
sebeplerle sarkmasi ile hemoroid hastalig1 gergeklesir (Thomson,
1975). Hemoroid hastaligina neden olan sebepler; kabizlik, ishal,
yaslilik, asir1 ikinma, dik durus, siniizoidlerde kapakg¢ik olmamasi,
vendz dontigiin engellenmesidir. Hemoroidal kanama presiniizoidal
arteriollerden olmasi sebebiyle kirmizi renktedir. Hemoroidal
kanama siniizoid yastik¢iklara yapilan travma nedeniyle olusur.

Hemoroid hastaligina neden olan genetik faktorler net
bilinmemektedir. Ancak baz1 kisilerde geng yasta goriilebilmekte,
bunun nedeni genetik olarak ven duvarindaki zayiflik olabilir. Portal
hipertansiyon hemoroid kanamasina neden olabilir. Bu kanamalar
abondan olabilir (Johanson & Sonnenberg, 1990).

Semptomlar

Hemoroid hastaligi ile iliskili semptomlar sunlar1 igerir:
mukozal sarkma (prolapsus), agri, kanama, kabizlik, mukus akintisi
ve kozmetik deformite olarak bilinir. Ishal, kabizlik gibi genel
bagirsak fonksiyon bozukluklar1 ve kanama bozukluklarinda
hemoroid hastaligi goz 6niinde bulundurulmalidir. Hastadan diyet ve
ila¢ Oykiisii alinmalidir. Hemoroid hastaliginda kanama en sik
goriilen semptomdur. Baslangigta diskiya bulas seklinde iken,
zamanla defekasyondan sonra bir kag dakika kan gelmesi seklinde
goriilebilmektedir. Kanama nadiren de olsa anemiye neden olabilir.
Masif kanama nadir goriiliir. Masif kan kaybi gelisirse hastada
digkilama istegi dogurur. Masif kanamalarda, kanama bir anda
duruverir. Agri sadece tromboz hemoroid veya hemoroidde 6dem
olusmas1 durumunda goriiliir. Mukozal prolapsus (grade 4 internal
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hemoroid) veya tromboze hemoroid olusmasi durumunda hasta
tarafindan bu durum anal bir kitle olarak algilanabilir (Kluiber &

Wolff, 1994).
Table 1. Hemoroid hastaligr semptomlari Ve ayirict tani
Semptomlar Diger hastaliklar Hemoroidal
problemler

Akut agr1 Fissur Tromboze hemoroid
Apse/fistiil

Kronik agr1 Fisstir
Apse/periana fistiil
Perianal Crohn
hastalig1

Kanama Fissiir Internal hemoroid
Kolorektal polip Thromboze  external
Kolorektal kanser hemoroid

Kasinti/akinti Hiperrofik anal papilla | Prolabe hemoroid
Perianal fistiil (grade 4)
Anal kondilom
Rektal prolapsus
Anal inkontinans

Ele gelen kitle Hipertrofik anal papilla | Tromboze hemoroid
Apse Prolabe hemoroid
Anal /rektal timor (grade 4)

Kanak: (Fourth,

Hemoroid simiflamasi (Beck & ark. 2009)

Gordon & 2019)
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1.internal hemoroid

Grade |I; Kavernoz yastik¢iklarda treitz ligamentinin
sarkmasi ve dentate-line proximalinde olusan kabariklik durumudur.
Fizik muayene ile tan1 konulamaz. Semptomatik olursa anoskop ile
tan1 konulabilir.

Grade Il; Trietz ligamentinin sarkmasinin artmasi ile olusur.
Ozellikle 1kinma ile dentate-line distaline inebilir. Fakat anal
kanaldan disar1 ¢ikmaz.

Grade I11; Trietz ligamentinin sarkmasinin artmasi sonucu
kaverndz yastik¢iklar anal kanaldan disina ¢ikabilir. Hatta igeriye
elle koymak zorunda bile kalinabilir.

Grade 1V; Trietz ligamenti sarkmasina parks ligamentinin
hasar1 da eslik etmistir. Kavernoz yastiklar hep anal kanal disindadir.

2.External hemoroid

Dentate-line ¢izginin distalindeki olan kaverndz yapilarin
biliyiimesiyle external hemoroid olusur. Bu bolgedeki sensitif doku
yapisit daha fazla olmasi nedeniyle internal hemoroitlere nispeten

daha agrilidir.

3.Mix tip hemoroid

Dentate-line ¢izgisinin hem istiinde hem de altindaki
kaverndz yapilar belirginlesmesiyle olusur.

Muayene (David, 2019)

Hemoroid hastaliginin  tanisinda ayrintili  6ykii  ¢ok
onemlidir. Kanamanin rengi ve yapisi, ayrica hemoroid pakelerinin

prolobe olup olmamasi ¢ok 6nemlidir. Hemoroid hastaliginin varligi
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diger kanamaya sebep olan hastaliklar1 dislamaz. Hastanin hemoroid
pakesinin tromboze olmasi durumunda hemoroid pakesini sert doku
seklinde ve siddetli agr1 hissedelebilir.

Aniis muayenesi, muayene eden doktor tarafindan sakin bir
sekilde giiven verilerek yavasca yapilmalidir. Anal bdlgenin
muayenesi  genellikle proktolojik masa fizerinde diz-dirsek
pozisyondayken yapilir. Ancak hasta ileri yasta ise veya hasta
istegine bagli modifiye sol lateral dekiibitus (Sims') pozisyonu ile de
muayene edilebilir. Perianal bolgedeki deri  inspeksiyonda
incelenmelidir. Her iki kalganin laterallere dogru agilmasi perineal
bolge inspeksiyonun daha iyi yapilmasini saglar. Hastay1 ikindirarak
hemoroid pakelerinin prolobe olup olmadigini gorebiliriz. Ayrica
tan1 icin rektal prolapsus olup olmadigimni tespit edebiliriz.
Inspeksiyonda ayrica perianal bdlgede apse, fissiir, fistiil veya anal
papillom gibi hastaliklarin olup olmadig tespit edilebilir.

Dijital muayenede, muayene eden doktor anal kanalda
herhangi bir agr1 var ise, agrinin yerini ve siddetini belirler. Anal
sfinkter tonusunu degerlendirir. Ayrica anal kanal ve distal
rektumdaki ele gelen tiimér veya diger hastaliklarin olup olmadigi
degerlendirilir. Hemoroidler genellikle grade 3 veya 4 olmadik¢a
genellikle ele gelmezler.

Endoskopik inceleme

Anoskopi ile anoderm ve i¢ hemoroidal grade belirlenebilir.
Hasta ikindikga hemoroidler anoskopun liimenine dogru siser.
Genellikle 40 yasin altinda fleksibl sigmoidoskopi, 40 yasin
tizerinde ise  kolonoskopi  yapilmasi  uygundur.  Flexibl
sigmoidoskopi veya kolonoskopi anal kanalin proksimalindeki diger
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hastaliklar1 (anorektal polip, kanser, iilseratif kolit, krohn hastaligi,
mukuzal veya tamkat prolapsus gibi ) dislamak i¢in yapilir.

Tedaviler

Hemoroid hastaligi tedavileri ¢ok sayida ve gesitlidir.
Modern tedavi, gastrointestinal sistem fonksiyon bozuklugunun
tanimlanmasi Ve diizeltilmesini, semptomlarin en aza indirilmesini,
bazi hastalarda anal anormalliklerin diizeltilmesini, fazla hemoroidal
dokunun eksizyonunu ve prolapsusun énlenmesini i¢erir. Hemoroid
hastaligin tedavisi, cerrahi olmayan tedavilerden cerrahi tedavilere
kadar cesitlidir. Genel ilke akut acil (tromboz) durumlar disinda
genellikle cerrahi olmayan tedavilerin uygulanmasidir. Hemoroid
hastaliginda tedavi sekli hastanin yas, ek hastalik, hastaligin siddeti,
hemoroidin derecesine bagl degisir.

Ameliyatsiz teknikler arasinda beslenme degisiklikleri,
topikal ilaglarin uygulanmasi ve oturma banyolar1 yer alir. Hemoroid
hastaliginda ofis ortaminda uygulanabilen ameliyat teknikleri
arasinda doku fiksasyonu, biiyiik doku eksizyonu veya anal kanalin
fizyolojik degisiklikleri (Lord dilatasyonu veya lateral ig
sfinkterotomi) yer alir. Secilen yontem genellikle semptomlara
neden olan hemoroidal hastaliginin tipi/ grade ve tedavi eden
hekimin deneyimi ile ilgilidir (Milsom, 1992).
1.Diyet ve diski kabartict maddeler

Konservatif tedavide beslenme sekli 6nem arz eder. Diyette

lifli gidalar ile beslenme, semptomlarin siddetini ve kanamay1 %50
azalttig1 bildirilmistir (Alonso-Coello & ark. 2006).

Diyet degisikligi, hemoroid hastaligimmin tim evreleri igin
temel durumdur (Larach, Cataldo & Beck 1997). Hasta kabizsa veya
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sik sik 1kiniyorsa, lif orani yiiksek bir diyet (genellikle en az 20-30
g/giin) ve yeterli miktarda oral sivi alimi1 6nerilmektedir. Hastanin
defekasyonu esnasinda anal kanaldan kolay gegebilen, yumusak
bigimli diski i¢in ¢aba gosterilmektedir. Bu tiir diski, bagirsak
hareketleri sirasinda 1kinma ihtiyacin1 azaltir ve hemoroidal
yaralanma olasiligini diisiiriir. Moesgaard ve meslektaslar1 yaptiklari
calsma ile anal kanamasi ve diskilamada agrist olan hastalarin
diyetine psyllium lifi eklendiginde 6 haftalik bir siire icinde
semptomlarm iyilestirdigini gosterdiler. Ishal ve hemoroidal
hastalig1 olan hastalara, gevsek diskilarinin altinda yatan nedenin
degerlendirilmesinden sonra, belirtildigi gibi lifli ve ishal 6nleyici
maddeler i¢eren diyet manipiilasyonu da yapilmalidir (Moesgaard &
ark. 1982).

Diyette verilen lifin  komplikasyonlart ve alerjik
reaksiyonlar1 son derece nadirdir. En yaygin klinik zorluk tat alma
sorunlari, sigkinlik ve karin agrist semptomlar: goriilmesidir.
Ureticiler bu iiriinlerin lezzetini cesitli yollarla artirmaya calistilar.
Aroma ve tatlandiricilarin eklenmesi tadi iyilestirmistir. Ancak
genellikle daha yiiksek bir maliyetle ve birim hacim basina daha az
lifle sonuglanmaktadir. Farkli lif kaynaklar1 farkli hastalarda
degisken etkiler yaratabilir. Bu nedenle ilk kullanilan tiriin istenen
sonuclart vermezse alternatif trtinlerin denenmesi tavsiye edilir.
Semptomlar1 en aza indirmek i¢in hastalara daha diisiik bir lif
takviyesi dozuyla baslamayr ve alinan lif miktarini istenen diski
kivamina gelinceye kadar yavas yavas artirmayi tavsiye edilir.
Hastalara lifleriyle birlikte genellikle giinde 240-360 mL su
almalarin1 tavsiye edilir. Yeterli su alinmazsa hastada bezoar
gelisebilir. Polietilen glikol takviyesi diskida suyun tutulmasina
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yardimer olur. Lif konusunda daha az uyumlu olan hastalarda,
ozellikle de kadinlarda faydali olabilir.

2.Topikal kullanilan ilaclar

Akut agrili anal bolgeyi rahatlatmak icin 1lik oturma (40°C)
banyolar1 tavsiye edilir. Bu tedavi anal sfinkterleri gevseterek
agrinin azalmasima kakti saglarlar. Suya uzun siireli maruz kalma
perineal deride 6dem ve ardindan kasintiya yol agabileceginden 1lik
suya oturma sinirli siirede olmalidir. Bazi hastalar buz koymay1
tercih etmektedirler. Buz uygulama daha ¢ok kanamali hasta
grubunda kullanilmas1 tavsiye edilir. Ila¢ endiistrisi kremler,
merhemler ve fitiller gibi bir¢ok iiriinii aktif olarak piyasaya
sunmuslardir. Hidrokortizonlu kremler, hemoroid hastaligi ile iligkili
kasintiyr azaltabilir. Fitillerin anal kas kompleksini gevsetici ve
digkiy1 yumusatici etkisi bulunmaktadir. Diger merhemler kasintiya
neden olabilir veya kasmtiy1 arttirabilir. Topikal anestezik kremler
agrili hemoroid disinda ¢ok faydali olmamaktadir. Tromboze dis
hemoroidlerle iliskili semptomlar1 azaltmada topikal nitrogliserin
faydalidir (Dodi & ark. 1986).

Gliseril nitrat % 0.2 lik, 6zellikle gade I ve 1l hemoroidlerde
anal sfinkter tonusunu disiiriir. Fakat % 43 hasta da siddetli bas
agris1 yaptigi tespit edilmistir (Tjandra & ark. 2007).

