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ONSOZ

Tip egitiminde hem teorik bilgilerin hem de pratik uygulamalarin
ogrenilmesi gerekmektedir. Teorik bilgilerin 6grenilmesinde ana kaynak
kitaplardir.

Cerrahi uygulamalarin temeli olusturan tip alanindaki bilimsel gelismelerin
yani sira teknoloji alanindaki gelismeler ve yeniliklerde esit derecede ve giderek
daha hizli bir sekilde artmaktadir. Giintimiizde olduk¢a komplike ameliyatlar
bile minimal invaziv yontemlerle yapilabilmekte, kitalar aras1 tele-operasyonlar
robot yardimiyla miimkiin olabilmektedir.

Hangi kademede olursa olsun her cerrah meslegi ile ilgili konularda
bilgilerini her zaman giincel tutmak zorundadir.

Bu kitabimizda asit - baz ve siv1 elektrolit dengesi, gastro6zofageal reflii
hastalig1 ve cerrahi tedavisi, bariyatrik cerrahi, 6zofagogastrik bileske tiimorleri,
ince bagirsagin benign ve malign timdrleri, pankreasin intraduktal papiller
miisindz neoplazmi, paratiroid kanserleri, onkoplastik meme cerrahisi, akciger
metastazlarindaki cerrahi prensipler ve laparaskopik cerrahilerdeki anestezi
yonetimi konular1 yazarlarimiz tarafindan giincel literatiir esliginde ayrintili
olarak ele alinmistir.

Tiim okuyucularimiza faydali olmasi dilegiyle...

Dog¢. Dr. Biilent Calik
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BOLUM 1

ASIT-BAZ DENGESI VE
SIVI-ELEKTROLIT DENGESI

Acid-Base Balance and Fluid-Electrolyte Balance

Siilleyman Caglar ERTEKIN'

(MD. Genel Cerrahi Uzmant), Serbest Hekim, Izmir, Tiirkiye.
caglarertekin@gmail.com

1. Giris

sit-baz dengesi ve sivi-elektrolit dengesi, viicudun saglikli bir sekilde

calismasi icin kritik 6neme sahip olan metabolik dengelerdir. Asit-

baz dengesi, viicudun pH seviyesini kontrol ederek asitlerin etkisini
noétralize ederken, sivi-elektrolit dengesi, viicudun normal fonksiyonlart igin
gerekli olan su ve elektrolitlerin denge i¢inde tutulmasini saglar. Bu dengeler,
sindirim sistemi, bobrekler ve solunum sistemi gibi cesitli organlar tarafindan
kontrol edilir ve bozulduklarinda ciddi saglik sorunlarina neden olabilirler (1).

Bu kitap boliimil, asit-baz dengesi ve sivi-elektrolit dengesi konularini
ele almakta ve bu dengelerin 6nemi, kontrol mekanizmalar1 ve bozukluklarina
yonelik tedavi yaklagimlari hakkinda bilgi sunmaktadir. Ik olarak, asit-baz
dengesi konusu incelenecek ve viicudun pH seviyesinin nasil korundugu, asit-
baz bozukluklarmin belirtileri ve tedavi secenekleri ele alinacaktir. Daha sonra,
sivi-elektrolit dengesi konusu ele alinacak ve su, sodyum, potasyum ve diger
elektrolitlerin dengesi nasil korunur, sivi-elektrolit dengesindeki bozukluklarin
nedenleri ve tedavisi hakkinda bilgi verilecektir.

Genel cerrahi hastaliklariin tedavisi sirasinda asit-baz dengesi ve sivi-
elektrolit dengesi ¢ok 6nemlidir. Kemoterapi, radyoterapi ve cerrahi miidahale
gibi tedaviler sirasinda bu dengelerdeki degisiklikler, hastanin sagligi icin ciddi
bir risk olusturabilir ve tedavinin etkinligini de olumsuz yonde etkileyebilir. Bu
nedenle, genel cerrahi hastaliklarinin tedavisi sirasinda sivi-elektrolit dengesi ve
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asit-baz dengesi takip edilmeli ve bozukluklar tespit edilip, gerekli miidahaleler
yapilmalidir (2).

2. Asit-Baz Dengesi
2.1. Asit-Baz Homeostazi

Viicut sivilarinin pH degeri, metabolizmanin normal bir yan iiriinii olarak
iiretilen biiyiik asit yiikiine ve bobreklerin biiylik miktarda HCO3- olusturma
yetenegine ragmen dar bir aralikta korunur. Bu endojen asit yiikil, tampon
sistemleri tarafindan etkili bir sekilde notralize edilir ve sonunda akcigerler ve
bobrekler tarafindan atilir. Onemli tamponlar, hiicresel proteinler ve fosfatlar ile
ekstraselliiler bikarbonat-karbonik asit sistemi icerir. Asit-baz dengesizliklerinin
kompanzasyonu, respiratuvar mekanizmalar (metabolik dengesizlikler igin)
veya metabolik mekanizmalar (respiratuvar dengesizlikler icin) ile yapilabilir.
Metabolik anormalliklere yanit olarak ventilasyondaki degisiklikler, karotis
cisminde ve beyin sapinda bulunan hidrojen-duyarli kemoreseptorler araciligiyla
saglanir. Asidoz kemoreseptorlerini uyararak ventilasyonu arttirirken, alkaloza
ise kemoreseptorlerin aktivitesini azaltarak ventilasyonu azaltir. Bobrekler,
solunumla ilgili asitlik veya alkalilik durumlarina kars1 yanit olarak, bikarbonatin
yeniden emilimini artirarak veya azaltarak dengelenmeyi saglarlar. Metabolik
asit-baz dengesizliklerinde hizl1 bir sekilde ventilasyonda degisiklikler meydana
gelirken, bobreklerin solunumlailgili anormalliklere verdigi yanit daha yavas olur
ve etkisi goriilmesi 6 saat kadar stirebilir. Respiratuvar asit-baz dengesizlikleri,
bobreklerin kompanzasyon gdstermesinden 6nce meydana geldiginde «akuty,
bobreklerin kompanzasyon gostermesinden sonra devam ettiginde ise “kronik”
olarak adlandirilir (3).

2.2. Metabolik Bozukluklar
2.2.1. Metabolik Asidoz

Metabolik asidoz, asitlerin artan alimi, artan asit iiretimi veya bikarbonatin
artan kayb1 sonucunda olusur. Viicut, kemik ve kas gibi hiicre i¢i tamponlardan
ve ekstraselliiler bikarbonat gibi tamponlar olusturarak, Kussmaul solunumlari
yoluyla solunumu artirarak ve bikarbonatin renal yeniden emilimini ve olusumunu
artirarak bazi mekanizmalarla yanit verir. Bobrek, ayrica hidrojen salinimini
artirarak ve bdylece NH4" (H" + NH3*= NH4") idrar atilimin artirarak yanit verir.

Metabolik asidozu olan bir hastanin serum bikarbonat diizeyi diisiikse,
degerlendirilmesinde kullanilan bir indeks olan anion agigi (AA) hesaplanir.
AA, dlciilemeyen anyonlarla iliskilidir.

AA=(Na) - (Cl+ HCO3)



ASIT-BAZ DENGESI VE SIVI-ELEKTROLIT DENGESI 4 4 3

Normal AA, genellikle <12 mmol/L’dir ve albiimin etkisinden dolay1
degisebilir. Bu nedenle, tahmini AA degeri, albiimin seviyesine gore diizeltilir.
Eger hastanin albiimin seviyesi diigiikse, AA degeri de diisiik ¢ikabilir (4).

Diizeltme yapilmig AA = gercek AA - (2.5[4.5 - albumin])

Artmis AA degerli metabolik asidoz ya dis kaynakli asitlerin alinmasi
(6rnegin etilen glikol, salisilatlar veya metanol) ya da artmis endojen asit
iiretiminden kaynaklanabilir: Ketoasidozda B-hidroksibiitrat ve asetoasetat,
laktik asidozda laktat, bobrek yetersizliginde ise organik asitler artar.

Cerrahi hastalarda ciddi metabolik asidozun yaygin bir nedeni laktik
asidozdur. Dolagim soku durumunda, yetersiz doku perfiizyonu nedeniyle hipoksi
varliginda laktat iiretilir. Tedavi, eksojenik bikarbonat ile anormalligi diizeltmeye
calismak yerine voliim resiisitasyonu ile perfiizyonu geri yiiklemektir. Yeterli
perfiizyon ile karaciger tarafindan laktik asit hizl1 bir sekilde metabolize edilir ve
pH seviyesi normale doner. Laktik asidoz ve ketoasidozun klinik ¢aligmalarinda,
bikarbonat uygulamasi morbidite veya mortaliteyi azaltmamis veya hiicresel
fonksiyonu iyilestirmemistir. Uygulanan bikarbonat fazla hidrojen iyonlar ile
karbonik asit olusturabilir; bu daha sonra CO2 ve suya dontistiiriiliir, boylece
CO2 kismi basincini (Pco?2) arttirir. Bu hiperkarbi, temel akut solunum sikintist
olan hastalarda ventilasyon bozukluklarini kétiilestirebilir. Bu CO2 hiicrelere
difiizyon yapabilir, ancak bikarbonat hiicre disinda kaldigindan, hiicre igi
asidozu kotiilestirir. Klinik olarak, laktat diizeyleri resiisitasyon yonlendirmede
faydali olmayabilir, ancak ciddi yaralanma vakalarinda hayatta kalmayanlarda
laktat diizeyleri daha yiiksek olabilir (4).

Normal AG’limetabolikasidoz,ekzojenasit(HClveyaNH4+)verilmesinden,
diyare ve fistiiller gibi GI bozukluklarindan, iireterosigmoidostomiden veya
renal kayiplardan kaynaklanir. Bu durumlarda, bikarbonat kaybi kloriir
kazanciyla birlikte oldugundan AG degismez. Bikarbonat kaybinin renal bir
nedeni olup olmadigini belirlemek i¢in idrar (NH4+) Olgiilebilir. Hipokloremik
asidozda diigiik idrar (NH4+) bobregin kaynak oldugunu gosterir ve renal
tiibiiler asidoz i¢in degerlendirme yapilmalidir. Proksimal renal tiibiiler asidoz
HCO3—‘“intiibiiler rezorpsiyonunun azalmasi sonucu olusurken, distal renal
tiibiiler asidoz asit atiliminin azalmasi sonucu olusur. Karbonik anhidraz
inhibitorii asetazolamid de bdbreklerden bikarbonat kaybina neden olur.

2.2.2. Metabolik Alkaloz

Normal asit-baz dengesi, bikarbonat iiretiminde artis ve bikarbonatin
bobreklerden atilimiin bozulmamasi gibi iki kosul bir araya gelmedigi siirece
metabolik alkaloz gelisimini 6nler. Metabolik alkaloz, sabit asit kaybindan veya
bikarbonat kazancindan kaynaklanir ve potasyum eksikligiyle daha da kotiilesir.
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Hastalarin ¢ogu ayrica hipokalemi yasarlar ¢linkii hiicre disindaki potasyum
iyonlari, hiicre i¢i hidrojen iyonlartyla degistirilerek hidrojen iyonlariin fazla
HCO3- tamponlamasina izin verir. Hipokloremik ve hipokalemik metabolik
alkaloz, pylor stenozu olan bebeklerde veya duodenal iilser hastaligi olan
yetigkinlerde izole mide icerigi kaybindan kaynaklanabilir.

Pilorusu acik olan kusmalar, gastrik yani sira pankreatik, safra ve
intestinal salgilarin kaybini da icerirken, tikanmis bir pilorusla birlikte kusma
sadece yiiksek kloriir ve hidrojen igceren gastrik sivinin kaybina neden olur
ve hipokloremik alkaloze neden olur. Baslangicta, alkalozun telafisi i¢in idrar
bikarbonat seviyesi yiiksektir. Hidrojen iyonu geri emilimi de baslar ve eslik
eden potasyum iyonu atilimi gerceklesir. Iliskili hacim eksikligine yanit olarak,
aldosteron araciligiyla sodyum geri emilimi artar ve potasyum atilimi artar.
Sonucta ortaya ¢ikan hipokalemi, alkaloz durumunda hidrojen iyonlarmin
atilimina neden olan paradoksal bir asidoz olusturur. Tedavi, izotonik salinle
hacim eksikliginin yerine konulmasi ve yeterli idrar ¢ikisi saglandiktan sonra
potasyumun yerine konulmasidir.

2.3. Solunum Bozukluklar:

Normal kosullarda, kanda bulunan karbondioksit (Pco2), pons ve
medulla oblongata’daki solunum merkezleri tarafindan kontrol edilen alveoler
ventilasyon ile siki bir sekilde diizenlenir. Bu solunum merkezleri, kan Pco2’nin
artmasi veya azalmasi durumunda solunum hizimi arttirarak veya azaltarak
diizeltme yaparlar. Ornegin, artan kan Pco2, solunum merkezlerini uyarmak
ve solunum hizimi artirmak igin kemoreseptorleri uyarir. Bu artig, daha fazla
karbondioksitin viicuttan atilmasina ve Pco2’nin normal diizeylere donmesine
neden olur. Benzer sekilde, diisiikk kan Pco2, solunum hizinin azaltilmasi yoluyla
diizeltilir.

2.3.1. Solunum Asidozu:

Solunum asidozu, azalmis alveoler ventilasyon nedeniyle CO2 tutulmasi ile
iligkilidir. Baslica nedenleri akciger hastaliklari, solunum kaslarindaki zayifiik,
ilaglarin yan etkileri veya sinirsel kontroliin kaybi sayilabilir. Kompanse olma
mekanizmasi genellikle bobrekler tarafindan gerceklestirildiginden gecikmis
bir yanit gosterir. Akut solunum asidozunun tedavisi altta yatan nedeni ele
almaktadir. Ayrica yeterli ventilasyonun saglanmasi i¢in dnlemler de baslatilir.
Bunun ig¢in, hastanin kendi basina yapabilecegi non-invaziv bilevel pozitif
hava yolu basinct kullanarak voliim genisletmesi gerekebilir ya da dakika
ventilasyonunu arttirmak i¢in endotrakeal entiibasyon gerekebilir. Kronik
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solunum asidozu durumunda, arteriyel CO2 parsiyel basinci yiiksek kalir ve
bobrek kompansasyonu yavasga gergeklesirken bikarbonat konsantrasyonu
yavag yavas yiikselir.

2.3.2. Solunum Alkalozu:

Solunum Alkalozu cerrahi hastalarda c¢ogunlukla akut ve alveoler
hiperventilasyona ikincil olur. Nedenleri arasinda agri, anksiyete, merkezi sinir
sistemi yaralanmasi ve destekli ventilasyon da yer alir. Salisilatlar, ates, gram-
negatif bakteriyemi, tirotoksikoz ve hipoksemi gibi ilaglar diger olasi nedenlerdir.
Akut hipokapni, potasyum ve fosfatin hiicrelere alinmasma ve kalsiyumun
albiimine baglanmasinin artmasina neden olarak semptomatik hipokalemi,
hipofosfatemi ve hipokalsemi ile birlikte sonrasinda aritmilere, parestezilere,
kas kramplarina ve nobetlere yol agabilir. Tedavi, temel nedenin tedavisine
yonelik olmalidir ancak kontrollii ventilasyon kullanarak hiperventilasyonun
direkt tedavisi de gerekebilir (5).

2.4. Kan gazlar: analizi

Kan Gazlar1 Analizi, Solunum Sistemi ve Asit-Baz Dengesi Hakkinda
Bilgi Saglar. Kan gazlar analizi, kan pH’s1, karbondioksit (CO2), oksijen (02)
ve bikarbonat (HCO3) seviyelerinin 6lglilmesi yoluyla solunum sistemi ve asit-
baz dengesi hakkinda 6nemli bilgiler saglar. Bu test, kan dolasimindaki oksijen
ve karbondioksit seviyelerinin degerlendirilmesine yardimci olur ve solunum
yetmezligi, bobrek yetmezligi ve diyabetik ketoasidoz gibi durumlar hakkinda
bilgi saglar. Kan gazlari analizi, solunum sistemi hastaliklarinin takibinde ve
kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), astim ve akciger enfeksiyonlari
gibi hastaliklarin teshisinde kullanilir. Bu test, arteriyel kan 6rnegi kullanilarak
yapilir ve genellikle bilek bolgesindeki arterlerden alinan kiigiik bir kan drnegi
iizerinde yapilir. Kan gazlari analizinde 6l¢iilen parametrelerin yorumu oldukca
onemlidir ve normal degerler kisinin yasina, cinsiyetine ve tibbi ge¢cmigine
gore degisebilir. Kan gazlari analizinin yan etkileri nadirdir, ancak kanama,
enfeksiyon, arter duvarinda hasar veya arterde spazm gibi komplikasyonlar
olusabilir. Sonu¢ olarak, kan gazlari analizi solunum sistemi ve asit-baz
dengesi hakkinda dnemli bilgiler saglayan bir tibbi testtir ve solunum sistemi
hastaliklariin teshisinde ve takibinde kullanilir (6).

2.5. Asit-Baz Dengesinin Klinik Uygulamalari

Asit-baz dengesi, viicudun normal fizyolojik fonksiyonlarinin siirdiiriilmesi
i¢cin 6nemlidir. Bu dengenin bozulmasi, pek ¢ok patolojik duruma neden olabilir.
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Sepsis, bakteriyel, viral veya fungal bir enfeksiyon sonucu olusan ve
sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS) ile karakterize olan bir durumdur.
Sepsis, asit-baz dengesinde degisikliklere neden olabilir. Genellikle, solunum
yetmezligi ve metabolik asidoz goriiliir. Solunum yetmezligi, hipoksemiye
neden olur ve bunun sonucu olarak, viicut pH’s1 diiser. Ayrica, sepsis sirasinda
hiicreler arasinda laktik asit birikimi olusabilir ve bu da kan pH’sin1 diisiiriir.
Sepsisli hastalarin asit-baz dengesi diizenli olarak izlenmelidir ve uygun tedavi
uygulanmalidir.

Bobrek yetmezligi, bobreklerin normal islevlerini yerine getirememesi
sonucu olusan bir durumdur. Bobrek yetmezligi, metabolik asidoza neden
olabilir. Bobrekler normalde asit-baz dengesinin korunmasina yardimci olurlar.
Ancak, bobreklerin islevi bozuldugunda, asitlerin ve diger metabolik atiklarin
atilimi azalir ve kan pH’st diiser. Bobrek yetmezligi olan hastalarin asit-baz
dengesi siki bir sekilde takip edilmeli ve uygun tedavi planlanmalidir.

Solunum yetmezIligi, viicuttaki oksijen seviyesinin azalmasi veya
karbondioksit seviyesinin artmasi sonucu olusan bir durumdur. Solunum
yetmezligi, hem solunumla ilgili hem de metabolik asidoza neden olabilir.
Solunum yetmezIligi olan hastalarin solunumunun desteklenmesi ve asit-baz
dengesi izlenmesi gerekir.

Diyabetik ketoasidoz (DKA), kan sekerinin yiiksek seviyelerde oldugu ve
viicudun enerji kaynagi olarak yaglar1 kullanmasi sonucu ketonlarin biriktigi
bir durumdur. Bu durum, tip 1 diyabetli kisilerde sik goriilmektedir. DKA,
yliksek kan sekeri seviyelerine ve kan pH’sinda diisiise neden olur, bu da asit-
baz dengesinin bozulmasina yol acar.

DKA, tip 1 diyabet hastalarinda, insiilin tedavisinin yetersiz veya tamamen
kesilmesi, enfeksiyon veya ciddi bir hastalik gibi stres faktdrleri sonucu ortaya
cikabilir. DKA tedavisinde, kan sekeri seviyelerinin diigiiriilmesi, elektrolit
dengesinin diizeltilmesi ve insiilin tedavisi gibi yontemler kullanilir. Bu tedavi
sonrasinda kan gazlar1 analizi yapilmasi, tedavinin etkinligi ve hastanin iyilesme
stireci hakkinda dnemli bilgiler saglayabilir.