Ayrica vasokonstriiktan ve koruyucu olan fenilefrin, mineral
yag, kopek balig1 karaciger yag1 kullanilmaktadir. Bu ilaglar agrili
defakasyon ve kanamanin azalmasini saglar (Sneider & Maykel,
2010). Ancak konservatif tibbi tedaviler yetersiz kaldigi durumlarda
cerrahi segenekler kullanilmaktadir.
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3.Minimal invaziv Tedaviler

Internal hemoroidler igin anal germe dilatasyonu,
skleroterapi, lastik bant ligasyonu, infrared koagiilasyon, doppler
klavuzlugunda  hemoroidal  arter  ligasyonu,  krioterapi,
elektrokoagiilasyon ve lazer yontemi yaygm kullanilan
seceneklerdir. Fakat, tedavi konusunda optimal fikir birligi yoktur.
Bu prosediirlerin genel ilkesi, vaskiilariteyi ve prolapsusu azaltarak
hemoroidal dokuyu anorektal duvarina fikse etmektir.

a.Anal germe dilatasyonu

1968'de semptomatik hemoroidlerin tedavisi i¢in anal
dilatasyon teknigini kullanild1 (Lord, 1968). Hemoroid pakelerine
bagli anal kanal basincin artmasinin veya alt kanalin daralmasinin
hemoroid semptomlarina neden oldugu varsayimina dayanmaktadir.
Prosediir anal kanalin dikkatli fakat siki bir sekilde genisletilmesini
gerektirir. Cerrahin elinin iki yaglanmis parmagi anorektumun igine
sokulur ve aniis yana dogru ¢ekilir; daha sonra diger elin iki parmag:
igeri sokularak disa dogru kontraksiyon uygulanir. Artan dilatasyon
ve c¢ekis ile birlikte, cerrahin sekiz parmagma kadar yerlesinceye
kadar ek parmaklar yerlestirilir. Avrupa'’da yaygm olarak
kullanilmast ve miikemmel sonuglar vermesine ragmen bazi
hastalarda islem sonras1 %40 oraninda inkontinans gelisebilmektedir
(McCaffrey, 1975). Dilatasyondaki yeni bir varyasyon, cerrahin
basinct veya hacmi daha kademeli ve tekrarlanabilir bir sekilde
kontrol etmesine olanak taniyan hidrostatik balon dilator kullanir.

b.Lastik bant ligasyonu

Lastik bant ligasyonu 1958'de Blaisdell tarafindan
tanimlanmig ve 1963'te Barron tarafindan gelistirilip popiiler hale
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getirilmistir. Lastik bant ligasyonu, aspirator emme basinci ile
calisan tabanca sistemli bir alet yardimiyla uygulanan yontemdir.
Fazla hemoroidal dokunun c¢evresine siki bir lastik bant
yerlestirilmesi, 5 ila 7 giin iginde dokiilen dokuya kan akisini kisitlar.
Bu durum kalan dokuyu alttaki kaslara sabitleyerek kiiciik bir tilser
birakir. Basitligi, giivenligi ve etkinligi nedeniyle lastik bant
ligasyonu su anda bircok iilkede birinci, ikinci ve iigiincii derece
internal hemoroidlerin tedavisinde en yaygim kullanilan tekniktir

(Beck, 1997).

Lastik bant ligasyon tedavisi hem poliklinik sartlarinda
hemde ameliyathanede uygulanabilir. Hastalara islem jack-knife
veya sol lateral pozisyonda anoskop esliginde yapilir. Bir emme
ligatorii hemoroid pakesini ligatér haznesinin igine ¢eker ve sapi
kapatilarak band hemoroid pakesinin distaline yerlestirir. Bu siki
bant proximalindeki hemoroid dokusunda iskemi olusmasina neden
olur. Bu doku daha sonra nekroze olur. Distalde kalan doku kaslara
sabitlenir. Nekroze olan doku 5-7 giin i¢inde dokdiliir. Tam iyilesme
birka¢ hafta ¢eker. Lastik bant ligasyonu 2 ila 3. derece ig
hemoroidlerde en iyi sonucu verir. Eksternal hemoroidde kesinlikle
kullanilmaz. Cinkii bantlar dentat-line ¢izgisinin distaline
yerlestirilirse hastada dayanilmaz bir agri gelisecektir. Agri
genellikle o kadar siddetlidir ki hasta bandin ¢ikarilmasini
isteyecektir. Lastik bant uygulanildiktan sonra ¢ekilmemelidir. Anal
ve rektal mukoza gerilmeye duyarli oldugundan mukozada
cekilmeye bagl agr1 olacaktir.

Hastalara lastik bant islemi uygulandiktan sonra defekasyon
yaparken zorlanabilecegi anlatilir. Doygunluk hissi anal kanaldaki

topaklagmis dokudan kaynaklanir. Eger diskilama veya idrara ¢ikma
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istegi fark edilirse, hastalara oturmalar1 ve diskiy1 ¢ikarmaya
caligmalar1 sOylenir. Uzun siire 1kinmalar1 tavsiye edilmez.
Tedaviden 5 ila 7 giin sonra bantlar ve nekrotik doku dokiilecek ve
bu da az miktarda kanamayla iliskili olabilir. 2 ila 6 hafta sonra
semptomlar  diizelmemisse  poliklinik  sartlarinda  veya
ameliyathanede tekrar ek bantlar yerlestirilebilir.

Lastik bant ligasyonunda komplikasyonlar nadirdir (< %2)
(Larach, Cataldo & Beck 1997). Bantlarin yerlestirilmesi sirasinda
olusan vazovagal yanit gibi gegici sorunlardan, anal agriya veya
nadiren pelvik sepsise kadar gesitlilik gosterir. Bantlamaya verilen
vazovagal yanit terleme, bradikardi, bulant1 ve hafif hipotansiyonu
icerir. Hastay1 rahatlatmak, ayaklarini kaldirmak ve hastanin alnina
soguk kompres uygulamak ¢ogu zaman yeterli olmaktadir. Pelvik
sepsisin nadir olmasina ragmen eger olursa hem hasta hemde hekim
icin sikintili bir siiregtir. Bunun i¢in hastalar bilmelidirler ki agrinin
artmast, idrar retansiyonunun gelismesi ya da ateslerinin yiikselmesi
durumunda vakit kaybetmeden hekimlerine yada acil Kliniklere
basvurmalar1 gerekir. Lastik bant ligasyonu yapilan hastalara bu tiir
komplikasyonlarin  gelisebilecegi anlatilmalidir.  Postoperatif
donemde posali gidalar ve ikinmamasmi sdylemek gereklidir.
Kesinlikle  postoperatif donemde gayta yumusatici ilag
kullanilmamalidir. Kontrendikasyon durumlari: External hemoroid,
koagiilapatisi olan veya kronik anti-koagiilan kullanan hastalardir (
lyer, Shrier & Gordon. 2004).

Hafif agri, propoksifen napsilat ve asetaminofen gibi
analjeziklerle veya lokal anestezik enjeksiyonuyla (6rn. %0,5
ksilokain hidrokloriir veya %0,25 bupivakain hidrokloriir)
yonetilebilir. Daha yogun agri var ise bandin kesilerek ¢ikarilmasi
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gerekir. Cogu hastada bandin ¢ikarilmasi i¢in lokal anestezik
enjeksiyonu yapilmasi gerekecektir. Bantlamadan birkag saat sonra
gelisen agr1 ve sislik, bantli bolgenin distalindeki 6dem ve tromboza
bagli olabilir ve genellikle konservatif 6nlemlerle tedavi edilebilir.
Agrinin azalmasi yerine artmasi, cerrahin acil degerlendirmesini
gerektirebilir. Nadiren de olsa, yiikksek anal tonusu olan geng
hastalarda hafiften siddetliye kadar anismus goriilebilir. Ayrica agri
korkusu, hastalarin  digkilamayr miimkiin oldugu kadar
geciktirmesine neden olabilir. Bu durumda diskinin daha sert ve anal
kanaldan daha zor gegmesine neden olabilir. Bu nedenle hastalara
gayta yumusaticilar1 postoperatif donemde verilmesi tavsiye edilir.
Yukardaki anlatilan sebeplerden dolayi hastalara bantlamadan sonra
gelisebilecek komplikasyonlar hakkinda bilgi verilmelidir.

Hastalarin %2 ila %11'inde dis hemoroide bagl sekonder
tromboz ortaya ¢ikabilir. ( Spontan trombozda oldugu gibi, hafif
semptomlar topikal preparatlar ve oturma banyolar: ile tedavi
edilebilir. Daha ciddi sikayetler eksizyon gerektirebilir. Lastik bant
ligasyonunda idrar retansiyonu yaygin degildir. Ortaya ¢iktigi
zaman, baslangi¢ bantlamadan kisa bir siire sonra olur ve siklikla
epigastrik bolgeye sicak uygulama ile kendiliginden diizelir veya bir
kez idrar kateterizasyonu gerektirebilir. Islemden sonraki giinlerde
idrar yapma zorlugu veya idrar retansiyonunun gelismesi, asagida
aciklandigi gibi pelvik sepsisin habercisi olabilir. Bantli doku
nekroze olup dokiildiikge genellikle islemden 7 ila 10 giin sonra
gecikmis kanama da meydana gelebilir. Hastalar, genellikle tedavi
gerektirmeyen az miktarda kanama fark edebilecekleri konusunda
uyarilmalidir. Ama gros kanama ¢ok ¢ok nadir goriiliir (Sun & Read,
1990). Onemli kanamalar acil miidahale gerektirir ve
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ameliyathanede siitiir ligasyonu gerektirebilir. Bantlama sonrasinda
kanama riskini en aza indirmek igin aspirin gibi kan
sulandiricilarindan uzak durulmasi 6nerilir. Ancak aspirin kullanimi
ve bantlama sonrasi kanama ile iliskili riskler hakkinda ¢ok az
prospektif veri mevcuttur. Varfarin gibi diger antikoagiilanlarla
deneyim daha da azdir. En ciddi komplikasyon bantlama sonrasi
sepsis olup, bantli dokudaki nekrozun bitisik yumusak dokuyu
enfekte etmesine neden olduguna inanilmaktadir. ilk kez 1980'de
bildirilen bu hastalik ates, perineal/ pelvik agr1 ve idrar yapma
zorlugu ile iligkilidir (Russell & Donohue, 1985). Bantlama
sonrasinda bu semptomlarin gelismesi acil degerlendirmeyi
gerektirir. Bu semptomlarin olmas: durumunda taniya gitmek igin
pelvik bilgisayarli tomografi (BT) ¢ekilmelidir. BT pelvik sepsis ile
uyumlu degisiklikleri gosterecektir. Potansiyel olarak o6liimciil
sepsis riskini azaltmak i¢cin ampirik tedavide clostridial kapsam1 da
iceren genis spektrumlu antibiyotiklerin yiiksek dozlar1 endikedir.
Herhangi bir apsenin varlig1 ve nekrotik dokunun olmas1 durumunda
apse drenaji veya nekrotik doku eksizyonu gerekebilir. Fornier gibi
yaygin perianal enfeksiyon vakalarinda saptirict kolostomi de
gerekli olabilir (McCaffrey, 1975).

Lastik bant ligasyonunun basar1 oranlar1 tedavi edilen
hemoroidin derecesine, takip siiresine ve basar1 Kriterlerine gore
degismektedir. Lastik bant ligasyonuyla elde edilen sonuglar, genis
serilerde %80 ila 91'lik hasta memnuniyetiyle miikemmel olmustur.
(Fakat takip araligi 4 ila 5 yil olan hasta serilerindeki ¢alismalarda
niiks oran1 %68 kadar ¢ikmaktadir. Bununda sebebi bant ligasyon
uygulanan hastalarin gogunun tek seans ile tedavi olmalar1 yada bant
ligasyon yontemi cerrahi islem kadar hemoroid pake eksizyonu
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yapamamasindan dolay1 olabilir. Ancak yillar sonra ortaya ¢ikan
semptomlar genellikle tekrarlanan ligasyonlara yanit verir. Bu tiir
hastalarin yalnizca %10'unda eksizyonel hemoroidektomi gerekir
(Sokiicii, 2007). Iki veya ii¢ bantlama seansi semptomlari
iyilestirmezse, alternatif bir tedavi sekli (6rnegin: hemoroidektomi)

diisiiniilmelidir.

c.infrared fotokoagiilasyon

Ilk olarak Neiger tarafindan tamimlanan yeni bir teknik,
fotokoagiilasyondur (Smith, Goodreau & Fouty, 1979). Bir
tungsten-halojen lamba tarafindan tiretilen kizil6tesi radyasyon, kati
kuvars camli bir 1sik kilavuzu araciligiyla altin kaplamali bir
reflektéor muhafazasindan hemoroid dokusu tizerine odaklanir
(David, 2019). Kuzilétesi pihtilagtirict 151k submukozal dokuya
kadar niifuz eder. Daha sonra 1siya dondstiiriilerek tahribata ve
yaraya yol acar (Dennison & ark. 1990). Aletin ucu hemoroidin
tabanina uygulanir ve 1,5 ila 1,8 saniyelik bir enerji darbesi verilir.
Aninda 3 ila 4 mm2 ¢apinda bir pihtilagsma alani olusturur. Bu alan
ilserlesir ve 2 hafta sonunda skar izi kalir. Tedavi edilen her
hemoroidin tabanina 3 veya 4 uygulama yapilir. Bu iglem ile 1 ila 3
pake tedavi edilebilir. Hekim tarafindan gerekli goriiliirse 3-4 hafta
sonra ek tedavi uygulanabilir. Bu teknikle ilgili komplikasyonlar
nadir goriliir. Enerji hemoroidin taban1 yerine anoderme uygunsuz
bir sekilde iletilirse agr1 olusabilir. Asir1 uygulama da kanamaya
neden olabilir.