Sonug olarak, asit-baz dengesi, bircok klinik durumda oOnemli bir
parametredir. Sepsis, bobrek yetmezligi, solunum yetmezligi ve diyabetik
ketoasidoz gibi durumlarda, asit-baz dengesi izlenmeli ve diizeltilmelidir.
Bu durumlar, hayati riskler tastyan komplikasyonlara neden olabilir ve erken
teshis ve tedavi hayati 6nem tasir. Asit-baz dengesinin diizeltilmesi, hastalarin
tedaviye yanit verme sansini artirabilir ve komplikasyonlar1 6nleyebilir. Bu
nedenle, klinik uygulamalarda asit-baz dengesi izlenmeli ve uygun sekilde
tedavi edilmelidir (7, 8).
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3. Siv1 Elektrolit Dengesi
3.1. Elektrolitler
3.1.1. Sodyum

Sodyum, viicuttaki homeostaz ve hareket potansiyeli i¢in hayati bir oneme
sahiptir. Vaskiiler sistem i¢ine ve disina su hareketini kontrol eden baskin
molekiildiir. Serum sodyum konsantrasyonunun normal araligi 135 ila 145 mEq/
litre arasindadir. ADH tarafindan yogun bir sekilde kontrol edilen hiponatremi
ve hipernatremi, cerrahi hastalarda sik karsilasilan problemlerdir.

Genel olarak, hafif formlarinda hiponatremi ve hipernatremi sorun
olusturmaz, ancak hiponatremi hipernatremiden daha endise vericidir. Her
biriyle iligkili bir¢ok belirti ve semptomlar spesifik degildir; belirtilerin veya
semptomlarin higbiri tek bagina bir sodyum anormalliginin tanisini koymaya yol
acmaz. Her zaman bir kan testi gereklidir.

3.1.2. Potasyum

Potasyum, ana hiicre i¢i iyonudur; sodyum ise ana hiicre dis1 iyonudur.
Serumda normal potasyum konsantrasyonu 4.5 mmol/litre’dir. Serumdaki kiigiik
degisiklikler, dnemli morbidite ve mortaliteye neden olabilecek biiyiik hiicre
ici degisikliklere yol agar. Potasyumun giinliik ortalama alimi 50 ila 100 mmol/
giindiir. Bébrekler, giinliik atilimi 20 ila 400 mmol arasinda degisen sekilde kontrol
eder. Renin-angiotensin-aldosteron hormon ekseni, potasyum atiliminin ana
diizenleyicisidir. Aldosteron plazmada arttik¢a, potasyum atilimi da artar (9, 10).

3.1.3. Kalsiyum

Kalsiyum, viicuttaki bircok hiicre dis1 ve hiicre i¢i reaksiyonun 6nemli
bir bilesenidir ve en bol elektrolittir. Yaklasik %99’u kemiklerde bulunurken,
kalan %1 kanda dolasir. Serum kalsiyum konsantrasyonu i¢in normal aralik,
8,51la 10,2 mg/dL (2,13-2,55 mmol/L) arasindadir. Kalsiyum, sinir fonksiyonu,
kas kasilmasi, kan pihtilasmasi ve kemik sagligi gibi dnemli roller tistlenir.
Kemiklerin yani sira, kalsiyum dislerde ve sinir sistemi ile kaslar gibi
yumusak dokularda da depolanir. Paratiroid hormonu (PTH) ve kalsitonin,
kalsiyum metabolizmasinin ana diizenleyicileridir. PTH serum kalsiyum
seviyelerini arttirirken, kalsitonin bunlari azaltir. Ayrica, vitamin D de kalsiyum
metabolizmasinda 6nemli bir rol oynar. Bu vitamin, bagirsaklarda kalsiyum
emilimini artirir ve kemik mineralizasyonunu tesvik eder. Anormal kalsiyum
seviyeleri, osteoporoz, bobrek taslari ve kalp ritim bozukluklari gibi gesitli tibbi
problemlere neden olabilir (11).
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3.1.4. Magnezyum

Magmezyum, hiicrelerdeki onemli bir katyon olup, en yaygimn ikinci
katyondur. ATP tarafindan desteklenen herhangi bir reaksiyonda kritik bir
kofaktordiir, bu nedenle eksiklikleri metabolizmay1 etkileyebilir. Ayrica,
kalsiyum kanal antagonistleri olarak islev goriir ve kalsiyum iceren herhangi bir
aktivitenin modiilasyonunda 6nemli bir rol oynar. Magnezyumun normal serum
konsantrasyonu 1.7-2.2 mg/dL (0.7-0.9 mmol/L) arasindadir. Magnezyum,
sinir sistemi fonksiyonunda, kalp ritminin diizenlenmesinde, kas kasilmasinda
ve protein sentezinde Oonemli bir rol oynar. Magnezyum seviyeleri diisiik
oldugunda hipomagnezemi olusur, bu da halsizlik, yorgunluk, kas kramplari,
ritim bozukluklar1 gibi bir dizi semptomlara neden olabilir. Ayn1 zamanda,
magnezyum seviyelerinin yliksek olmasi hipermagnezi olarak adlandirilir ve bu
durumda da kas zayiflig1, nefes darligi, kalp ritim bozukluklar1 ve hatta 6lim
gibi semptomlar ortaya ¢ikabilir (12).

Hayati tehdit eden elektrolit bozukluklariin diizeltilmesi, acil tibbi bakimin
onemli bir parcasidir. Elektrolit dengesizlikleri arasinda en sik goriilenler,
hipokalemi (diisiik potasyum), hipernatremi (yiiksek sodyum) ve hipokalsemi
(distik kalsiyum) olarak siralanabilir. Bu bozukluklar, ¢esitli nedenlerle
ortaya ¢ikabilir ve ciddi sonuglar dogurabilir. Hayati tehdit eden elektrolit
bozukluklari, genellikle semptomatik tedavi ile hizli bir sekilde diizeltilebilir.
Ancak, hastanin durumu daha ciddi ise, intravendz sivi ve elektrolit tedavisi
gerekebilir. Diizeltilmemis elektrolit bozukluklari, 6zellikle de hipokalemi ve
hipomagnezemi gibi bazilari, kalp ritim bozukluklari, kas zayiflig1, ndbetler ve
hatta 6liime neden olabilir [13, 14]. Elektrolit dengesizlikleri, zamaninda teshis
edilip tedavi edilmezse, ciddi sonuglara yol acabilir. Bu nedenle, semptomlarin
farkinda olmak ve zamaninda tedavi énemlidir (15-18).

3.2. Intraveniz sivi tedavisi

Intravenéz (IV) sivi tedavisi, viicuttaki sivi kaybimin (dehidrasyon),
kan hacminin azalmasi (hipovolemik sok) ve elektrolit dengesizliklerinin
diizeltilmesinde kullanilan bir miidahaledir. Bu tedavi, hastalarin sivi ve
elektrolit dengesinin korunmasi veya diizeltilmesi i¢in gereksinim duyduklari
stv1 ve besin maddelerini saglayarak viicut fonksiyonlarini normallestirir.

Intravendz sivi tedavisi vermeden once, hastanin yasimna, cinsiyetine,
kilosuna, hastalik durumuna ve diger ila¢ kullanimlarina gére uygun dozaj ve
tipte sivi se¢ilmelidir. Sivi dozaji, hastanin klinik durumuna ve ihtiyaglaria
gore ayarlanmalidir. Asirt sivi yiiklemesi, solunum sikintisi, 6dem ve kalp
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yetmezligi gibi komplikasyonlara yol agabilir. Aymi sekilde, yetersiz sivi
yliklemesi, kan basincinda diisiise ve bobrek fonksiyonlarinda bozulmaya
neden olabilir. Intravenéz sivi tedavisi, hastamin ihtiyaclarina gére farkl
tiplerde sivilar kullanilarak yapilabilir. Stvilarin igerigi elektrolitler, glikoz ve
diger besin maddeleri bakimindan farklilik gosterir. Segilen s1vi, hastanin klinik
durumuna ve elektrolit dengesine gore belirlenmelidir. intravendz sivi tedavisi
hizli ve dikkatli bir sekilde uygulanmalidir. Hastanin vital bulgular1 ve sivi
dengesi siirekli olarak izlenmeli ve siv1 yiiklemesi gerekirse, uygun araliklarla
tekrarlanmalidir (19).

IV s1v1 tedavisi tipleri: Intravendz sivi tedavisi i¢in kullanilan farkl tipler,
hastanin klinik durumuna, elektrolit dengesine ve ihtiyaclarina goére belirlenir.
Bu tipler, sunlar1 igerebilir:

Izotonik Sivilar: Bu tipteki sivilar, viicudun hiicre i¢i ve hiicre disi
stvilarmin oranmi koruyacak sekilde elektrolit igerigi dengelenmistir. Ornek
olarak, %0.9 NaCl (Normal Salin) veya Ringer Laktat sivilar1 verilebilir.

Hipertonik Sivilar: Bu tipteki sivilar, hiicre dis1 sivi hacminin artirilmasi
ve viicuttaki sivilarin hiicre dis1 alana cekilmesi icin kullanilir. Ornek olarak, %3
NaCl veya %5 dekstroz soliisyonu verilebilir.

Hipotonik Sivilar: Bu tipteki sivilar, viicudun hiicre i¢i sivilarinin artirilmast
icin kullanilir. Ornek olarak, %0.45 NaCl soliisyonu verilebilir.

Kan Uriinleri: Bu tipteki sivilar, kan iiriinlerinin (&rnegin, kirmizi kan
hiicreleri, plazma, trombositler) transfiizyonu ile birlikte kullanilabilir.

Elektrolit Soliisyonlari: Bu tipteki sivilar, viicudun elektrolit dengesini
diizenlemek igin kullanilir. Ornek olarak, sodyum, potasyum, magnezyum ve
kalsiyum igeren soliisyonlar verilebilir.