Bantlama ile karsilastirildiginda fotokoagiilasyonda kanama
insidansinin 6nemli dlglide daha az oldugunu bildirmektedir. Anal
fissiir nadir de olsa goriilebilir. Ortaya ¢ikan skar fiksasyon yaratir.

Infrared koagiilasyon, kii¢iik kanamali hemoroidi (birinci veya ikinci
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derece) olan hastalarda en iyi sonucu verir. Bu teknigin
dezavantajlari, aletin maliyetinin bantlayiciya gore ¢ok daha yiiksek
olmas1 ve grade 3, 4 hemoroidlerde daha az etkili olmasidir
(McCaffrey, 1975).

d.Skleroterapi

Skleroterapi, uygulanan hemoroid pakesinde skar
olusmasmma neden olarak hemoroid pakesinin anal kanala
sabitlenmesini ve sonunda pakenin obliterasyonuyla kiigiiltiilmesini
amaglar. Bu islemi, hemoroidlerin vaskiilaritesini ortadan kaldirarak
hemoroid pakesini anorektal muskularise sabitlemeye c¢aligir.
1869'da John Morgan dis hemoroidlere demir persiilfat
enjeksiyonunu tanimladi (Lord, 1968). O zamandan beri c¢esitli
maddeler kullanilmistir (McCaffrey, 1975). Su anda kullanilan
ajanlar kinin ve iire (%5'lik ¢6zelti), fenol (%5 badem yaginda) ve
sodyum tetradesil siilfat (%1-3'lik ¢6zelti)'dir. Cogu cerrah, 25
gauge bir spinal igne veya ozel bir hemoroid (Gabriel) ignesi
kullanarak, her hemoroidal demetin submukozasina, dentate-line
cizginin 1 cm veya daha fazla yukarisina 3 ila 5 ml sklerozan
soliisyon enjekte eder. Uygun enjeksiyon yeri hemoroidal pleksusun
hemen proksimalindedir ve enjeksiyon mukozay1 beyazlatmayacak
kadar derin olmali, ancak alttaki kasa zarar vermeyecek kadar derin
olmamalidir. Yani submukozal alana uygulanmalidir. ignenin ¢ok
derin olmasi ve sfinkter kasinin spazmina neden olur. Sklerozan
ajanin dentate-line ¢izginin distaline uygulanmasi durumunda
somatik sinirleri tahris ederek agr1 olusturur (David, 2019).

Hemoroid hastaliginda skleroterapi uygulama
kontrendikasyonlar1 arasinda inflamatuar barsak hastaligi, portal
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hipertansiyon, bagisiklik sistemi baskilanmis durumlar, anorektal
enfeksiyon, tromboze hemoroid ve prolapsus yer alr.
Skleroterapinin  komplikasyonlar1, sklerozan ajanin uygulama
yerinin yanlis secilmesi veya asir1 miktarda sklerojan ajanin
uygulamasiyla alakalidir. En sik goriilen sorun, genellikle tedavi
gerektirmeden iyilesen hemoroidal ~mukozanin  yiizeysel
dokiilmesidir. Asirt  dokiilme, skar ve darliga yol agabilir.
Skleroterapi ayrica komsu hemoroidal kompleksin trombozunu da
neden olabilir. Skleroterapinin komplikasyonlar1 arasinda hafif
rahatsizlik veya kanama da yer alir. Bununla birlikte, yanlis
uygulanmis enjeksiyonlar nedeniyle ¢ok nadiren rektal fistiil veya
perforasyon gelisebilir (Beck, 1997). Tromboz siddetli ise
eksizyon gerekebilir. Ancak ¢ogu hasta, yiiksek lif iceren diet ve
oturma banyolar1 ile tedavi edilebilir. Skar ve darlik potansiyeli
nedeniyle skleroterapinin tekrarlayan kullanimi  Onerilmez.
Skleroterapi uygulanmasi sonrasi ¢ok nadirde olsa apse goriilebilir.
Hemoroid pakesine skleroterapi uygulanmasi sonrasi debridman ve
saptirict kolostomi gerektiren bir nekrotizan fasiit olgusu rapor
edilmistir (Kaman & ark. 1999). Alexander-Williams ve Crapp
skleroterapi ile lastik bant ligasyonuyla karsilastirdilar ve 1. derece
(birinci derece) hemoroidlerde kisa siireli takipte skleroterapi
uygulanmasimi "tatmin edici” oldugunu buldular. Bu yontemle elde
edilen sonuglar infrared koagiilasyonun sonuglarina benzerdir. Ama
skleroterapi daha az kullanilmaktadir. Infrared koagiilasyonda
oldugu gibi, skleroterapi de 1. veya 2. derece hemoroidlerde en iyi
sonucu verir (Thomson, 1975).
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e.Kriyoterapi

Grade I-11 hemoroidlerde kullanilir. Genel veya spinal
anestezi altinda olmak zorundadir. Kriyoterapinin nadir uygulanilan
yontemdir. Aniis i¢ine yerlestirilen bir Kriyoprob ucu araciligiyla
hemoroid pakesine temas ettirilir ve hemoroidal pakenin
dondurulmasi igin soguk nitroz oksit (-60°C ila —80°C) veya sivi
nitrojen (—196°C) islemi yapilir. Ilerleyen zamanda doku nekrozu
gelisir. Burada hemoroid pakesinin hem fibrozisi hemde alttaki kas
dokusuna fikse olmasi diistiniilerek bu islem yapilmaktadir
(Barwell,1999). Bir dezavantaj, meydana gelen yikim miktarinin
kontrol edilememesidir. Uzun siireli, nekrotik doku dokiilmesi, artan
agriya ve anal akitiya neden olur. Kriyoterapi, teorik olarak
dokunun hizla dondurulup ¢dziilmesine dayanr. i1k raporlar iyimser
olmasina ragmen, (Savin, 1977) sonraki deneyimler énemli sorunlar
oldugunu gosterdi. Tedaviden sonra hastalar ciddi bir agr1 yasadilar
ve tedavi bolgelerinden bol miktarda kotii akint1 geldigi tespit edildi.
Iyilesme siklikla 6 hafta veya daha uzun siiriiyordu. Smith ve
meslektaglar1 26 hemoroid hastasini aniisiin bir tarafina kriyoterapi,
diger tarafina ise kapali hemoroidektomi ile rastgele tedavi ettiler.
Agr1 daha uzun siirdii ve kotii kokulu akinti1 devam etti. Kriyoterapi
uygun sekilde yapilmazsa anal sfinkter kasinin tahribati anal stenoz
ve anal inkontinansa neden olabilir. Pahali bir islem olmasi ve
onemli yan etkiler bu teknigin neredeyse tamamen terk edilmesine
yol agmustir (Smith, Goodreau & Fouty, 1979).

f.Elektrokoagiilasyon

Bipolar diatermi; koter uglu bir aplikatdriin ucunda bir doku
pihtis1 olusturmak igin bipolar radyo frekansi elektrik akimi kullanir.
Hastaya islem sirasinda topraklanma yapilmamaktadir. Hemoroid
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pakelerinin tabanina 2 saniyelik bir darbe uygulanir. Postoperatif
komplikasyon olarak {ilserasyon, uzun siireli agri, fissiir ve kanama
gelisebilir (Dennison & ark. 1990). Bu teknik, pahali bir yontem
olmasi ve diger yontemlerle elde edilen sonuglardan daha etkili
sonuglarin bulunmamasi nedeniyle genis ¢apta kabul gérmemistir.

Dogru akim terapisi; internal hemoroide elektrik akimi (16
mA'ya kadar) iletmek igin 6zel bir prob kullanir. Teknik olarak,
akimm her hemoroide 10 dakikaya kadar iletilmesini gerektirir.
Islem sonrast komplikasyon olarak, siddetli agri, kanama
goriilebilmektedir. Bu teknik, pahali bir yontem olmasi ve diger
yontemlerle elde edilen sonuglardan daha etkili sonuglarin
bulunmamasi nedeniyle genis ¢apta kabul gérmemistir (Yang & ark.
1993).

g.Transanal hemoroidal dearterizasyon

Hemoroid hastaliginda kullanilan yeni bir tekniktir. Islem
ameliyathanede yapilir ve geleneksel hemoroidektomiye benzer bir
anestezi gerektirir. Ozel anoskop ve doppler probu tek
kullanimliktir. Anoskop yerlestirildikten sonra prob, dentate -line 3-
4 cm proximalinden distale dogru dairesel olarak arter uglarin
arayarak nabiz vurular1 alinmaya ¢alisilir. Alindig1 yerde 8 seklinde
sttiir atilir. Dikis derinligi 4.5-5.5 mm olmalidir. 1,3,5,7,9,11 saat
hizasina 6 adet siitiir koyulur. Siitiirlerin dentate-line ¢izgisine 2 cm
den daha yakin olmamasina dikkat edilmelidir. Siitiirlerden sonra dis
ve internal hemoroidlerin sondiigii izlenir. Ik yapilmaya
baslandiginda sadece bu islem yapilirdi. Son zamanlarda hemoroidin
mukozal prolapsusu var ise, mukopeksi eklenmektedir. Siitiirasyon
proksimalden distale dogru yapilir. Operasyonun siiresi kisadir.

Agriy1 en aza indirmek icin mukopekside kullanilan siitiir dentat line
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hattinin proksimalinde tamamlanir. 2. ve 3. derece hemoroidler igin
etkili goriinmektedir, ancak uzun vadeli sonuglar ve maliyet-fayda
analizi i¢in ek ¢alismalara ihtiya¢ vardir. Kanama %96, agri1 %95
oraninda azalmaktadir. Grade 1V hemoroid olan hastalarda niiks
olmasi1 veya hastaligim devam etmesi nedeniyle tercih
edilmemektedir. En sik komplikasyonu rezidiiel protriizyon, kanama
ve trombozdur (De Nardi & ark. 2014).

h.Lazer cerrahi

Son yillarda popiiler tedavi yontemlerindendir. Grade I1-111
hemoroidlerde  endikedir. Hemoroid pakesinin distalinden
submokozal alana lazer prob ucu ile girilerek pakenin proksimal
ucuna kadar ilerlenir. Hemoroid proximalinden baslayarak distaline
dogru genelde 12 watt giicte 3 saniyelik bir duraklama ile her biri 3
saniyelik standart 3-5 atis ile hemoroidoplasti yapilir. Her pake lazer
islemi bitiminde eldiven i¢indeki buz ile islem olan pake iizerine 1
dakika sogutma uygulanir. Bu islem lazer uygulanan tiim hemoroid
pakelerine uygulanir.

Operasyondan sonra agri, 6dem, kanama g¢ok ¢ok nadir
goriilmektedir. Hasta operasyon sonrasi giinliik aktivitesine cerrahi
islemlere nazaran daha kisa zamanda ulasabilmektedir. Lazer
kanama kontrolii yapmasi, ¢evre dokulara 1s1 hasar1 yapmamasi,
bakterilere karsi etkili olmasi, postoperatif agrinin olmamasi
nedeniyle tercih sebebi olmaktadir (Smith, 1992).

Diger cerrahi tedaviler

1-internal anal sfinkterotomi

Sfinkterotomi, anal basinci diisiirmek i¢in dogasi geregi daha
kontrolli bir teknik gibi goriinmektedir. Lokal anestezi altinda
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yapilabilir. Postoperatif vakalarin %25'inde hafif gegici inkontinans
goriilebilmektedir. Yapilan bir ¢alismada hemoroid hastalarinda
internal anal sfinkterotomi yapildi ve %75’lik basar1 elde edildi
(Schouten & van Vroonhoven, 1986). Baska bir ¢alismada internal
anal  sfinkterotomi ile beraber diger tedavi yontemleri
uygulandiginda tedaviye herhangi bir katkis1 olmad: tespit edilmistir
(Leong & ark. 1994). Ama anal fissiiriin eslik ettigi hemoroid
hastalarinda diger tedavilere internal anal sfinkterotomi eklenmesi
uygundur. Ek olarak, ¢ogu cerrah gevsek sfinkterleri olan hastalarda
veya yasl hastalarda sfinkterotomi yapmakta ¢ok tereddiit ederler.
Bu yiizden butiir hemoroid hastalarina anal manometre ve endo-anal
ultrasonografi tan1 yontemleriyle anal basing 6l¢iimii ve anal sfinkter
kompleksi durumu ortaya konulduktan sonra internal anal
sfinkterotomi islemine karar verilmelidir.

2-Operatif hemoroidektomi

Diger islemlere kiyasla daha invaziv ve morbiditesi yiiksek
bir islemdir. Dentate-line distalindeki eksizyondan dolay1 agr1 daha
siddetli olabilir. Normal yasama doniis birkag hafta siirebilir.
Postoperatif agri i¢in analjezikler, oturma banyosu ve kabizliktan
kaginmak i¢in sulu gidalar ve lifli gidalar onerilir (Bleday & ark.
1992). Gangrenli hemoroid pakelerinde, grade 3, 4 hemoroid
pakelerinde, hastalarn  birden fazla ameliyatsiz  tedavi
uygulamasindan sonra iyilesme goéstermedigi durumlarda ve
hemoroid, tilserasyon, fissiir, fistiil gibi iliskili patolojiler nedeniyle
komplike oldugunda siklikla tercih edilir. Operasyondan sonra 1
haftalik donemde % 1-2 oraninda kanama, %1 oraninda apse
goriilebildigi gibi, ¢ok ¢ok nadiren de olsa nekrotizan enfeksiyon
veya siddetli fasiitis goriilebilir. Idrar retansiyonu % 34 oraninda
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goriilebilir. Gayta inkontinansi sfinkter yaralanmasina bagh olarak
% 2-10 goriilebilir. Son olarak fazla pake eksizyonu veya ¢ok siitiir
atmaya bagl ge¢ komplikasyon olan anal stenoz goriilebilir. Niiks
acisindan cerrahi yontem, lastik bant ligasyon yonteminden daha
iyidir. Bu prosediirlerin her biri genel, spinal veya lokal anestezi ile
yapilabilir. Hasta operayon esnasinda chik-nife veya litotomi
pozisyonunda iken yapilmaktadir. Birkag farkli ameliyat teknigi
tanimlanmistir (Mazier, 1995).
a-Milligan-morgan teknigi

Hasta chik-nife / litotomi pozisyonda anestezi altinda ilk
once iki veya 3 parmak ile anal dilasyon yapilir. Daha sonra
hemoroidal kompleks, mukokutandz Dbileskenin prpksimaline
yerlestirilen bir forseps ile ¢ekilerek disar1 ¢ikarilir. Daha sonra ek
forsepsler anorektal halka seviyesine dogru yerlestirilebilir. Eliptik
kesi yapilmadan pakenin proximaline kanama kontrolii igin siitiir
(6rn. 3-0 Vicryl ) atilir. Daha sonra makas yerine elektrokoter ile
internal kas tizerinden hemoroid pakesi eksize edilir. Eksize edilen
hemoroid pakelerin sayist genellikle iigten fazla olmamalidir.
Kanama kontrolii yapilir. Ag¢ik uglu mukozal kenarlar siitiire
edilmez. Hemostaz saglanir ve anal pansuman uygulanir. Agik
hemoroid yaralarinin iyilesmesi ile birlikte anal stenozu 6nlemek
icin yeterli anoderm adaciklarinin korunmasina dikkat edilmelidir.
Ultrasonik makaslar, bipolar damar tikayici yeni gelismis cihazlar
ile de bu islem yapilabilir (Nienhuijs & De Hingh, 2009).

b-Ferguson teknigi

Bu cerrahi yontem, sadece pake eksizyonu sonrasi kalan
mukozal dokunun birbirine yaklastirilarak siitiire edilmesi ile
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Milligan-Morgan yonteminden ayrilir. Siitiirasyon genellikle 3-0
vieriyll ile proximalden distale dogru siitiire edilir. Sadece kalan
mukoza yaklastirilarak siitiire edilir. Anoderm siitiire edilmez. Her
pake eksizyonu sonrasi kalan mukozal dokular ayr1 ayr1 siitiire edilir.
Stenoz gelismemesi i¢in mukozal kenarlar gergin baglanmamalidir.
Diger biitiin ameliyat islemleri milligan-morgan ameliyat islemi
gibidir. Ayni sekilde ultrasonik makaslar, bipolar damar tikayici yeni
gelismis cihazlar ile de bu islem yapilabilir.

c-Whitehead ameliyat1

Yaygin  komplikasyon nedeniyle giinimiizde pek
kullanilmamaktadir. En korkulan komplikasyonu ge¢ komplikasyon
olan anal stenozdur. Haricen anal striktiir, anal duyu kaybi, mukozal
ektropiyon gelisebilmektedir. Bu ameliyat sonrasi komplikasyonlari
duzeltmek genellikle zordur. Anestezinin ardindan anoskopun
yardimu ile anoderm internal sfinkterden ayristirilir. Rektal mukoza
dentate-line hizasinin iistiinde kesilir. internal ve eksternal kas
dokulari ortaya koyulur. Daha sonra rektal mukoza 4 noktada geriye
kagmamasi i¢in dentate-line ¢izginin oldugu yerde siitiire edilir.
Rektal mukoza tek tek anoderme siitiire edilir (Barwell & ark. 1999).

d-Prolabe hemoroidlerde zimbah rektopeksi (Stapler
hemoroidektomi )

Bu yontem, prolabe olmus hemoroidlerde, fazla anorektal
mukozanmn ¢ikarilmast igin kullamilir. Stapler aleti, dairesel
zimbalama aleti olarak bilinir. Bu prosediiriin semptomlari
hafiflettigine dair devam eden tartismalar vardir. Hemoroidlerin
gereksiz fibrovaskiiler yastiklar oldugu distiniildiigiinden ¢ogu
tedavi kan akisini azaltir ve fazla dokuyu ortadan kaldirir. Stapler

Hemoroidektominin de benzer mekanizmalarla ¢alistig
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disiiniilmektedir. Fazla mukoza aletin i¢ine c¢ekilir ve eksize edilir.
Ayrica dairesel zimba hatt1 nedeniyle mukozal ve submukozal kan
akis1 kesintiye ugrar. Somatik olarak innerve edilen, son derece
hassas anodermde hi¢bir kesi yapilmaz, bu da ameliyat sonrasi agriy1
onemli Ol¢iide azaltir. Prosediir, daha yaygin cerrahi prosediirlerden
farkli teknikleri igerir. Basarili bir sonug elde etmek ve bildirilen
ciddi komplikasyonlardan kaginmak igin ayrintilara titizlikle dikkat
edilen dogru teknik gereklidir. Hastalar, bagirsak hazirligi ile
standart hemoroidektomiye gore hazirlanir.

Genel ve spinal anestezi ile yapilabilir. Ameliyathanede
hemoroid hastas1 cerrahin tercihine gore litotomi veya jack-knife
pozisyonunda konumlandirilabilir. Stapler disinda sirkiiler anal
dilatator bulunur. Anodermin dis kenarindan gecen 4 kadrana birer
stitiir atilir. Dilatator anal kanala yerlestirilir ve dis deliklerden
baglanir. Daha sonra i¢ bolgeye biizme siitiirii atilir. Kese siitiirii
dentate-line ¢izginin 4 ila 5 cm proksimalinde olmali ve sadece
mukoza ve submukozay1 igermelidir. Dikis araliklart birbirine yakin
olmalidir, ¢iinkii biiyiik bosluklar fazla mukozanin zimbadan
kagmasina izin vererek kalici hemoroidlere neden olur. Cogu cerrah
sekiz siitiir tercih eder. Daha sonra dairesel stapler aletinin
(genellikle 33 mm'de) anvili anal kanalin igine sokulur ve siitiir
icindeki dokuya yerlestirilir ve siitiirler sikistirtlir. Siitiiriin uglari,
zimbalayicinin yariklarindan ¢ekilerek distal fazlalik mukozayi
proksimal olarak zimbalayicinin igine dogru ¢eker. Zimba
sikildiktan sonra, kadin hastalarda anovajinal septumun zimbaya
dahil edilmediginden emin olmak igin transvajinal olarak bir parmak
yerlestirilir. Ayrica enterosel var ise hasta telendelenburg
pozisyonuna getirilmelidir. Daha sonra zimba ateslenir ve ¢ikarilir.
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Bunu takiben zimba hatt1 bosluklar ve ozellikle kanama noktalar
acisindan incelenir ve eger kanama varsa koterize edilebilir veya
stitiire edilebilir. Kisa stireli takipte komplikasyon orani ve tedaviye
yanitt  agisindan  zimbalanmig  hemoroidopeksi,  geleneksel
hemoroidektomiye kiyasla anlamli bir fark bulunamamistir. Ancak
postoperatif daha az agr1 goriilmektedir (Macrae, Teruple &
McLeod. 2002). Uzun donem takipli bir ¢alismada, zimbalanmis
rektopeksiyi  Ferguson teknigiyle karsilastirdi. Zimbalanmis
rektopeksinin postoperatif daha az agrisi, daha az analjezik
gereksinimi oldugu tespit edildi. Ayrica 1 yil sonra tedaviye cevabin
benzer oldugu goriildii (Senagore & ark. 2004). Grade 3 ve 4
hemoroid hastalarini i¢ceren bir ¢alismada lastik bant ligasyonu ve
zimbal1 hemoroidopeksi uyguland: ( Peng, Jayne & Ho, 2003).

Ozetle, zimbalanmis rektopeksi, cerrahi hemoroidektomi
gerektiren  hastalar i¢cin mevcut bir tekniktir. Zimbali
hemoroidopeksi 6nemli dl¢lide daha az agri ile iliskilidir. Geleneksel
hemoroidektomiyle karsilastirildiginda komplikasyon oranlar1 daha
diisiiktiir. Ancak teknik goz oniine alindiginda, ciddi komplikasyon
potansiyeli daha yiiksek olabilir (kese ipinin i¢inde ¢ok fazla doku
bulunmasi nedeniyle rektovajinal veya rektoiiretral fistiil gelisebilir).
Kanama da bir sorun olmaya devam etmektedir. Perforasyon ve
anostomoz kagagi vakalar1 rapor edilmistir. Nadirde olsa ciddi agr
goriilebilmektedir (Thaha & ark. 2005).

External hemoroid
a.Akut tromboz

Tromboze external hemoroidlerin tedavisi, hastanin
hastaligin seyrinde ne zaman ortaya ¢iktigia baghdir (Beck, 1997).
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Bu durumun dogal seyri external hemoroidin trombozu ile baslar. Bu
olay bazen efor, zorlamayla, stres, ayakta uzun siire durma
iliskilendirilir. Bu trombozun etrafindaki doku siser ve agriya neden
olur. Agrinin derecesi her zaman olmasa da genellikle trombiisiin
boyutuna baglidir. Odem arttikga agrinin siddeti artar. Agr
genellikle yanma olarak tanimlanir. Histopatolojik ¢alismalar, kilcal
damarlarda ¢apt 1 cm'ye veya daha fazlasina kadar uzayabilen
intravaskiiler bir trombiisii ortaya koymaktadir. Trombiis anoderm
ile sinirhidir ve proksimal olarak dentat line ¢izginin 6tesine gegmez.
Tromboze dis hemoroidlerin  dogal seyri, aniden eksternal
hemoroidde sislik ve sertlik olusur ve genellikle 48 ila 72 saat i¢inde
zirveye ¢ikan agri olur. Daha sonra agri azalir ve trombiis 2 ila 4
hafta i¢inde kiiciiliip ¢Oziiliir. Bazen, trombiisiin iizerindeki deri
incelir ve kalan pihtu, ilgili kanamayla birlikte disari atilir. Tromboze
eksternal hemoroidler kendi kendini sinirladigindan, tedavi siddetli
agrimin  giderilmesini, tekrarlayan trombozlarin 6nlenmesini
amaglamalidir. Tedavi edilmezse 2 ila 4 hafta iginde tromboze
damarlardaki piht1 ya kendiliginden iistteki deriden bosalacak ya da
yavas yavas emilecek ve rahatsizlik yavas yavas azalacaktir. Eger
tromboz tahrise neden oluyorsa ya da anal bdlgenin temizligini
zorlastirtyorsa  lokal anestezi altinda konservatif eksizyon
yapilabilir. Tromboze hemoroidde ilk 72 saatte agri pik yaptigindan
tercih edilen prosediir eksizyondur. Kalan yara acgik veya kapali
birakilabilir. Eksizyonun amaci pihtilar1 gidermek ve kozmetik
acidan hos bir yara birakmaktir. Islem lokal anestezi ile
muayenehanede yapilabilir.  Yetmis iki saatin  iizerinde
trombozektomi yapilirsa agriy1 daha da arttirmis oluruz. Yetmis iki
saatin tizerinde agr1 azalarak ve tromboz organize olarak semptomlar
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azalir. Bu yiizden 72 saat sonrasi eksternal tromboze hemoroidde
konservatif tedavinin yapilmasi uygundur. Giinde ¢ ila dort kez 10
ila 15 dakikalik 1lik oturma banyolar1 yalnizca zonklayici agri igin

kullanilir. Semptomlarin ¢oziilmesi, daha diisiik niiks insidansi,
nifedipin jel ve % 1,5 lidokain jeli ile saglanmaktadir. Ayrica gayta
yumusaticilar, lifli gidalar, oturma hemoroid simidi 6nerilmektedir.

Tablo2. Operatif hemoroidektomi sonras: komplikasyonlar

Ik 48 saatte: Komplikasyon oran (%)
Kanama 2-4
Tekrar cerrahi gerektiren kanama 0.8-1.3
Uriner retansiyon 10-32
Postoperatif ilk 1 haftada:

Yara enfeksiyonu <1
Tromboze hemoroid <1
Postoperatif ge¢ komplikasyonlar:
Skin tag 6
Anal stenoz 1
Anal fissur 1-2.6
Anal inkontinans <04
Anal fistiil <05
Niiks <1
Kaynak:( Milsom, 1992)
Sonuc¢

Hemoroid hastaligi

toplumda yaygin goriilmektedir.

Yillardir cerrahlar birgok tedavi yontemlerini gelistirmis olmalarina
ragmen hala daha giivenli, daha az komplikasyon, daha az niiks orani
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olan tedavileri arastirmaktadirlar. Glinimiizde hemoroid tedavisinde
yklasimlar asagidaki gibidir;

1.derece internal hemoroidin tedavisinde; diyet, topikal
ilaglar, infrared koagiilasyon, krioterapi, lastik bant ligasyonu veya
skleroterapi uygulanabilir.