Intravenéz sivi tedavisi sirasinda, hastanin vital bulgulari ve sivi
dengesi siirekli olarak izlenmeli ve sivi1 yiiklemesi gerekirse, uygun araliklarla
tekrarlanmalidir. Ayrica, tedavi sirasinda ortaya ¢ikabilecek potansiyel
komplikasyonlar da takip edilmelidir.

IV siv1 tedavisi, birgok klinik durumda kullanilan bir tedavi yontemidir.
Bu tedavi yontemi, intravendz yolla viicuda sivi ve elektrolitlerin verilmesi ile
gergeklestirilir. IV sivi tedavisi, siddetli dehidratasyon, kan basimnci diistikliga,
akut bobrek yetmezligi, sivi elektrolit dengesizlikleri (6rnegin, hiponatremi),
ciddi yanik veya travma sonrasi sivi kaybi, sepsis, diyabetik ketoasidoz,
akut pankreatit, barsak tikanikligi, kusma ve ishal gibi nedenlerle sivi kaybi1
durumlarinda endikedir. Ancak, IV sivi tedavisi infiizyon reaksiyonlar1 (6rnegin,
ates, Urtiker, anafilaksi), elektrolit dengesizlikleri (6rnegin, hiponatremi,
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hiperkalemi), asir1 sivi yiikklenmesi (6rnegin, kalp yetmezligi), enfeksiyon
(6rnegin, inflizyon yoluyla), kanama veya hematom olusumu (6rnegin, igne
yerinde) ve tromboflebit (inflizyon yolu boyunca damarin iltihaplanmasi) gibi
potansiyel komplikasyonlari da beraberinde getirebilir (20-25).

3.3. S elektrolit dengesinin klinik uygulamalart

Sivi elektrolit dengesinin klinik uygulamalar1 arasinda ishal tedavisi
Oonemli bir yer tutmaktadir.

Ishal tedavisi, hastanin sivi ve elektrolit dengesinin korunmasini, elektrolit
bozukluklariin diizeltilmesini ve semptomlarin hafifletilmesini amaglamaktadir.
S1v1 terapisi, izotonik ¢ozeltilerin kullanimu ile elektrolit dengesinin korunmasi
acisindan Onemlidir. Hipotonik cozeltiler 6zellikle elektrolit dengesizligine
neden olabilir ve bu nedenle tercih edilmemelidir. Ayrica, elektrolitlerin de
yerine konulmas1 gereklidir. Ozellikle, sodyum, potasyum ve kloriir kayb1 gibi
elektrolit kayiplari s6z konusu oldugunda, uygun elektrolitlerin yerine konulmast
gerekir. Ishal tedavisinde IV siv1 terapisi gerektiginde, elektrolit igerigi dengeli
0zel cozeltiler tercih edilmelidir. Sodyum, potasyum, kloriir, bikarbonat ve
glukoz igeren ¢dzeltiler bu amagla kullanilabilir. Ishal tedavisinde, elektrolit
dengesi agisindan 6zenli bir izleme yapilmasi gereklidir.

Kusma, gastrointestinal sistemdeki irritasyon nedeniyle ortaya g¢ikan bir
semptomdur ve sivi1 elektrolit dengesi tizerinde 6nemli etkileri vardir.

Kusma tedavisi, sivi elektrolit dengesinin korunmasini, elektrolit
bozukluklarimin diizeltilmesini ve semptomlarin hafifletilmesini amaglamaktadir.
Ilk olarak, kusmanin altinda yatan nedenin tanmmasi ve tedavi edilmesi
gerekmektedir. Eger kusma siddetli ise ve hastanin oral yolla sivi almasi
miimkiin degilse, intravendz (IV) sivi tedavisi gerekebilir. Kusmali hastalarda
IV siv1 tedavisi uygulanirken, elektrolit icerigi dengeli olan 6zel ¢ozeltiler
tercih edilmelidir. izotonik ¢ézeltiler (6rnegin, normal tuzlu su) tercih edilerek,
hipotonik ¢ozeltilerden kaynakli elektrolit dengesizlikleri onlenebilir. Ayrica,
elektrolitlerin yerine konulmasi da dnemlidir. Ozellikle, kusmanin neden oldugu
sodyum, potasyum ve kloriir kaybi gibi elektrolit kaybi belirtileri gbzleniyorsa,
uygun elektrolitlerin yerine konulmasi gerekmektedir. Kusmali hastalarin sivi
elektrolit dengesi, hastanin yasina, kilosuna, kusmanin siddetine ve altta yatan
nedenlere gore farklilik gdsterebilir. Bu nedenle, s1vi elektrolit dengesi agisindan
dikkatli bir izleme yapilmasi gerekmektedir.

Yaniklar, ciddi sivi elektrolit kayiplarina neden olabilen acil tibbi
durumlardir. Yaniklarin olusturdugu hasarin derecesine bagli olarak, sivi



ASIT-BAZ DENGESI VE SIVI-ELEKTROLIT DENGESI 4 ¢ 11

elektrolit kayb1 ve hipovolemi ortaya ¢ikabilir. Bu nedenle, yanikli hastalarin
stvi elektrolit dengesi agisindan izlenmesi ve tedavi edilmesi gerekmektedir.
Yanik tedavisi sirasinda, sivi elektrolit dengesinin korunmasi ve elektrolit
bozukluklarmin diizeltilmesi olduk¢a 6nemlidir. Ilk olarak, yamgin derecesine
gore, intravendz sivi tedavisi uygulanmasi gerekebilir. Yanikli hastalarda, IV
stvi tedavisi ile sivi elektrolit dengesi korunarak, hipovolemi ve elektrolit
dengesizlikleri Onlenir. Yanikli hastalarda IV sivi tedavisi uygulanirken,
elektrolit igerigi dengeli olan dzel ¢ozeltiler tercih edilmelidir. Izotonik ¢dzeltiler
(6rnegin, normal tuzlu su) tercih edilerek, hipotonik c¢ozeltilerden kaynakli
elektrolit dengesizlikleri Onlenebilir. Ayrica, yanigin neden oldugu sodyum,
potasyum ve kloriir kayb1 gibi elektrolit kaybi belirtileri gézleniyorsa, uygun
elektrolitlerin yerine konulmasi gerekmektedir. Yanik tedavisi sirasinda, sivi
elektrolit dengesi agisindan dikkatli bir izleme yapilmasi gerekmektedir. Yanikli
hastalarin sivi1 elektrolit dengesi, yanik derecesine, hastanin yagina, kilosuna ve
altta yatan nedenlere gore farklilik gosterebilir. Bu nedenle, tedavi sirasinda sivi
elektrolit dengesi acisindan diizenli izleme yapilmasi gerekmektedir. Yaniklarin
derecesi ve biiyiikliigline gore, hastanin s1vi elektrolit dengesi agisindan diyet ve
ilaglarla desteklenmesi de gerekebilir.

Cerrahi mudahaleler, siv1 ve elektrolit dengesini etkileyebilecek dnemli
bir stres faktoriidiir. Cerrahi islem sirasinda, viicut dokularinda sivi kaybi
meydana gelebilir ve bunun sonucunda elektrolit dengesi bozulabilir. Cerrahi
miidahalelerde hastanin yasina, kilosuna, cerrahi iglemin tipine ve siiresine
gore bir siv1 ve elektrolit plani olusturulmalidir. Ideal olarak, cerrahi 6ncesi ve
sonras1t donemde elektrolit seviyeleri diizenli olarak izlenmeli ve gerektiginde
diizeltilmelidir. Cerrahi miidahale sirasinda s1v1 elektrolit dengesinin korunmasi
i¢in, intravendz (IV) sivi tedavisi gerekebilir. IV sivi tedavisi, elektrolit igerigi
dengeli olan ¢ozeltiler kullanilarak yapilmalidir. izotonik ¢ozeltiler (Srnegin,
normal tuzlu su) tercih edilerek, hipotonik ¢o6zeltilerden kaynakli elektrolit
dengesizlikleri onlenebilir.

Renal yetmezlik, bobreklerin islevlerini tam olarak yerine getirememesi
durumudur ve sivi elektrolit dengesi lizerinde Onemli etkilere sahiptir. Sivi
elektrolit dengesi, renal yetmezlik hastalarinda 6nemli bir klinik endisedir
clinkii bobrekler, viicuttaki sivi ve elektrolit seviyelerinin kontrol edilmesinde
onemli bir rol oynar. Renal yetmezlik, bobreklerin sivi ve elektrolitleri
diizenleme kabiliyetlerini bozarak, sivi elektrolit dengesinde ciddi bozukluklara
neden olabilir. Renal yetmezlik olan hastalarin tedavisinde sivi elektrolit
dengesinin diizenlenmesi Onemlidir. Sivi alimi, ditiretikler ve elektrolit
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dengesinin diizeltilmesi, renal yetmezligi olan hastalarin tedavisinde kullanilan
temel yontemlerdir. Sivi alimi, hastanin durumuna ve semptomlarina gore
ayarlanmalidir. Ayrica, diiiretikler, fazla sivi birikimini 6nlemek i¢in kullanilir ve
elektrolit dengesi degisikliklerine neden olabilir, bu nedenle elektrolit seviyeleri
diizenli olarak izlenmelidir (26).
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1.Giris:

007 de varilan Montreal konsensusuna gore Gastroozefageal Reflii
2 Hastaligi (GERH) tanim1 “’mide igeriginin 6zefagusa gecisi ve bununda

rahatsiz edici semptomlarla beraber c¢esitli komplikasyonlara (Kanser,
striktiir veya Barret 6zefagusu) yol agmasi” olarak tammlanir. (1) GORH
toplumda oldukca sik olmakla beraber popiilasyon tabanli ¢aligmalara gore
prevalans bati Avrupa ve kuzey amerikada %10-20 (2,3), giiney Amerikada
%10 ve Tiirkiyede %11.9 olarak rapor edilmistir. (4,5) Ancak GORH tanisinda
altin standart olmamasi nedeniyle gercek prevalansi saptamak giigtiir. (6) Yine
Montreal konsensusuna gore aslinda GERH’nin i¢inde farkli fenotipte hastalik
gruplarimi barindirdigint ve GERH’na bagl gelisen ¢esitli semptomlarin gesitli
sendromlar olarak ifade edildigini gérmekteyiz (Tablo 1).
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Ozofagial sendromlar