2.derece internal hemoroidin tedavisinde; diyet, topikal
ilaglar, infrared koagiilasyon, krioterapi, lastik bant ligasyonu, lazer
cerrahisi, transanal hemoroidal dearterizasyon veya skleroterapi
uygulanabilir.

3.derece  hemoroidin  tedavisinde;  diyet, infrared
koagiilasyon, lastik bant ligasyonu, skleroterapi, lazer cerrahisi,
transanal hemoroidal dearterizasyon, eksizyonel hemoroidektomi
veya stapler hemoroidektomi uygulanabilir.

4. derece hemoroidektominin tedavisinde; eksizyonel
hemoroidektomi, stapler hemoroidektomi uygulanabilir.

Akut eksternal tromboze hemoroidde ilk 72 saatte acil
eksizyonel hemoroidektomi, 72 satten sonra ise konservatif tedaviler

Onerilmektedir.
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BOLUM II

Meme Hastaliklar: ve Giincel Tedavi Yaklasimlar:

Fatih TURKOGLU!

Giris

Meme hastaliklari, tip biliminde ¢ok genis kapsamli bir
konudur. Meme ile ilgili tanimlanmis birgok hastalik bulunmaktadir.
Kadinlarin 6nemli bir kism1 hayatlarinin belli bir doneminde meme
kaynakli problemler nedeniyle saglik kurulusuna bagvurmaktadir.
Kadinlara gore daha az rastlanmakla birlikte erkeklerde de zaman
zaman meme hastaliklar1 teshis edilmektedir. Toplumun genis bir
kismin1 ilgilendirmesi nedeniyle her Klinisyen ozellikle sik
karsilasilan meme hastaliklarina yaklasimla ilgili bilgi sahibi
olmalidir. Basit Kistlerden meme kanserine kadar genis bir skalay1
olusturan meme hastaliklarinda erken teshis tedavide basar1 sansini
etkileyen temel unsurlardan biridir. Bu nedenle Klinisyenin bu

L' Uzm. Dr., T.C. Saglik Bakanligi Suhut Devlet Hastanesi, Genel Cerrahi Klinigi, Orcid:
0000-0001-5128-4419, drfatihturkoglu@hotmail.com
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konudaki bilgi ve tecriibesi tedaviyi sekillendirmede 6nemli rol

oynamaktadir.

Meme; meme basindan baslayan, dogrusal sekilde viicuda
dogru uzanim gosteren, 15-20 lobdan ve duktuslardan olusan bez
yapsinda organdir. Meme hastaliklarin1 anlamak igin temel diizeyde
de olsa memenin anatomi ve fizyolojisine hakim olmak gerekir.
Bahsedecegimiz asil konu olan meme hastaliklarina baslamadan
once memenin anatomi ve fizyolojisine kisaca deginmenin faydali
olacag diisiincesindeyiz.

Memenin anatomi ve fizyolojisi

Meme, bez yapisinin yaninda yag ve bag dokusu
icermektedir. Meme dokusu erkeklerde ve kadinlarda bulunmasina
ragmen meme bezleri yalnizca postpartum donemde aktif olmakta
ve siit salgilamaktadir. Meme basini ¢evreleyen pigmentli bolgeye
“areola mammae” ad1 verilmektedir. Areola; gebelik ve laktasyon
doneminde biiyliyerek yaglhi salgi yapan, areolanin c¢evresine
Morgagni tiiberkiilleri olarak agilan Montgomery bezleri ad: verilen
gozle gorilir yardimcr bezleri igerir. Kadin memesi 2-3. kot
hizasindan baglaylp 6-7. kot hizasina uzanmaktadir. Pektoral
fasyanin oniindedir. Yanlarda sternum lateral kenar1 ve 6n aksiller
cizgi yer almaktadir. Spence’in aksiller kuyrugu olarak
isimlendirilen alan aksiller bolgeye uzanmaktadir. Memeye kendine
has seklini veren ve yapisim destekleyen unsur Cooper

Ligamenti’dir.

Meme sekil ve biyiikliigii genetige, diyete, yasa, dogum
sayisina Ve menopoz durumuna baglidir. Memenin glandiiler yapist,
organize bir sekilde dallanmis kanal sistemlerini igerir. 15-20 adet
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lobun kanallarina duktus laktiferi adi verilmistir. Bu kanallarin 10-
20 mm uzunlugunda genislemeler yapan kismina siniis laktiferi
denilmektedir.

Memenin duktal sistemi epitel hiicrelerle kaplanmustir.
Lobiiliin epitelyal ortiisii, siit sentezinde rol oynayan yiizeysel
luminal A hiicrelerinden olusur. B bazal hiicreleri kok hiicre
aktivitesine sahiptir (Sabel, 2009). Ayrica alveollerin ¢evresinde
yerlesmis miyoepitelyal hiicreler ve bazal membranin i¢ kismi ile
tunika propria arasinda kiiciik sekresyon kanallar1 bulunur. Bu
hiicreler hormonal olarak uyarilir. Kontraktil 6zellikleri olan bu
hiicrelerin uyarilmasiyla siitin meme basina dogru ilerlemesi
gergeklestirilir.

Memenin kanlanmasi1 ve dolayisiyla beslenmesinden
sorumlu arterler; a. thoracica lateralis, a. thoracica interna ve a.
interkostalis posteriordur. Venler arterlere eslik eder. Meme basi
etrafinda pleksus venosus areolaris (Haller pleksusu) denilen venoz
ag sisteminden ve bez dokusundan gelen venler v. axillaris ile v.
thoracica internaya dokiiliirler. Laktasyon doneminde venler
genigler. Venlerden soz ederken meme kanserinde kanser
hiicrelerinin metastaz yerlerine ulasiminda 6nemli baglantilardan
olan Batson Pleksusu’nun bilinmesi gerekmektedir. Batson venoz
pleksusu kraniumdan sakruma kadar uzanan, kapak¢ik mekanizmasi
icermeyen vendz ag sistemidir. Bu pleksus ile 3, 4 ve 5. Posterior
interkostal venler arasinda baglantilar vardir. Bu baglantilar yoluyla
meme kanseri, akciger tutulumu géstermeden vertebralar, kafatasi,
pelvik, merkezi sinir sistemi gibi viicudun c¢esitli bolgelerine
metastaz yapabilmektedir (Batson, 1940).
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Memenin innervasyonu esas olarak somatik duyu sinirleri ve
kan damarlarina eslik eden otonom sinirler tarafindan saglanir.
Somatik duyusal sinirler, supraklavikiiler sinirler yoluyla (C3, C4),
torasik interkostal sinirlerin lateral dallarindan saglanir. Memenin
medial kisimlari, gogiis derisine ulagsmak i¢in pektoralis major kasini
delip gegen torasik interkostal sinirlerin 6n dallar1 tarafindan innerve
edilir. Bu lateral ve medial kutantz dallar 2-6. interkostal sinirlerden
koken alir. Memenin siit salgilamasi sinir uyarisindan daha cok
hormonlar tarafindan kontrol edilir.

Memenin lenfatik drenaji loblar arasindaki bag dokusu ve
duktus laktiferideki lenf ag1 ile baslar, primer olarak aksilladaki lenf
nodlarindan gecer. Lenf akimmin dortte ticti aksillaya, dortte biri
esas olarak internal mammaria lenf nodu grubuna drene olur.
Aksiller lenf nodlari genellikle birbirlerinden keskin simirlarla
ayrilamayan alti grupta incelenir:

1- Anterior (eksternal mammarian) grup

2- Posterior (skapular veya subskapular) grup
3- Aksiller ven grubu

4- Santral grup

5- Interpektoral (Rotter lenf nodiilleri) grup
6- Apikal (subklavikular) grup

Aksiller lenf nodlar1 ayrica tiimoérlerin - metastatik
yayilimlarmin derecesini daha iyi bir sekilde belirlemek igin iig
gruba ayrilmistir. Bu gruplama aksiller lenf nodlarinin pektoralis

mindr kasina gore yerlesimleri agisindan ii¢ seviyeye ayrilmistir:

-41--



Seviye 1. Pektoralis minor kasinin alt kenarmin lateralinde
ve altinda bulunan lenf nodlaridir. Bu seviye, eksternal mammarian
lenf nodlar1, skapular lenf nodlar1 ve aksiller ven lenf nodlarindan

olusur.

Seviye 2: Pektoralis minor kasinin arkasinda bulunan lenf
nodlaridir. Bu seviye, santral ve interpektoral (Rotter) lenf

nodlarindan olusur.

Seviye 3: Pektoralis minor kasinin st medial kenarinda
bulunan lenf nodlaridir. Subklavikular lenf nodlarindan olusur.

Overlerde 6strojen ve progesteron iiretilmeye baslanmasi ile
birlikte ergenlik doneminde memenin gelisimi baslamaktadir.
Ayrica ergenlik doneminde duyusal sinir sonlanmalart geliserek
daha hassas hale gelir. Ostrojen ve progesteronun yaninda normal
meme gelisimi ve fonksiyonu igin gerekli bir diger hormon
prolaktindir. Duktal gelisimin baslamasindan sorumlu hormon
ostrojendir. Duktal gelismede etkili diger hormonlar GH (biiyiime
hormonu) ve glukokortikoidlerdir. Lobiiler gelisimin baglamasindan
sorumlu hormon ise progesterondur. Prolaktin, gebelik ve
postpartum donemde etkilidir ve siit salgisinin baglamasini saglar.

Puberte baslangici ile hipotalamustan salgilanan GnRH
(Gonadotropin salgilatict hormon), FSH (follikiil uyarici hormon) ve
LH (liteinestirici hormon) sekresyonunu regiile eder. Puberte
sonrast menstrilasyonlardan sonra memelerde degisiklikler
olmaktadir. Menstriiel siklusta memedeki gelisimler bes fazda
degerlendirilir: Erken folikiiler faz, folikiiler faz, luteal faz, sekretuar
faz ve menstrual faz. FSH, LH ve 6strojen siklusun ilk yarisinda artis
gosterip Siklus ortasinda en yiiksek seviyeye ulasirlar. LH’in en
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yiiksek seviyeye ulasmasindan sonra ovulasyon gerceklesir ve daha
sonra  progesteron  salimmminda artis  baslar.  Ovulasyon
gerceklesmeden Once meme yapist az miktarda nodiiler 6zellik
gostermektedir, bu nedenle meme muayenesinin en iyi
yapilabilecegi donem bu dénemdir. Memeler en fazla gebelik ve
laktasyon doneminde biiyiirler. Menopoz sonrast memede atrofi
goriiliir.

Memenin konjenital anomalileri

Meme, modifiye apokrin bir bezdir. Gebelikte fetal gelisimin
4 ile 6. Haftalarinda sonradan olusacak aksilladan kasiklara kadar
uzanan, galaktik bantlar olarak da bilinen ektodermal ilkel siit
cizgileri olusur (Robinson, Karpf, Kratochwil, & neoplasia, 1999).
Siit ¢izgileri epidermisten hafif kabariktir. Epitel kordonlar1 15-20
tomurcuk halinde goriintir. Bu tomurcuklar insan embriyosunda
kaybolur veya birlesir. Genellikle bir tomurcuk varligini siirdiiriir ve
gelisir. Gelecekte olusacak memeler bu tomurcuklardan erkek ve
kizlarda aym sekilde gelisir. Bu safhada ortaya ¢ikan problemler
meme gelisim anomalilerine neden olabilir. Burada goreceli olarak
toplumda sik rastlanilan bazi konjenital anomalilere deginecegiz.

Insanlarda normal olarak iki tane meme ve meme basi vardur.
ikiden fazla meme basi olmasma politeli denilmektedir. Yani
aksesuar meme basi vardir. Konjenital meme anomalileri arasinda
en sik karsilasilanidir (Leung & Robson, 1989). Politeliye iiriner ve
kardiyovaskiiler sistem anomalileri eslik edebilir (Pellegrini &
Wagner Jr, 1983). Saptandiginda birey biitiinciil bir yaklagimla
degerlendirilmelidir.
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Amasti, meme dokusunun ve meme basi-areola
kompleksinin olmamasi1 durumudur. Nadir goériilen bir durumdur
(Skandalakis, 2009). Tek veya iki tarafli olabilir. Yarik damak,
defektif pektoral kas, tist ekstremite deformiteleri, tiriner anomaliler
ve Poland Sendromu gibi ektodermal defektlerin yansimalari
saptanabilir (Caouette-Laberge & Borsuk, 2013).

Meme parankiminin olmamas1 amazidir (Ulm et al., 2015).
Glandiiler meme dokusu olusmamustir fakat meme basi areola
kompleksi mevcuttur (Kulkarni & Dixon, 2012). Nadir
goriilmektedir.

Meme basi ve areolanin olmamasina atelia denir. Tek tarafli
veya iki tarafli olabilir. Poland Sendromu gibi bazi nadir
sendromlarla birlikte bulunabilir.

Simmasti, her iki memenin medial kenarlarinin orta hatta,
sternal bolgede birlesmesi olarak tanimlanir (Spence, Feldman,
Ryan, & surgery, 1984). Ektodermal kaynakli pek ¢ok anomali gibi,
bos bir deri agindan meme dokusunun orta hat boyunca belirgin bir
sekilde birlesmesine kadar degisen genis bir spektrumda defektler
ortaya cikabilir.

Aksesuar meme (polimasti), normal meme dokusuna ek
olarak siit ¢izgisi boyunca ektopik memelerin bulunmasidir.
Puberteye kadar belirgin olmayabilir (Lesavoy et al., 1995; Loukas,
Clarke, & Tubbs, 2007). Siklikla bilateraldir. En sik aksiller bolgede
bulunur. Kadmlarin yaklasik %2-6’s1, erkeklerin %1-3i bu
durumdan etkilenmektedir (Bartsich, Ofodile, & surgery, 2011).
Goriilme oranlar1 etnik kokene gore de degismektedir. Normal
memede goriilen tim degisiklikler ve hastaliklar aksesuar memede
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de ortaya cikabilir. Aksesuar meme dokusu koltukaltinda ozellikle
gebelik gibi meme dokusunun belirginlestigi donemlerde Kitleye
benzer belirtiler verebilmektedir ve hastalarda zaman zaman bu
durum anksiyeteye neden olabilmektedir.

Genel olarak memenin konjenital anomalilerinde standart bir
tedavi mevcut degildir. Tedavi sekli hastaya &zel olarak
sekillendirilmektedir. Bu anomalilerden herhangi biri tespit
edildiginde hasta 6zellikle kardiyovaskiiler ve genitoiiriner Sistemler
yoniiyle de detaylica degerlendirmeye alinmalidir. Sadece meme
dokusu, areola veya meme basimi kozmetik agidan ilgilendiren
sorunlarda rekonstriiktif cerrahi uygulanabilmektedir. Cerrahi
uygulanmasi planlanan hastalar titizlikle segilmelidir. Preoperatif
degerlendirmeler kapsamli olarak ele alimmalidir. Amaglar ve
beklentiler konusunda agik olunmali ve gereksiz girisimlerden
kaginilmalidir. Bu durumlarin psikososyal etkileri de oldukga biiyiik
oldugundan tedavide multidisipliner yaklasim sergilemek 6nemlidir.

Benign ve malign meme hastaliklar

Meme hastaliklar1 genel olarak benign ve malign meme
hastaliklar1 olarak iki ayr1 ana baslik altinda incelenmektedir. Biz de
meme hastalilarint bu sekilde smiflandirmaya tabi tutarak
inceleyecegiz. Ancak meme hastaliklar1 hakkinda bilgilendirme
yapmaya baslamadan once klinisyenin dikkat etmesi gereken
noktalara deginilmesi gerekmektedir.

Meme hastaliklarinin ~ degerlendirilmesinde ilk olarak
yapilmasi gereken iyi bir anamnez almaktir. Hasta dikkatle
dinlenmeli ve detaylar not edilmelidir. Meme ile ilgili hastaneye
basvurular ¢gogu zaman meme agrisi, meme basi akintisi, memede
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Kitle ve memede farkedilen sekil bozukluklari sikayetleri nedeniyle
olmaktadir. Bu sikayetlerin ne zaman basladigi, siiresi, degisiklik
olup olmadigi, eslik eden semptomlar mutlaka hastaya sorulmalidir.
Bunlarin yaninda menstriiel durumu, hormonal tedavi alip almadigi,
gebelik durumu ve sayisi, varsa daha onceden uygulanan tibbi
islemler, aile 6ykiisii 6grenilmelidir.

Detayli bir anamnez alindiktan sonra fizik muayene
yapilmalidir. Her iki meme; meme asimetrisi, sekil bozukluklari,
ciltte veya meme basinda retraksiyon, meme basinda inversiyon,
hiperemi gibi bulgular yoniiyle degerlendirilmelidir. Meme
muayenesinin ayrilmaz bir parcasi olan aksiller alan da mutlaka
kontrol edilmelidir. Palpasyonda tespit edilen olas1 sertlikler ve
Kitleler sekil, boyut, kivam, renk, lokalizasyon, mobilite yonleriyle
iyl tamimlanmali ve not edilmelidir. Hastanin takip ve tedavi
asamasinda yol gosterici olabilecegi diisiiniilerek hasta dosyasina
fizik muayene sirasinda saptanan lezyonun lokalizasyonun gizilmesi
faydali olacaktir. Meme muayenesinin bilateral yapilmasi gerektigi
vurgulanmas1 gereken bir diger noktadir. Sadece hastanin
sikdyetinin oldugu tek bir tarafa odaklanmak, diger memede hasta
tarafindan heniiz farkedilmemis ve/veya klinige yansimamis olasi
patolojilerin ortaya ¢ikarilmasinda gecikmelere yol agacaktir.

Anamnez ve fizik muayene agamalar1 tamamlandiktan sonra
tan1 amagli yapilacak gerekli tetkikler belirlenmelidir. Gliniimiizde
tantya giden yolda yapilan tetkikler arasinda en sik tercih edilenler
mamografi, ultrasonografi (USG), manyetik rezonans goriintiilleme
(MRG) gibi goriintiileme yontemleri ve biyopsidir. Hasta klinige
basvuru asamasindan itibaren yakin takibe alinmali, tetkik sonuglari
zamaninda  degerlendirilmelidir. ~ Ozellikle  goriintiilemeler
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sonucunda elde edilen bilgiler ile varsa doku biyopsi isleminden
sonra ortaya konulan patoloji rapor verileri analiz edilmeli ve
birbirleriyle uyumluluklar1 degerlendirilmelidir. Tani sonrasi
hastaya uygulanacak tedavi plani sekillendirilmelidir. Hasta tedavi
plan1 ve olasi sonuglar1 hakkinda bilgilendirilmelidir.

1-Benign meme hastaliklar

Benign meme hastaliklari; ¢ok farkli semptomlarla ortaya
cikabilen, bir¢ok klinik yansimasi olan, bazen insidental olarak
saptanan hastaliklar grubunu iginde barindirir. Terimsel olarak “iyi
huylu” kavrami bu hastalik grubuna dahil olan hastaliklar1 meme
kanserinden ayirir. Bazi lezyonlar kendileri benign olsa da ileride
gelisebilecek meme kanseri igin risk tagirlar ancak genelinde bu
durum soz konusu degildir.

Benign meme hastaliklar1 yaygindir. Memeyle ilgili klinik
belirtilerin %90’1n1 olusturmasina ragmen meme kanserine kiyasla
benign meme hastaliklar1 yeterince 6nemsenmemektedir (FJ, 2002;
Pollitt & Gateley, 2004). Hastada ortaya ¢ikan belirti ve bulgulara
onem vermek, dogru bir tan1 i¢in gerekli tetkikleri hizlica yapmak,
yapilacak tetkikleri analiz ederek bir sonuca varmak gerekmektedir.
Altta yatan bir malign lezyon olasiginin dislandigindan emin olmak
onem arz etmektedir.

Benign meme lezyonlariin goriilme siklig1 ikinci dekattan
itibaren artmaya baslar ve dordiincii ve besinci dekatlarda en sik
seviyeye ulasir. Buna karsin malign hastaliklarin goriilme siklig
menopozdan sonra da daha diisiik hizda da olsa artmaya devam eder
(Caleffi et al., 2004; Cook & Rohan, 1985; Fitzgibbons, Henson,
Hutter, & medicine, 1998; Guray & Sahin, 2006; La Vecchia,
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Parazzini, Franceschi, & Decarli, 1985; Sarnelli, Squartini,
Obstetrics, & Gynecology, 1991; Shaaban et al., 2002).

Benign meme hastaliklar1 daha anlasilabilir ve kolay analiz
edilebilir olmasi agisindan hiicre prolifrasyonlar1 ve atipi varligina
gore Ui¢ grup altinda toplanmaktadir:

A-Nonproliferatif meme lezyonlari

-Kistler

-Apokrin metaplazi

-Duktal ektazi

-Hafif epitelyal hiperplazi

-Epitelyal kalsifikasyonlar

-Basit fibroadenomlar ve fibrokistik degisiklikler
B-Atipi icermeyen proliferatif meme lezyonlari

-Duktal epitelyal hiperplazi

-Intraduktal papillomlar

-Sklerozan adenozis

-Radial skar

-Kompleks fibroadenomlar

C-Atipili proliferatif meme lezyonlari

-Atipik lobiiler hiperplazi

-Atipik duktal hiperplazi
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A.l.Kistler

Kistler, 35 ile 50 yas arasinda kadinlarin iigte birinde
goriilen, siv1 igerikli, yuvarlak veya oval ¢eperli yapilardir. Cogu Kist
mikrokistik yapida ve asemptomatiktir. %20-25" i ise palpabil basit
Kist olarak karsimiza ¢ikar (O’Malley & Bane, 2004). Memede en
sik karsilagilan lezyonlardandir. Kistler tek olabilecegi gibi multiple
da olabilirler. Siklikla tst dis kadranda bulunsalar da meme
dokusunun herhangi bir yerinde ortaya ¢ikabilirler. Genellikle tedavi
gerektirmezler, takip yeterlidir. Semptomatik basit Kistler aspire
edilebilir. Ancak biiyiik boyutlu (genellikle >3 cm), tekrarlayan,
kalin ve diizensiz ¢eperli, kompleks kistlerde cerrahi tedavi 6nerilir.

A.2.Apokrin metaplazi

Apokrin metaplazi, oncelikle terminal duktal lobiiler
tinitenin lobiiler kisminda meydana gelen benign bir epitelyal
degisikliktir (S. Wellings, Jensen, & Marcum, 1975; S. R. Wellings
& Alpers, 1987). Bol miktarda graniiler, eozinofilik sitoplazmali ve
liminal sitoplazmik veya apikal ¢ikintilara sahip kolumnar
hiicrelerin varlig: ile bilinir. Apokrin metaplazinin goriilme siklig
yasla birlikte artar ancak en sik dordiincii ve besinci dekatlarda
rastlanir (Benigni & Squartini, 1986; lzuo, Okagaki, Richart, &
Lattes, 1971). Apokrin metaplazilerde genellikle takip yeterlidir.

A.3.Duktal ektazi

Duktal ektazi, memedeki siit kanallarinin kronik inflamasyon
ve fibrozis ile iligkili anormal dilatasyonu ve bu kanallarin duvarinin
kalinlagmasidir. Sik goriilmekle beraber tek bir memede veya her iki
memede bulunabilir (D’Alfonso, Ginter, Shin, & medicine, 2015;
Duchesne, Skolnik, & Bilmer, 2005; Rahal, De Freitas-Junior, &
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Paulinelli, 2005). Genellikle meme basi akintisi, ele gelen subareolar
Kitle, mastalji, meme basi1 inversiyonu veya retraksiyonu ile kendini
belli eden, oncelikle orta yaslh multiparlarda goriilen bir hastaliktir.
Erkeklerde ¢ok nadir gorilir. Hastaligin patogenezi ve
etiyolojisinde kesin bir karara heniiz varilamamistir. Sigara
predispozan bir faktor olarak suglanmaktadir (Furlong, Al-Nakib,
Knox, Parry, & Bundred, 1994; Rahal et al., 2005). Cogu zaman
mamografilerde mikrokalsifikasyonlar goriilmesiyle tespit edilir.
Meme Kkanseri ile karisabilir. Zorunlu kalimmadik¢a cerrahiye
basvurulmamalidir, konservatif olarak tedavi edilmelidir.
Antibiyotik tedavisi ile beraber etkilenen memeye 1lik kompres
uygulamas1 yapmak genellikle yeterlidir. Konservatif tedaviye
cevapsiz, Semptomatik hastalarda kiiratif tedavisi  duktal
eksizyondur.

A.4.Hafif epitelyal hiperplazi

Meme Kkanseri riskini artirmaz. Epitel hiicre sayisinin
artisidir. Duktal veya lobiiler tipte olabilir. Duktal ve lobiiler tipleri
birbirinden ayirmak zordur. Klinik takip yeterlidir.

A.5.Epitelyal kalsifikasyonlar

Genellikle mamografilerde saptanan benign ozellikli
kalsifikasyonlardir. Proliferatif 6zellik gosteren lezyonlar arasinda
degerlendirilmezler. Ancak klinik ve goriintiilemeler yoniyle
dikkatle incelenerek malign lezyonlarin ekartasyonu yapilmalidir.

A.6.Basit fibroadenomlar ve fibrokistik degisiklikler

Fibroadenomlar kadinlarda en sik goriilen benign meme
timoridir (Akin & Balci, 2021). Bifazik bir lezyon olarak
tamimlanir. Yani hem epitel hem de stromal bilesenleri mevcuttur
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(Maldi & Sapino, 2019). Basit fibroadenomlar; epitelyal
kalsifikasyonlar, apokrin metaplazi, sklerozan adenozis ve biiyiik
Kistler gibi patolojik 6zellikler igermeyen fibroadenomlardir.
Kompleks fibroadenomlar ise bu patolojik 6zelliklerden en az birini
barindirirlar. Basit fibroadenomlar nonproliferatif meme lezyonlari
icinde degerlendirilir. 20-40 yas arasi1 kadinlarda siktir. Etyolojisi
tam olarak bilinmemektedir fakat reprodiiktif ¢agdaki kadinlarda stk
goriilmesi hormonal mekanizmalarla iliskili oldugu yoniindeki
varsayimlar1 desteklemektedir. Cogunlugu 2 cm’den kigiktiir.
Diizgiin siurli, mobil, genellikle agri1 yapmayan kitlelerdir. Tek veya
multiple olabilirler. Meme kanseri gelisme riskini artirmazlar.
Mamografi  goriintilemelerinde ~ karakteristik ~ bir ~ bulgu
vermediginden ve genellikle 20-40 yas arasi kadinlarda daha sik
karsilasildigindan ultrasonografi ile goriintiileme yapilarak tan1 daha
kolay konulabilir. Takip genellikle yeterlidir. Iki takip arasinda
boyutunda anlamli artis saptanan, timér boyutu >3 cm olan,
semptomatik hastalarda cerrahi eksizyon planlanabilir.