Semptomatik sendromlar:
1. Tipik reflii sendromu
2.Reflii ile gdgiis agrist sendromu

Ozefagial hasarla giden sendromlar:
1. Reflii 6zefajit

2. Reflii striktiirti

3. Barrett’s 6zefagus

4. Ozefagial adenokarsinom

Ekstrabzofagial sendromlar

Reflii ile birlikteligi kanitlanmis
1. Reflii oksiiriik sendromu

2. Reflii larenjit sendromu

3. Reflii astim sendromu

4. Reflii dental erozyon sendromu

Reflii ile birlikteligi ileri siiriilen
1. Farenjit

2. Siniizit

3. Idiopatik pulmoner fibrozis

4. Rekiirren otitis media

Tablo 1: Gastroozefagial reflii hastaligini olusturan sendromlar (1)

2. Tani: Altin standart tam yontemi yoktur. (7, 8)

Klinik ve semptomlarin degerlendirilmesi

Ust Gastrointestinal endoskopi ve biyopsi

Baryumlu 6zefagografi

Ambulatuar pHmonitorizayonu

Ozefagus Manometresi

Proton Pompa inhibitdr testi

Impedans pHmonitérizasyonu

Bernstein testi

3. Patofizyoloji:

1-Zayiflamig 6zofagus klearansi, 2-Gastrik bosalma bozukluklari, 3-Asid
hipersekresyonu, 4-Antireflii mekanizmasinda bozukluk, 5-Epitel rezistansinda
bozukluk Gastrodzefagial reflii hastaligina neden olabilen mekanizmalardir

(Resim 1). (9)
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Resim 1: Gastro6zofagial reflii hastaligina etki eden faktorler

Antireflii bariyeri Alt 6zefagus sfinkteri (AOS), diyafragma kruslar1 ve
flap valvinden olusmaktadir. (10) Alt 6zefagus sfinkteri 3-4 cm uzunlugunda
tonik kasilan diiz kastir ve istirahat basinct 10-30 mmHg olup postprandial
diiser. MMC faz III de >80mmHg olur. Alt 6zefagus sfinkter basinci karigi
basincindan, mide distansiyonundan, peptid ve hormonlardan, gidalardan ve
ilaglardan etkilenir. (11)

Buradaki Resim 2’de alt 6zefagus sfinkteri total uzunlugu ve intraabdominal
sfinkter komponentinin uzunluguda antireflii bariyerine katki saglamaktadir.
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Resim 2: Diyafragma kruslari ve alt 6zefagus sfinkter yerlesimi
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AOS’e katkida bulunarak sfinkterin bariyer olusturmasina yardimci olan
mekanizmalar mevcuttur bunlar: Diyafragma sag kururusunun o&zefagusu
sarmas1, Ozefagus ve gastrik kardia arasindaki ac1 (His acis1), Kollabe 6zefagusta
mukozal katlantilar, Ozefagus sfinkterinin uzunlugu, Karm i¢i basinca maruz
kalan karin i¢i 6zefagus kismimnin uzunlugu. Sliding tip hiatal hernide; Ozefagus
ile kardia arasindaki a¢1 degismis, sfinkterin karin i¢i kismi1 kisalmistir. (12)

Diyafram kruslar1 6zefagus seviyesinde gz yasi seklinde ¢izgili kastir ve
ozellikle inspirasyonda antireflii bariyer gorevi gérmektedir.

Flap valv midenin kii¢iik kurvatur tarafindaki kas ve mukozanin olusturdugu
bir folddur. Intraabdominal basing artinca 6zefagusun subdiyafragmatik
parcgasina basi yapar ve ikinmada refliiyli engelleyen mekanizmadir. Resim 3’de
goriildigl gibi iist gastrointestinal endoskopi esnasinda skopun retrofleksiyonu
ile Hill simiflamasi kullanilarak diyafragma kruslart agikligi ve hiatal herni
derecesi saptanilarak cerrahi endikasyonu konulabilir. (13)

Resim 3: Endoskopik Hill Gastrodzefagial flap kapak defekti siniflamasi

4. Antireflii cerrahisi hasta se¢cimi

Gastroozefajsial reflii hastalarimin %751 yasam tarzi degisikligi, PPI
kullanimi ile tedavi olup cerrahi ihtiyaci olmaz. Ancak %25 hastada kalic1 ve
ilerleyici hastalik nedeni ile cerrahi gerekir. (14)
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Gegmiste 6zefajit varhigi ile birlikte yapisal olarak defektif AOS cerrahi
tedavi i¢in ana endikasyon iken bu bulgularin yoklugunda cerrahlar ameliyattan
geri durmakta idi. (15) Ayrica, hastalarin antireflii medikal tedavisine iyi cevap
vermeside antireflii cerrahisinden fayda goreceginin gostergesidir.

a. Semptomatik hastalarda 6zellikle PPI bagimlisi olan veya doz artirimina
ihtiya¢ duyanlarda objektif olarak 24 saatlik pH monitorizasyonu ile reflii tanisi
sonrasi operasyon Onerilmelidir. (zefajit veya AOS defektinden bagimsiz).
Yapilan galismalarda yapisal defektif AOS varligi medikal tedaviye semptomatik
cevapsizligi ve rekiirrensi belirleyen ana etken olarak bulunmustur. Normal
AOS basinci olanlarda medikal tedaviyle iyi kontrol saglanirken AOS defekti
olanlarda tedaviye cevap zayiftir ve tedavi sonrast 1-2 yil i¢inde rekiirrens
gelistigi gosterilmistir. Alt 6zefagus sfinkter defekti olan semptomatik hastalar
endoskopide 6zefajit var olsada olmasada Antireflii cerrahisine ihtiyag duyarlar.

b. Medikal tedaviye (Proton pompa inhibitdrii) intolerans veya yan etki
gelismesi durumunda da cerrahi tedavi 6nerilebilir. (15)

c. Basarili medikal tedaviye ragmen yasam tarzi degisiklikleri ve
Oomiir boyu medikal tedavi gibi kosullar1 kabul etmeyen (Hastanin istegi)
durumlarda. Reflii hastalig1 ve yapisal defektli AOS olan geng hastalar antireflii
cerrahisi i¢in miikemmel adaylardir. Bu hastalarin 6miir boyu kullanilacak
ve bagimli olunabilecek medikal tedaviden kurtarilmasi amaglanmaktadir.
Unutulmamalidirki geng hastalarda uzun siireli medikal tedavi ihtiyaci ile uzun
donemde komplikasyonlar ile kargilagsma riski oldukca yiiksektir. Administration
Cooperative Trial’da tedavi maliyet analizinde 49 yas alt1 hastalarda cerrahi
tedavinin medikal tedaviye iistiin oldugu gosterilmistir.

d. GERH’a bagh atipik semptomlar (Oksiiriik, wheezing, ses kisiklig1)
varliginda

e. GORH komplikasyonlar1 (Evre 3-4 6zefajit, ozefageal iilserler, Barrett’s
ozefagus) varhiginda. GORH ile birlikte yapisal defekti olan hastalarda (Hiatal
herni, Paradzefageal herni veya intratorasik mide gibi).

f. Takiplerinde striktiir gelismeside medikal tedavide basarisizlik
gostergesidir ve siklikla AOS yapisal defekti ve ozefagus dismotilitesiyle
beraberdir. Malignite ve ilaca bagl striktiirler diglanildiktan sonra progresif
50-60 F buji diatasyon uygulanmali ve yapilacak 6zefagus manometrisinde:
Global motilite kayb1 varsa kismi fundoplikasyon (Toupet veya Belsey
Mark IV Fundoplikasyon) tercih edilmelidir. Disfaji mevcutsa ve Ozefagus
manometrisinde normal motilite saptanirsa laparoskopik antireflii cerrahisi
(Laparoskopik Nissen Fundoplikasyonu) uygulanmalidir.
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g. Barrett’s ozefagus: Genelde ciddi yapisal defektli AOS veya
Ozefagus govde hipomotilitesi, yiiksek asit maruziyeti ve yiiksek oranda
duodenogastrodzofageal reflii ile beraber presente olurlar. Kisa Barrett (<3
cm) lezyonunun uzun Barrett, striktiir olusumu, Barrett iilserinden kanama ve
Adenokarsinom gelisme riski vardir. Yapilacak Antireflii cerrahi bu ilerlemeyi
durdurabilir, lilserasyon iyilesir ve striktiir geriler. Kanitlar artarak gosteriyorki
cerrahi tedavi kanser olusumu riskinide azaltir. Eger takiplerinde mukozal
biyopsilerde ciddi displazi veya intramukozal karsinom varsa rezeksiyon,
endoskopik ablasyon yapilmalidir. Barrett 6zofagusu olan hastalarda antireflii
cerrahisi 6zefageal adenokarsinom riskini medikal tedavi ile karsilastirildiginda
daha iyi 6nleyebilir. (16)

h. Respiratuvar semptomlar/ nedeni saptanamayan akciger hastaliklari
veya ekstradzefagial semptomlarin varliginda GERH sebep oldugunun ortaya
konmas1 gerekir. Bu hastalarda PPI ile hastalik ve semptomlar kontrol altina
almabiliyorsa Antireflii cerrahisi faydali olabilir. (17)

1. Idiopatik pulmoner fibrosis de potansiyel olarak faydali olabilir. Antireflii
cerrahisi bu hasta grubunda fayda saglamis ve giivenilirdir. Daha genis serilere
ihtiyag oldugu belirtilmistir. (18)

i. Ekstradzofageal semptomlarin oldugu, medikal tedaviye iyi cevap
vermeyen ve semptomlarla reflii arasindaki iligkinin Ph metre ile ortaya kondugu
olgular Antireflii cerrahi adayidir. (19)

5. Preoperatif Degerlendirme:

GERH’nim objektif degerlendirilmesi 24 h pHmonitorizasyonu, d6zefagus
manometrisi, list GIS endoskopisi ve baryumlu 6zefagus grafisi ile yapilmalidir.
Ozefagus manometrisi ile dzefagusun gdvdesinin propulsif kuvvetinin yeni
olusturulan sfinkterden besinleri ilerletmeye yeterli olup olmadigin1 anlamak
icin yapilmalidir. Peristaltik kontraksiyonu normal olanlarda 360 Nissen
fundoplikasyonu ancak peristaltizm azalmis, diizensiz ve diigiik amplitiidlii ise
Belsey 2/3 parsiyel fundooplikasyon yapilmalidir. (20)

Ozefagusun anatomik kisalmasi gerilimsiz tamir yapabilmeyi 6nleyebilir
ve torasik yerdegistirme ve hasar ile sonuglanabilir. Ozefagus kisalmasi
endoskopide GEB ile hiatal ring aras1 mesafenin 5 cmden uzun olan sliding
hiatal hernilerde baryumlu grafi ile belirlenir. Ozefagusu kisalmis vakalarda
kontraktilite dikkatle degerlendirilmeli eger yeretsizse gastroplasti yapilmalidir.
Tam kontraktilite kaybi olanlarda, veya basarisiz gegirilmis antireflii cerrahisi
varliginda 6zefagus rezeksiyonu diistiniilmelidir.
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Cerrah hastay1 bulanti, kusma ve istah kayb1 agisindan sorgulamalidir.
Bu semptomlarin duodenogastrik reflii veya gastrik patolojiye bagli oldugu
gosterilmistir. Bu hastalarda gastroduodenal anormallikleri belirlemek ve
kuantifiye etmek i¢in 24 saatlik bilirubin monitdrizasyonu ve gastrik bosalim
caligmalar1 yapilmalidir.

GORH olan hastalarin %30 unun 24 saatlik pH monitdrizasyonunda ve
gastrik analizde hipersekresyon vardir ve antireflii operasyonu olanlarin %2-3’1
gastrik veya duodenal iilser gelistirir. Bu hastalarda H.pilori arastirilmali ve
varsa tedavi edilmelidir.

6. Ameliyat Teknig@i Secimi:

Ozefagusun uzunlugu ve kontraktilitesi ameliyat teknigini ve yaklagimini
belirleyen ana faktorlerdir. Manometrik calismalarda kontraktilitesi normal
ve uzunlugu ideal olan hastalarda transabdominal cerrahi tercih edilir.
Ozefagus kontraksiyonlar1 azalmis ve/veya anormal dalga yayilimi olanlarda
tam fundoplikasyon yerine parsiyel fundoplikasyon tercih edilir. Kisa
ozefagus durumlarinda yeterli uzunlugu elde etmek ve gerginlikli AOS ve
fundoplikasyondan kaginmak i¢in Collis Gastroplastisi yapilabilir. Laparoskopik
Nissen Fundoplikasyonu normal &zefagus kontraktilitesi ve uzunlugu olan
hastalarda antireflii cerrahisinde altin standart yontemdir.

7. Transtorasik Nissen Fundoplikasyonu endikasyonlari:

a. Onceden hiatal herni operasyonu gegiren hastalarda giivenli diseksiyon
saglamak igin.

b. Akalazya veya findikkiran 6zefagus icin simiiltane 6zefagial myotomi
gereken hastalar

c. Kisa 6zefagusu olan Barrett veya striktiirlii hastalar

d. Ayakta baryumlu grafide diyaframin altina inmeyen sliding Hiatal Herni
varliginda.

e. Pulmoner cerrahi gerektirecek akciger patolojisi olan hastalara ayni
anda yapilabilir.

f. Baz1 obez hasta grubu, 6zellikle karmigi yagl erkek obez hastalar.

8. Antirefii Cerrahisinin (Laparoskopik Nissen Fundoplikasyonu)
primer amaci ve prensipleri:

a. Kaybolan Sfinkter yapisini yeniden olusturmak veya midenin
geniglemesi durumunda yeni olusturulan AOS’inin kisalmasmi engellemek ve
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bunlarla beraber hastanin normal yutma, gegirme ve gerektiginde kusabilme
fonksiyonlarini korumaktir. (21) Bu amaglar1 yerine getirebilmek i¢in cerrahi
tipinden bagimsiz olarak kardianin tekrar olusturulmasinda 5 6nemli ilke yerine
getirilmelidir.

b. Ameliyat sonunda AOS basincini gastrik dinlenme basicinin 2 katina
¢ikarmak (Ornegin mide dinlenim basinct 6 mmHg ise AOS basinci 12 mmHg
olmalidir) ve total AOS uzunlugu 3 cm olmalidir. Pre ve Postoperatif manometri
caligmalart gostermistir ki sfinkter dinlenim basinct ve sfinkter uzunlugu
yapilacak operasyonla arttirilabilir ve olusan sfinkter basincida midenin
Ozefagusu sarmasi ile saglanir.

¢. Intraabdominal pozitif basinca maruz kalan AOS uzunlugunun yeterli
olmas1 saglanmalidir. Abdominal &zefagus kisminin 1.5-2 cm ‘ye cekilmesi
intraabdominal basing degisimlerinde kardianin kompetansini saglamayacaktir.

d. Ameliyat sonrassi tekrar olusturulan mide kardiasi yutma sonrasi
gevseyebilmelidir. Normal yutma esnasinda vagus siniri tarafindan AOS ve
mide fundusunda gevsemeler olmakta ve yaklasik 10 saniye slirmekte ve hizlica
onceki tonusuna donmektedir. Bu mekanizmalarin saglanmasinda 3 faktor
onemlidir. Bunlar: 1) Sadece mide fundusu sfinkter yapiminda kullanilmalidir
¢linkii sadece bu kisim AOS ile gevseyebilmektedir. 2) Mide sarmali uygun
sekilde AOS etrafina sarilmalidir. Yanlislikla midenin bir kism1 veya midenin
etrafina sarilmamalidir, ¢iinkli mide yutma ile gevseyememektedir. 3) Torasik
Ozefagusun diseksiyonu esnasinda vagus sinirhasarindan kagmilmalidir ¢linkii
vagus sinir hasarinda sfinkter gevsemeyecektir.

e. Fundoplikasyon AOS rezistansini 6zefagusun peristaltik hareketlerinin
giiclinlin {izerinde arttirmamalidir. Gevsemis sfinktere rezistans mide fundus
sarmalinin derecesi, uzunlugu ve capi ile alakali olup intraabdominal basing
degisimlerinden etkilenmektedir. 360 mide sarmali 2 cm’den uzun olmamali ve
60 F buji lizerinden uygulanmalidir.

f. Fundoplikasyonun gerilimsiz olarak diyaframin altina abdomene
yerlestirildiginden  emin  olunmali  ve  kruslar  yaklastirilmalidir.
Fundoplikasyonun toraksa yerdegistirmesi sliding herniyi paradzefagial
herniye doniistiirecek ve komplikasyonlara acik hale gelecektir. GORH’na
bagli striktiir veya Barrett 6zefagusu olan hastalarda 6zefagusun inflamasyonu
6zefagus kisalir ve fundoplikasyonda hiatusun altinda gerginlik gelisir ki niiks
ile yakindan iligkilidir ve bu tip hastalarda 6zefagusu uzatmak ve gerilimi
azaltmak amagli Collis gastroplastisi yapilip kismi fundoplikasyon secenekleri
distiniilmelidir.
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9. Laparoskopik Nissen Fundoplikasyonu Ameliyat Teknigi:

Genel anestezi altinda hastaya dorsal litotomi ve ters trendelenburg
pozisyonu verilerek masa bagi 25 derece aci ile yiikseltilir. Supraumbilikal
10 mm kesi ile veres igne yardimi veya agik Hasson yontemi ile batina girilir.
Karmi¢i basmer CO2 ile 12-15 mmHg’ya ayarlanir. Karini¢i laparoskopi
yardimi ile viziialize edilir. Sol midklavikiiler ve subcostal mesafeden 10 mm
lik ¢aligma trokart girilir. Diger 10 mm’lik port sag midklavikiiler ve subcostal
alandan girilirken 5 mm lik iki trokar sol lateral subcostal ve epigastriumda
falsiforumun sagindan girilir (Resim 4). Sag lateral subcostal porttan yelpaze
sekilli ekartor girilerek karaciger ekarte edilir. Cerrah sol subcostal ve epigastrik
portlardan ¢alisir. Ameliyata gastrosplenik ligaman agilarak baglanabilir.
Enerji cihazi midede en az vertikal yanik olusturacak sekilde mideye 10 mm
mesafeden kisa gastriklerin kesimine baglanir. Diyaframin sol krusu goriilene ve
dalak serbestlenene kadar kisa gastriklerin yukar1 dogru kesimine devam edilir.
Ardidan gastrohepatik ligamanin acilmasi ile mide kiiclik kurvatur mobilize
edilir (Resim 5). Bu bolgede dikkatli diseksiyon ¢ok dnemlidir, ¢linkii hastalarin
%15’inde aberran sol hepatik arter sol gastrik arterden c¢ikarak karaciger
sol lobuna bu bolgeyi katederek geger. Bu damar taninmaya c¢aligilmali ve
korunmalidir. Bu bolge diseksiyonu ile sag diyafram krusu ortaya kanulur. Sag
ve sol kruslarin posterior ’V”’ veya “’yelpaze” sekli ortaya konulur (Resim 6).
Bu alan temizlenince sag (arka) ve sol (6n) vagus sinirlerine dikkat edilmeli ve
bu sinirler korunarak 6zegagusun 3 cm lik kismi karin i¢inde olacak sekilde
diseksiyona devam edilmelidir. Hiatus acikligin1 kapatmada iki adet 1 numara
nonabsorbable siitiir genelde yeterlidir ve agiklik grasper aleti ile kontrol
edilebilir. Bir alet cifti ile fondus ve mide kavranarak bir ayakkabi *’parlatma
manevrast” ile Ozefagusun arkasindan gevirir (Resim 7). Ardindan distal
Ozefagusun etrafinda 360 derecelik fundus sarmali gergeklestirilir (Resim 8).
Fundus ve biiyilik kurvatur 6zefagusun arkasina gegirilir. Orogastrik tiip gekilir
ve 56 veya 60 French buji gegirilir. ki mide sarmali intraabdominal 6zefagusun
distal 3 c¢m sini kaplayacak kadar olmak iizere test edilir. Gastrik Wrap igin
asagidan baslanan ii¢ adet siitiir gerekir (Resim 8).