Fibrokistik degisiklikler genel bir terimdir, spesifik bir
hastalik belirtmemektedir. Meme dokusunun kadin yasaminin farkli
evrelerindeki hormonal degisimlere verdigi cevabin sonucudur
(Castellano & Metovic, 2019). Fibrokistik degisiklikler ve eslik eden
meme agrist kadmlarda yaygm bir durumdur. Fibrokistik
degisiklikler yumru seklinde veya nodiiler olabilir. Genellikle
menstriiel donemde memede hassasiyete ve agriya neden olur
(Murshid, 2011). Meme kanseri gelisminde risk faktorii olarak
goriilmez. Tedavide yasam tarzi degisiklikleri ve semptomatik
medikasyon genellikle yeterlidir. Nadir durumlarda cerrahi eksizyon
gerektirir.
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B.1.Duktal epitelyal hiperplazi

Duktal alanda epitel hiicre sayisindaki artmadir. Sayica
artmis hiicreler atipik degildir. Bunun yaninda proliferatif epitel
lezyonlarin ortaya ¢ikisi ile artan meme kanseri gelisme riski
arasindaki iliski Page ve c¢alisma arkadaslar1 tarafindan
tanimlanmistir. Ardindan bu iliskiyi dogrulayan baska ¢alismalar da
yapilmistir (Dupont & Page, 1985; Page et al., 1978). Meme kanseri
icin varsayimsal basamakli model, invaziv karsinomun proliferatif
zeminde gelisen ¢esitli derecelerde atipiden in situ ve invaziv
karsinoma kadar bir dizi lezyon yoluyla ortaya c¢iktigini
gostermektedir. Her ne kadar atipili olan lezyonlar daha biiytik riski
ifade ediyor olsa da epitelyal proliferasyon mekanizmasinin
tetiklenmis olmasi bu tiir patolojiye sahip lezyonlarin da yakindan
takip edilmesi gerektigini gosterir.

B.2.Intraduktal papillomlar

Intraduktal papillomlar memedeki tiim benign lezyonlarin
yaklasik %10’unu olusturur (Boufelli et al., 2018). Bu lezyonlar
farkli morfolojik ve Klinik goriintimleri, radyolojik goriintiileme
bulgulart ve davramig Ozellikleriyle genis bir yelpazede
degerlendirilir. Duktal sistemin herhangi bir yerinde ortaya ¢ikabilir
ancak siklikla laktifer siniisler ve terminal duktuslardan kaynaklanir
(Oyama & Koerner, 2004). Meme bas1 akintisi, ele gelen Kitle gibi
sikayetlere neden olabilir. Kanli meme bagt akintisinin en sik
nedenidir. Perkiitan igne biyopsisi ile memenin benign ve malign
papillomlarini ayirt etmek smirli 6rnekleme nedeniyle zordur. Bu
nedenle bu tip lezyonlarda giincel 6neri cerrahi eksizyondur.
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B.3.Sklerozan adenozis

Sklerozan adenozis, benign meme biyopsi raporlarinda
yaygin olarak bulunan proliferatif bir lezyondur (Santen & Mansel,
2005). Belirgin miyoepitel ve stromal fibrozis ile birlikte terminal
duktus ve asini sayisinda artisla karakterize, distorsiyone olmus
lobiillerden olusan, histolojik olarak karmasik bir yapidir.
Reprodiiktif donem ve perimenapozal yaslarda goriilme sikligi artar.
Cogunlukla asemptomatik seyreder. Genellikle tarama igin yapilan
mamografilerde veya baska nedenlerle yapilan histopatolojik
incelemelerde insidental olarak saptanir (Markopoulos, Kouskos,
Phillipidis, & Floros, 2003). Hastaligin etiyolojisi net olarak
bilinmemektedir. Premalign bir lezyon olarak kabul edilmese de
meme Kkanseri gelisme riskini iki katina ¢ikarir. Bazi ¢aligsmalarda
meme Kanseri gelisme riskini rolatif olarak 1.7 ile 3.7 katina
cikardig1 gosterilmistir (Bodian, Perzin, Lattes, Hoffmann, &
Abernathy, 1993; Jensen, Page, Dupont, & Rogers, 1989; Visscher
et al., 2014; Yoshida et al., 2012). Tedavide lezyonun eksizyonu

Onerilir.
B.4.Radial skar

Epitel proliferasyonu olan benign bir olusumdur. Radial
yayilan duktus ve lobiil ¢ikintilar1 i¢eren, merkezi bir fibroelastik
cekirdek ile karakterize lezyonlardir. Lezyon boyutunun 1 cm’den
kiigiik oldugu durumlarda radial skar, 1 cm ve daha biiyiik oldugu
durumlarda kompleks sklerozan lezyon olarak
adlandirilabilmektedir (Kennedy, Masterson, Kerin, & Flanagan,
2003; Patterson, Scott, Anderson, & Kirk, 2004). Radial skarlar;
atipik duktal hiperplazi, atipik lobiiler hiperplazi, lobiiler karsinoma
in situ ve duktal karsinoma in situ gelisimi agisindan onciil
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olabilirler. Radyolojik o&zellikleri spesifik degildir ve meme
kanserini taklit edebilir. Mutlaka kalin igne biyopsisi yapilmalidir.
Ancak biyopsilerde alinan 6rneklerin sinirli oldugu varsayildiginda
cogu zaman herhangi bir maligniteyi ekarte etmek igin lezyonun
eksizyonu tercih edilmektedir.

B.5.Kompleks fibroadenomlar

Fibroadenomlar en sik premenopozal dénemdeki kadinlarda
goriilmesine ragmen hemen her yasta ortaya ¢ikabilen benign bir
meme lezyonudur (Kuijper, Mommers, van der Wall, & van Diest,
2001). Genel olarak basit ve kompleks fibroadenomlar olarak iki
tipte simiflandirnlmistir.  Basit fibroadenomlardan daha o6nce
bahsetmistik. Fibroadenomlarin yaklasik %50’si sklerozan adenozis,
epitelyal kalsifikasyonlar, papiller apokrin metaplazi gibi gesitli
histolojik 6zellikle sahip degisiklikleri igerir (Dupont et al., 1994).
Bu yapilar1 igeren fibroadenomlara kompleks fibroadenomlar
denilmektedir. Basit fibroadenomlar meme kanseri gelisme riskini
artirmazlar. Kompleks fibroadenomlarda ise bu konuda bir
konsensiis saglanmamistir. Kompleks fibroadenomu olan kadinlarin
olmayanlara kiyasla daha sonra gelisebilecek meme kanseri riskinin
biraz daha yiiksek oldugunu belirten ¢alismalar oldugu gibi meme
kanseri gelismesinde riski artirmadigini belirten c¢aligmalar da
mevcuttur (Dupont et al., 1994; Nassar et al., 2015). Bu ikilem i¢inde
ideal olan1 kompleks fibroadenom saptandiginda hastanin
bilgilendirilerek lezyonun eksizyonunun yapilmasidir.

C.1.Atipik lobiiler hiperplazi

Memenin lobiiler neoplazisi, atipik lobiiler hiperplazi ve
lobiiler karsinoma in situyu (LCIS) igerir. Atipik lobiiler hiperplazi
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ve LCIS arasindaki ayrim, lobiiler tutulumun boyutu ve asiniislerin
genislemesindeki farkliliklar temelinde tartismali bir konudur (Page,
Kidd Jr, Dupont, Simpson, & Rogers, 1991; Rosen, Lieberman,
Braun Jr, Kosloff, & Adair, 1978). LCIS, epitel kokenli bir
lezyondur ve kiiciik, yuvarlak, monomorfik hiicre popiilasyonu
icerir. Lezyon siklikla multisentrik ve bilateraldir. Etkilenen
terminal duktal lobiiler tinitedeki asiniislerin %50’sinden fazlasi
hiicresel proliferasyon nedeniyle genislemistir. Atipik lobiiler
hiperplazideki hiicreler, LCIS’1 karakterize eden hiicrelere benzerdir
ancak hiicresel proliferasyona bagh genisleme, etkilenen terminal
duktal lobiiler initedeki asiniislerin %50’sinden azinda goriiliir.
Lobiiler neoplaziler nispeten nadir goriilen lezyonlardir. Bu
lezyonlarda artmis meme kanseri riski s6z konusudur. LCIS’da bu
risk atipik lobiiler hiperplaziden daha fazladir (Page & Dupont,
1990). Yapilan calismalar, LCIS ile ortaya ¢ikan meme kanseri
riskinin atipik lobiiler hiperplazinin iki kati kadar olabilecegini
ortaya koymustur (Page, Dupont, Rogers, & Rados, 1985; Page et
al., 1991). Lobiiler neoplaziler, genellikle Kklinik olarak kendini
gostermez ve diger lezyonlar nedeniyle yapilan biyopsilerde
insidental olarak saptanir. Atipik lobiiler hiperplazi igeren
lezyonlarin cerrahi eksizyonu énerilmektedir.

C.2.Atipik duktal hiperplazi

Atipik duktal hiperplazi, ilk defa 1941 yilinda tanimlanan
yiiksek riskli bir lezyondur (Foote Jr & Stewart, 1941). Memeden
yapilan biyopsilerin yaklasik %1-%10’unda saptanir (Clauser,
Marino, Baltzer, Bazzocchi, & Zuiani, 2016; Pena et al., 2017).
Atipik duktal hiperplazi tanisi, ipsilateral memeyle siirli kalmadan
bes yil iginde meme kanseri olusma riskini dort bes kat artirmaktadir
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(Dupont & Page, 1985). Atipik duktal hiperplazi, sitoniikleer ve
mimari atipik yapisi ile duktal karsinoma in situya (DCIS) benzer.
Ancak duktuslarin kismi tutulumu ve daha kiigiik boyutta olmasiyla
DCIS’dan ayrilir. Atipik duktal hiperplazide diizgiin, esit aralikli,
polarize hiicrelerle kismen dolu duktuslar vardir. Atipik duktal
hiperplazi tanisi sonrast 25 yil icinde meme kanseri insidansi
%29’dur (Degnim et al., 2007). Lezyon saptandiginda cerrahi
eksizyon tercih edilmelidir.

2-Malign meme hastaliklar:
Meme kanseri

Meme kanseri, kansere bagli morbidite ve mortalitenin 6nde
gelen nedenlerinden biridir. Kanser insidans ve mortalite
tahminlerine iliskin raporlara gore meme kanseri, tiim kanserlerin
%11,7’sini teskil ederek en sik teshis edilen malignitedir. Diinya
capinda kansere bagli liimlerde besinci siradadir (Sung et al., 2021).
Saglik sistemlerinde ve halk saglig tizerinde 6nemli 6lgiide yiike
neden olmaktadir (Fitzmaurice et al., 2018; Naghavi et al., 2017;
Sharma, 2019).

Meme kanserinin tedavisinde, multidisipliner ekip ¢aligmasi
ve yakin takip gereklidir. Guinliik pratikte klinisyen, cerrah, onkolog
arasinda igbirligi olmalidir. Klinisyen sadece meme kanserini tedavi
etmek i¢in degil, ayn1 zamanda meme kanserini 6nlemek igin de
calismalidir. S6z gelimi meme kanserinin degistirilebilir bazi risk
faktorleri vardir. Bunlar arasinda obezite, fiziksel inaktivite, eksojen
hormonlar veya kanserojen maddeler iceren kirmiz1 et gibi yiiksek
protein igerikli diyet, sigara, alkol, oral kontraseptifler
bulunmaktadir (Health & Services, 2014; Hunter et al., 2010;
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Kungu, Hamajima, & Hirose, 2002; Levine et al., 2014; McTiernan
et al., 2003; Renehan, Tyson, Egger, Heller, & Zwahlen, 2008).
Toplumu 6nlenebilir risk faktorleri hakkinda bilgilendirmek ve bu
konuda yapilacak ¢alismalara onderlik etmek kisisel ve toplumsal
acidan fayda saglayacaktir.

Meme kanserinin patofizyolojisi ¢ok boyutlu, kompleks
mekanizmalar icermektedir. Hala tam olarak ortaya konulamamis
yonleri olsa da degistirilebilir olanlarina benzer sekilde bazi risk
faktorleri bilinmektedir. Ileri yas ve kadin cinsiyet en yaygim risk
faktorleridir. Ozellikle BRCA1 ve BRCA2 olmak iizere genetik
mutasyonlar meme kanserlerinin yaklasik %10’unu olusturur.
Nulliparite, erken menars, atipik hiperplazi 6ykiisii, duktal/lobiiler
karsinoma in situ igerikli lezyon saptanmasi, ge¢ menopoz, ailede
meme kanseri Oykiisii, radyasyon maruziyeti diger risk faktorleri
arasinda sayilmaktadir.