9.1.Teknik detaylar:

Sliding Hiatal Herni varliginda herni kesesinin diseksiyonu ve eksizyonu
Ozefagusun ¢adirlasmasinin dnlenmesi ve yeterli uzunlukta abdominal 6zefagus
uzunlugunun elde edilmesi agisindan 6nemlidir. Ancak biiyiik hernilerde fitik
kesesinin diseksiyonu zor olabilir ve asir1 diseksiyon vagal sinir hasar ile
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gastroparezi ile sonucglanabilir ki bazi yazarlar herni kesesinin total olarak
cikarilmadan parsiyel diseksiyon ve eksizyonunu dnermektedir. (22)

10. Laparoskopik Nissen Fundoplikasyonu Komplikasyonlari:

Rapor edilmis, ameliyet sonrast 30 giin igerisinde mortalite orant %0.1-
%0.2 arasindadir. (23) Yakin zamanda yapilan laparoskopik fundoplikasyon
gegiren 2655 hastanin degerlendirildigi cohort caligmasinda %4.1 hastada
postoperative ilk 30 giin icerisinde komplikasyon gelistigi ve siklikla %1.1
enfeksiyon, %0.9 kanama, %0.9 perforasyon oldugu rapor edilmistir. (24)
Laparoskopik fundoplikasyon gegiren hastalarin %50 sinde gegici disfaji tesbit
edilmis ve cerrahinin neden oldugu inflamasyon ve édeme baglanmistir ve 3
aylik konservatif yaklasim sonrasi diizeldigi rapor edilmistir. (25)

Opere hastalarda hayat kalitesini diisiiren uzun donem komplikasyonlarda
geligebilir. (23) Uzun donem komplikasyonlar yapisal veya fonksiyonel olabilir.
Yapisal komplikasyonlar %30 hastada fundusun alt 6zefagusa sarilmasindaki
pozisyonel veya yapisal yanlisliklardan kaynaklanabilir ve tekrar herniasyon
veya sarilmanin bozulmasi gergeklesebilir. (24)

Fundoplikasyon sonrasi stenoza bagli devamli disfaji %10 hastada ortaya
cikabilir ve siki veya uzun fundoplikasyondan kaynaklanabilir. (26)
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Resim 4: Laparoskopik Nissen Fundoplikasyonunda
hasta pozisyonu ve port girisleri
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Resim 5: Gastrohepatik ligaman agiliyor ve
sag diyafram krusuna diseksiyon

Resim 6: Diyafram kruslarinin diseksiyonu
tamamlanmig ve hiatus agiklig1 kapatiliyor
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Resim 8: Mide sarmali alt 6zefagusun etrafinda tamamlanmis
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1. Giris

ilo kaybi operasyonlari, kilo kaybmi saglamak ve siirdiirmek igin
B davranis degisikligi ile birlikte toklugu, emilimi ve insiilin duyarliligim
etkileyen hacim kisitlayici, bagirsak hormonu degisikligi ve besin
emilimini bozan prosediirlerin bir kombinasyonunu igerir. Multidisipliner bir
bariyatrik ekiple, bir hastanin cerrahi kilo verme prosediiriinde basarili olmasi
icin gerekli olan beslenme, iyi psikolojik tepkiler ve yasam tarzi degisikligi
konusunda kapsamli bir destek saglanir. Uygun bariyatrik yonetim yasam boyu
takibi igerir. Giivenilir bir bariyatrik program, potansiyel cerrahi adaylar i¢in,
morbidite ve mortalite de dahil olmak {izere, bariyatrik cerrahinin gercekei
sonuglarin1 degerlendirmede faydali olacaktir. (1)

Bariyatrik cerrahi, 2014 yilinda gergeklestirilen tahminen 579.000°den
fazla ameliyatla diinya ¢apinda gergeklestirilen en hizli bliyliyen cerrahi
prosediirlerden biridir. (2) Amerika Birlesik Devletleri’nde 1993 ile 2016 yillari
arasinda iki milyona yakin hastaya bariyatrik cerrahi uygulandi; bu siire zarfinda
bu alan yalnizca agik cerrahiden (gastrik bypass veya dikey bantli gastroplasti)
yiizde 98 laparoskopik cerrahiye (tlip gastrektomi veya gastrik bypass) doniistii.
(3) Komplikasyon ve 6liim oranlar1 1998°de yiizde 11,7 ve ylizde 1’den 2016°da
yiizde 1,4 ve 0,04’e diistii. Buna ragmen, 2016’da uygun hastalarin yalnizca
ylizde 0,5°1 bariyatrik cerrahi gegirdi (1993 ’te yiizde 0,07 ve 2004 te yiizde 0,62
ile karsilastirildiginda).

29
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Bu diisiik uygulanma yiizdesi birgok muhtemel faktdriin sonucudur.
Bariyatrik cerrahiye ihtiya¢ duyan hasta sayisindaki artis, gerceklestirilen
obezite ameliyatlarinin hacmindeki artist geride birakmistir. Bazi hastalar
ameliyatsiz tedavi edilebilirken bazilar1 davranigsal veya psikososyal
bozukluklar nedeniyle cerrahiye uygun degildir. Obezitenin, ameliyatla tedavi
edilen bir hastaliktan ziyade bir davranis sorunu olduguna veya bariyatrik
cerrahinin ¢ok riskli oldugunu diistinen klinisyenlerin yonlendirme yanliliginin
devam etmesi ise diger bir muhtemel faktdrdiir. Son olarak, maliyet etkinligi
iyi belgelenmis olmasina ragmen, obezite cerrahisinin karsilanmasi konusunda
O6deme yapanlarin direnci de devam etmektedir.

2. Kilo Kaybinin Genel Mekanizmasi

Obezite cerrahisi prosediirleri kilo kaybini {i¢ temel mekanizma yoluyla
etkiler: malabsorbsiyon, kisitlama, acligi ve enerji dengesini diizenleyen
nérohormonal yanit (Tablo-1). Bazi prosediirlerin hem kisitlayici hem de emilim
bozucu bileseni vardir. (1,4,5)

Tablo-1: Bariyatrik cerrahi tiirleri

Kisitlayici

Dikey bantli gastroplasti
Laparoskopik ayarlanabilir mide bandi
Sleeve gastrektomi

Malabsorbtif

Jejunoileal bypass
Biliopankreatik diversiyon
Duodenal switch ile biliopankreatik diversiyon

Hem kisitlayic1 hem malabsorbtif

Roux-en-Y gastrik bypass

Kisitlayicr prosediirler, rezeksiyon, bypass veya proksimal gastrik ¢ikis
olusturulmasi yoluyla midenin rezervuar kapasitesini azaltarak kalori alimini
smirlar. Tiip mide ameliyati temel kisitlayict prosediir haline gelmistir. Aclik
kontrolii izerindeki hormonal etkileri nedeniyle muhtemelen daha basarilidir.

Malabsorbtif prosediirler, ince bagirsagin emici ylizey alanini atlayarak
veya emilimi kolaylastiran biliopankreatik sekresyonlarin saptirilmasi yoluyla
fonksiyonel ince bagirsagin emilim uzunlugunu kisaltarak emilimde azalmaya
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neden olurlar. Ustiin kilo kaybi1 faydasi olmasma ragmen protein kalorili
yetersiz beslenme ve cesitli mikro besin eksiklikleri gibi dnemli metabolik
komplikasyonlarla karsilagsma ihtimali daha yiiksektir.

Kisitlayicr ve malabsorbsiyonun kombinasyonu: Roux-en-Y gastrik
bypass (RYGB), duodenal switchli biliopankreatik diversiyon (BPD/DS) ve tiip
mide ameliyatiyla birlikte tek anastomozlu duodenal ileal bypass (SADI-S) hem
kisitlayict hem de emilim bozucu prosediirlerdir. RY GB’de kiigiik bir mide posu
oral alimi sinirlar. Bununla birlikte, ince bagirsagin yeniden yapilandirilmasi,
bosaltma fizyolojisi, pozitif hormonal degisiklikler ve hafif malabsorbsiyon dahil
olmak fizere kilo kaybini destekleyen ek mekanizmalar saglar. Bu muhtemel
hormonal degisikliklerden dolay1 aglik {izerinde de bir etkisi vardir. (6)

Tek anastomozlu gastrik bypass (OAGB) ve tek anastomozlu duodenal
ileal bypass (SADI) gibi daha az yaygin prosediirler de hormonal modiilasyonun
yani sira hem kisitlayict hem malabsorbsiyon ile etkilerini gosterirler.

3. Bariyatrik Cerrahi Tipleri

Bu bolimde Amerikan Metabolik ve Obezite Cerrahisi Dernegi (ASMBS)
tarafindan onaylanan bariyatrik prosediirler anlatilacaktir.