Invaziv duktal karsinom en sik gorillen meme kanseri
tiiriidiir. Invaziv duktal karsinom tanis1 alanlarin %70’inde hormon
reseptorii pozitif, HER-2 negatiftir (Howlader et al., 2014). Invaziv
lobiiler karsinomlar, menopoz sonrasi kadinlarda daha yaygindir ve
bilateral, multisentrik olma riski yiiksektir. Neredeyse her zaman
Ostrojen Vve progesteron reseptorii pozitiftirler. Bunlar disinda
mediiller, miisindz, papiller, tiibiiler, skuamoz hiicreli, apokrin,
adenoid Kkistik karsinomlar gibi meme kanseri subtipleri de
mevcuttur.

Meme kanserinin tespiti, tanist ve Klinik yonetiminde
radyolojik goriintiileme yontemlerinden faydalanilmaktadir. Meme
kanserinde goriintiileme yontemleri olarak mamografi, meme
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ultrasonografisi, manyetik rezonans goriintiileme ve son yillarda
PET-CT siklikla kulanilmaktadir (Karellas & Vedantham, 2008).

Gorlntiilemeye ek olarak taniya giden yolda en c¢ok
kullanilan tetkiklerin basinda da biyopsi ile doku o6rneklemesi
gelmektedir. ince igne aspirasyon biyopsisi, kalin igne (core/tru-cut)
biyopsisi, eksizyonel biyopsi, telle isaretleme ile biyopsi gibi farkli
metotlar bulunmaktadir.

Meme kanserinin evrelendirmesinde en stk TNM sistemi
kullanilmaktadir. Prognozda en onemli iki faktor, aksiller bolgede
lenf nodu tutulumu ve metastaz durumudur.

Meme Kkanserinde tedavi yontemleri hastaligin durumu,
evresi, hasta performansina gore degismektedir. Cerrahi tedavi,
uygun hastalarda tedavinin ayrilmaz bir pargasidir. Cerrahi tedavi,
timorin/kitlenin ¢ikarilmasi: hedefi ile birlikte dogru evreleme
yapilabilmesini de saglamaktadir. Evreye gore mastektomi, meme
koruyucu cerrahi, modifiye radikal mastektomi gibi cerrahi
yontemler uygulanmaktadir. Dikkat edilmesi gereken nokta hastada
aksiller lenf nodu tutulumunun olup olmadiginin mutlaka bilinmesi
gerekliligidir. Klinik olarak aksiller lenfadenopati saptanmasi
ve/veya sentinel lenf nodu biyopsisinde aksiller metastaz olmasi
durumunda aksiller lenf nodu diseksiyonu yapilmalidir. Saglikli bir
evreleme icin en az on adet lenf nodunun ¢ikarilmas: gereklidir.
Meme koruyucu cerrahi uygulanan hastalarda tedaviye radyoterapi
de eklenir. Cerrahi sonrast adjuvan hormon tedavisi, kemoterapi
ve/veya radyoterapi almasi planlanan hastalarin  tedavisi
multidisipliner yaklasimla diizenlenmelidir. Bu tedaviler sirasinda
hastalar ilgili branglar tarafindan yakindan takip edilmelidir. Yakin
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takipler ve detayli incelemeler neticesinde uygulanan tedaviden
alinan cevaba gore gerekirse tedavi plani revize edilmelidir.

Sonug¢

Sonug olarak meme hastaliklari ¢ok genis hastaliklar
grubunu temsil etmektedir. Cok fazla miktarda ve birbirinden farkli
patofizyolojik mekanizmalar temelinde gelisen bircok meme
hastalig1r bulunmaktadir. Durum boyle olunca da pek ¢ok Klinisyen
ve bilim adami1 bu konuda uzun zamandir arastirmalar yapmaktadir.
Yapilan bu arasgtirmalar neticesinde hastaliklarin etiyolojisi,
davranigi, klinik seyri ve tedavisi hakkinda gideren artan bilgi
birikimine sahip olmaktayiz. Son dénemlerde hizla degisen ve
gelisen teknolojik imkanlar sayesinde genetik temelli aragtirmalara
agirlik verilmektedir. Molekiiler diizeyde yapilan incelemeler
hastaliklara karsi ¢ok daha spesifik tedavi yaklagimlarinin

olusturulmasina onciiliik etmektedir.

Hakkinda bir¢ok ciltten olusan kitaplar yazilsa bile eksik
kalacak yonlerinin olacagi, genel cerrahinin en genis kapsaml
konularindan biri olan meme hastaliklarini bir klinisyenin bilmesi
gereken yonleriyle ele aldik. Klinik pratikte hastalar detayli bir
anamnez alinarak degerlendirilmeli ve gerekli tetkikler neticesinde
ortaya c¢ikan taniya gore tedavi planlama ve uygulamasinda
gecikilmemelidir. Lezyonlar iyi taninmali, gereksiz cerrahilerden
kaginilmali ancak cerrahi gerektiren durumlar atlanmamalidir.
Unutulmamalidir Ki iyi bir tedavi sunabilmek i¢in iyi bir bilgi
birikimine sahip olmak ve giincel yaklagimlari takip etmek gerekir.
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BOLUM 111

Pilonidal Sinus and Treatment Approaches

Demet SENCAN SENOL?
Deniz SENOL?

Introduction

Pilonidal sinus disease is a disease characterized by a sac that
occurs due to trauma in the sacrococcygeal region with hairs in the
sinuses and sinuses opening to the body (Sencan,2022, Sekmen &
ark., 2010). The treatment of pilonidal sinus can show different
forms according to the course of the disease. These can have a
different course in cases of asymptomatic pilonidal sinus, acute
pilonidal abscess and chronic pilonidal sinus (Sekmen & ark., 2010).

I-Treatment of patients with asymptomatic pilonidal sinus

In these cases, who constitute a small proportion of
individuals, it is sufficient to follow personal hygiene rules and to
remove hair from the body instead of treatment (Humphries &
Duncan, 2010).

!Department of General Surgery, Ankara University Faculty of Medicine Hospital,
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I1-Abscess treatment in patients with acute pilonidal sinus

The treatment of patients with acute pilonidal sinus abscess
is to drain the abscess. The patient is treated under operating theatre
or outpatient clinic conditions. The swollen area with the abscess is
drained through a wvertical incision under local anaesthesia.
Antibiotherapy is not imperative in these cases. Patients are dressed
and controlled for 1 or 2 weeks. After the treatment, patients should
pay attention to personal and local hygiene (Chintapatla & ark.,
2003, Nivatvongs, 2007, Keighley, 1999). While recurrence occurs
in 25 to 40% of cases following abscess drainage, 60% of cases
recover completely (Nivatvongs, 2007, Ertiirk, 2010, Beck, 2009).

I11-Treatment methods in patients with chronic pilonidal sinus

A-Conservative Non-operative Treatment

In conservative approaches, care should be taken to clean the
sacrococcygeal area and the intergluteal sulcus and its surrounding
should be free of hair (Armstrong & Barcia, 1994).

Klass (1956) argued that faecal residues in sinuses and hairs that got
in the sinuses caused infection and it was sufficient to remove this

from the body for treatment. He reported that abscess drainage was

sufficient for abscess (Klass, 1956).

B-Pilonidal Sinus and Phenol Injection

1-2 millilitre of 80% phenol solution is injected in the sinus
under local anaesthesia. Phenol enables the sinus in the area to be
sterilised. During this procedure, the contact of phenol with the
tissue should not exceed 3 minutes. The procedures can be repeated
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between 4 and 6 weeks. Recurrence rates after this procedure were
found to be between 9 and 27% in cases (Ertiirk, 2010).

C-Fibrin Glue Use

It is the process of applying fibrin glue to gaps after the hairs
in sinuses are cleaned. The most important advantage of this
technique is providing early return to social life and work (Lund &
Leveson, 2005).

D-Surgical methods

There is still no consensus for the treatment of chronic cases.
There are many surgical methods for treatment (Ertiirk, 2010).

Fistulotomy and Curettage

The method does not require a preoperative preparation.
Patients can be discharged with day surgery. It is a simple method
used in chronic cases. Sinus tracts are revealed with methylene blue.
Apex of the sinus is cut out, the basis is curated and allowed to heal
(Chintapatla & ark.,2003, Beck, 2009, Hull & Wu, 2002).

Lord-Miller Method

This method was described by Lord and Miller in 1965 as the
removal of the openings in the median line and cleaning of the sinus
tracts (Lord & Millar, 1965). The primary openings in the median
line and the lateral tract around the region are removed under local
anaesthesia. It is a minimally invasive technique. Care should be
taken for the hygiene of the area until the scar tissue is healed
(Nivatvongs, 2007).
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Bascom

In Bascom method, sinus openings in the median line are
excised under local anaesthesia. The excised sinus openings should
be as minimal as possible. In order to avoid a scar on the median
line, the sinus is cleaned with the help of a sponge without excising
the inner wall of the sinus through an incision parallel to the median
line 2 to 2.5 centimetres outside the natal cleft. The openings on the
median line are sutured. Lateral incision area is left open for
drainage. Antibiotic treatment is given if there is cellulitis (Nelson
& Billingham, 2007). The cavity caused by the cyst is filled with
gauze. Gauze is changed every 4-7 days. Recovery is expected 3-4
weeks on average (Senapati, Cripps & Thompson, 2000).

Cleft Closure (Bascom 2)

In cases of recurrence on the median line and non-healing
cases, a triangular excision is made lateral and proximal to the
intergluteal sulcus. A drain is placed on the excision area and the
area is closed with a flap taken from the lateral area (Nivatvongs,
2007).

Leaving the excision open

Pilonidal sinus and the surrounding tissue are excised up to
the presacral fascia. The excised area is closed with a wet dressing
and the scar is left for secondary healing. Healing time is two months
and recurrence rates vary between 8 and 21% (Ertiirk, 2010).

Marsupialization

Following pilonidal sinus excision, the defect rate is
minimized by suturing the sides of the scar area. The scar is left for
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secondary healing with wet dressing. Recurrence rates are between
4 and 8% and the healing period is approximately 1.5 months
(Nivatvongs, 2007, Ertiirk, 2010).

Primary Repair

Pilonidal sinus is removed up to the presacral fascia. Two or
three non-absorbable sutures are placed under the skin and through
the fascia and these are left untied in the first step. The fascia and
subcutis are closed with absorbable sutures. The skin is primarily
closed with non-absorbable materials on the median line. As the last
step, antibiotic pomade absorbed gas in the form of roll is prepared
and the situating sutures are tied over the gas. The patient does not
need dressing. When the amount coming from the drains are
decreased, the drains and scar sutures on day 10 and 12 are removed.
Average recovery time is up to two weeks. One of the most important
points to be considered is not to leave any dead space during closure.
The fact that the healing time is short and does not require frequent
dressing is an important factor for choosing this method
(Nivatvongs, 2007).

Karydakis Method

The aim of this method is the removal of sulcus interglutes
which allow the hairs to be embedded. It is aimed to reduce the rate
of recurrence by placing the scar area lateral to the median line after
excision. Following the excision, the skin is closed primarily and a
closed absorbing drain is placed in the area. The drain is removed
when the daily amount of drainage falls below 25 ml. The fact that
it can be used in cases with recurrence and the fact that the scar tissue
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is less that the other flap techniques increases the probability of
choosing this technique (Ertiirk, 2010, Mihmanh & ark., 2003).

Limberg Flap Method

Diseased tissues are identified by injecting to the openings
and insides of the sinus. A Rhomboid skin excision is performed
with the sinus opening in the centre. The excision goes down to the
presacral fascia in all tissues and removed as a whole. The ABCD
parallel in the figure is extended to the length of BC side with an
excision made on the right gluteus and reaches point E. Point F is
reached with an incision of the same length starting from here and
parallel to the AD side. Thus, the rhomboid flap is prepared.
haemostasis is performed in this stage and the scar is irrigated with
plenty of saline. Transposition of the flap is performed so that points
F and D overlap. A vacuum drain is placed under the flap. The skin
is washed with saline, dried and covered with sterile gauze after
cleaning with povidone iodide (Tardu &ark., 2011).

CFE

DF

A

Figure 1: Schematic representation of Limberg flap drawing
(Tardu &ark., 2011).
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V-Y Plasty Flap

The disease area is excised. The resulting 8 or 10-centimeter
defects are covered with fasciocutaneous flaps from the right or left
gluteal area. The advantage of this method is eliminating the gluteal
sulcus and allowing a tension-free closure (Ertiirk, 2010, Hull & Wu,
2002).

Z-Plasty Flap

The sinus is excised with a narrow elliptic incision. After cyst
excision, the skin flaps are incised and prepared. Mostly, the Z-arms
made at angle of 30-45 degrees to the incision line are sufficient.
There should be no tension on the flaps and excessive dissection
should be avoided. One closed-absorbing drain is placed. Bottom of
the flaps is sutured to the bottom of the cavity to prevent the flap
from slipping (Nivatvongs, 2007).

Gluteus Maximus Myocutaneous Flap

It is a large rotational hip flap method. The aim of this
method is to excise the entire diseased tissue area and to fill he dead
space with appropriate tissue. In this method, local anatomical
factors that will allow the recurrence of pilonidal sinus are
eliminated (Rosen & Davidson, 1996).
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