3.1. Roux-en-y gastrik bypass
3.1.1. Endikasyonlar

Birlesik Krallik’taki Ulusal Klinik Miikemmeliyet Enstitlisii, obezite
cerrahisi sunmaya iliskin kilavuzlar yaymladi. ABD’deki yonergeler de benzer
dogrultudadir. Endikasyonlar agagidakilerin timiinii igermelidir:

o BMI >40 kg/m2 veya kilo kaybina yanit veren hastalikla birlikte 35 ila
40 kg/m2 arasinda olmasi

o Tiim ameliyat dis1 onlemlerin kilo kaybini 6 aydan uzun siire korumada
basarisiz olmasi

* Uzman bir obezite servisi araciligiyla yonetilmesi

» Anestezi ve ameliyattan sag ¢ikabilecek kadar formda olmast

»  Uzun vadeli takip taahhiit eder olmast

Takip siirecine bagliligmm degerlendirilmesini ameliyat Oncesi
degerlendirmek zordur. Tibbi yonetim yoluyla basarili kilo kaybi i¢in hastanin
takiplerine bagliligi énemlidir. (7)
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3.1.2. Kontrendikasyonlar

Goreceli kontrendikasyonlar arasinda Crohn hastaligi, uyusturucu veya
alkol kullanim bozukluklar1 dahil psikososyal bozukluklar yer alabilir. Hastalarin
ameliyatin riskleri ve yagam tarzina etkileri konusunda yiiksek diizeyde bilgi
sahibi oldugunun kanitlanmasi gerekir ve bu nedenle ciddi zihinsel engeli
olan hastalarin basarili aday olma olasiliklar1 diisiiktiir. Bypass ameliyatindan
dolay1 emilim etkilendiginden epilepsi hastalarinin ilaglarin1 gdzden gegirmeleri
gerekir. Bu nedenle ameliyat 6ncesi eczacilarin ve ndrologlarin katilimiyla
dikkatli karar verilmesine ¢alisiimalidir. (8)

Mutlak kontrendikasyonlar hamileligi igerir. Son dénem bobrek hastaligi,
stabil olmayan koroner arter hastaligi, siddetli kalp yetmezligi, siroz, portal
hipertansiyon ve/veya aktif kanser gibi ciddi, yetersiz sistemik hastaliklari olan
kisilere ameliyat onerilmemektedir. (9)

3.1.3. Teknik

RYGB, distal mideden boliiniip ayrilan ve ince bagirsagin 75 ila 150 cm
uzunlugundaki Roux koluna anastomoz edilen kii¢iik (30 mL’ den az) proksimal
mide posuyla karakterize edilir. (10) Kiigiik mide posu ve dar anastomoz ¢ikisi
kalori alimimu kisitlamaya hizmet ederken, besinlerin ana sindirimi ve emilimi
mide asidi, pepsin, intrinsik faktor, pankreatik enzimler ve safranin yutulan
gidayla karistig1 ortak kanalda gergeklesir.

Ince bagirsak Treitz ligamaninin 50-150 cm distalinden kesilir. Cerrah
bagirsagl bolerek mide kalintisi, karaciger ve pankreastan gelen salgilar
tastyan proksimal bir biliopankreatik bacak yaratir. Roux kolu (veya beslenme
kolu) yeni mide posuna anastomoz edilir ve tiiketilen gidanin bosaltilmasi
islevini goriir. Biliopankreatik kolun kesilen ucu ve Roux kolu daha sonra
gastrojejunostominin 75 ila 150 cm distalinde birlestirilir. Besinlerin ana
sindirimi ve emilimi, pankreas enzimlerinin ve safranin yutulan gidayla karistigi
ortak kanalda meydana gelir. Ideal Roux bacag, biliopankreatik bacak ve ortak
kanal uzunlugu belirlenmemistir. (Sekil-1).

3.1.4. Klinik onem

Yukarida belirtildigi gibi, RYGB’nin baslangicta hem kisitlayici hem de
emilim bozucu bir mekanizma yoluyla kilo kaybina yol ag¢tig1 diistiniiliiyordu.
Ancak operasyonun isleyis mekanizmast olduk¢a karmagiktir; enerji
harcamasinda artis, hormonal agda, bagirsak mikrobiyotasinda ve metabolik
verimlilikte degisiklik meydana gelir.
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RGYB uygulanan hastalarin tipik olarak yaklasik %60 ila %70 asir1 viicut
agirlig1 kaybi yasadiklari ve %75’in {izerinde komorbidite kontrolii yasadiklari
bildirilmektedir. NEJM’ de yaymlanan ve gastrik bypass sonrast 12 yillik kilo
kayb1 ve metabolik sonuglart inceleyen bir ¢alismada, cerrahi grupta baslangic
viicut agirhigima gore diizeltilmis ortalama degisim 2, 6 ve 12. yillarda -45,0 kg,
-36,3 kg ve -35,0 kg olmustur. Cerrahi olmayan iki grupta (1: sigorta nedeniyle
ameliyat olmadi; 2: ameliyat olmadi) 12 yilda sirasiyla -2,9 kg ve 0,0 kg idi.
Benzer sekilde, ameliyat 6ncesi eslik eden hastaliklar (tip 2 diyabet (12 yilda
%»51), hipertansiyon ve hiperlipidemi) degerlendirildiginde cerrahi grupta daha
yiiksek remisyon oranlar1 goriildd. (11)

Roux-en-Y Gastric Bypass (RYGB)

Bypassed portion

Gastric pouch of stomach

Bypassed

Duodenum Jejunum

Sekil-1: Roux-en-Y gastrik bypass
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3.2. Sleeve gastrektomi

Tiip mide ameliyati endikasyonlar1 esas olarak bariyatrik prosediirler
i¢indir. Bir hastanin herhangi bir obezite cerrahisine aday olabilmesi icin klasik
kriterler sunlardir: (12)

a) BMI 40’tan bliyik veya ona esit veya BMI 35’ten biiyiik veya esit ve
obezite ile iliskili en az bir komorbid durum (hipertansiyon, diyabet veya ciddi
sekilde sinirlayici kas-iskelet sistemi sorunlari)

b) Basarisiz ameliyatsiz kilo verme girigsimleri

c) Akil sagligi izni

d) Ameliyata tibbi kontrendikasyon olmamasi

Son giincellemeler, laparoskopik tiip mide ameliyati endikasyonu olarak
kontrol edilemeyen tip 2 diyabet veya metabolik sendromu olan BMI’si 30-35
olan hastalar1 igermektedir. (7)

3.2.1. Kontrendikasyonlar

Mutlak kontrendikasyonlar arasinda genel anesteziyi tolere edememe,
kontrol edilemeyen koagiilopati ve ciddi bir psikiyatrik hastalik yer alir.

Goreceli kontrendikasyonlar Barrett 6zofagusu ve ciddi gastrodzofageal
reflii hastaligidir. (13)

3.2.2. Cerrahi teknik

Birden fazla anastomoz gerektirmedigi i¢in SG’ nin gergeklestirilmesi
teknik olarak RYGB’ den daha kolaydir. Ayrica internal herni, protein ve mineral
malabsorbsiyonu riskini azalttig1 i¢in daha giivenlidir. Antrum pilordan yaklagik
2 ila 6 cm uzakta boliniir ve 32 ila 40 Fransiz bujisi etrafinda bir manson
olusturulur (Sekil-1). Tiibiiler mide kapasitesi (kisitlama) bakimindan kii¢iiktiir,
fundusun yoklugu nedeniyle gerilmeye direnclidir ve az sayida ghrelin iireten
hiicreye sahiptir. SG kisitlayici bir prosediir olmasina ragmen, cerrahi sirasinda
mide motilitesinde degisiklikler de meydana gelebilir ve kilo verme sonuglarimi
etkileyebilir. (14)
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Gastric sleeve
(new stomach)

Pr

Removed
portion of
stomach

Sekil-2: Sleeve gastrektomi

SG, mideyi her iki ucunda sfinkter bulunan yiliksek basingh bir organ
haline getirecektir. Bu nedenle sizintilar RYGB’lere gore daha sik goriiliir ve
yonetilmesi daha zordur. (14) Ek olarak SG, yiiksek basingli dogas1 nedeniyle
¢ok daha yiiksek gastro6zofageal reflii hastaligi insidansina sahiptir.

3.2.3. Beslenme eksiklikleri

Tiim bariyatrik prosediirler besin eksikliklerini barindirir ve rutin testler ve
giinliik takviyeile biiylik 6l¢iide 6nlenir. Folat haricinde, gastrik bypass hastalarina
kiyasla besin eksikligi vakalarinin azaldigin1 gosteren veriler mevcuttur. (15)
Tiip mide ameliyati sonrasi bir hastada Wernicke ensefalopatisinin klasik tigliisii
mevcutsa tiamin eksikligi degerlendirilmelidir.

3.3. Duodenal switch ile biliopankreatik diversiyon

Biliopankreatik saptirma ilk olarak 1979’da Scorpinaro tarafindan
tanimlandi. Bu prosediir, 50 cm’lik bir ortak kanal ve 250 cm’lik bir beslenme
kanali olusturmak icin yatay mide rezeksiyonunu duodenal giidiigiin
kapatilmasi, gastroileal anastomoz ve ileoileal anastomoz ile birlestirdi. Bu
aktivite, biliopankreatik derivasyon ig¢in hastalarin degerlendirilmesinde
ve yonetilmesinde profesyoneller arasi ekibin roliinii vurgulamaktadir.
Biliopankreatik saptirma endikasyonlar1 birkac istisna diginda esas olarak
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bariyatrik prosediirler i¢indir. Sleeve gastrektomi icin klasik kriterler sunlardir:

(12)

* BMI>40 ve BMI>35 ve obezite ile iliskili en az bir komorbidite (diabetes
mellitus, obstriiktif uyku apnesi, hipertansiyon, ciddi derecede kisitlayici kas-
iskelet sistemi sorunlari gibi)

» Basarisiz ameliyatsiz zayiflama tedavileri

* Ruh saghgi izni

* Ameliyata tibbi agidan herhangi bir kontrendikasyon olmamasi

* BMI>50o0lansiiperobezhastalar BPD-DS a¢isindan degerlendirilmelidir.

(16)

Roux-en-Y bypass ve gastrik tiip ile operatif tedavinin basarisiz oldugu
hastalarda duodenal switch ile biliopankreatik saptirma diistiniilmelidir.

Duodenal switch ile biliopankreatik saptirmanin kontrendikasyonlari
temel olarak bariyatrik prosediirlere yoneliktir.

BPD-DS mutlak kontrendikasyonlart:

* Gebelik

e Agr psikiyatrik hastalik

* Yeme bozukluklar

* Ameliyata alinacak hastayla ilgili kontrendikasyonlar (kardiyovaskiiler
risk, anestezi riski)

* Madde kétiiye kullanimi (alkolizm)

» Siddetli koagiilopatiler

3.3.1. Cerrahi Teknik

Orijinal BPD prosediiri duodenumun pilordan ayrilmasini, pilorun
cikarilmasini ve ileumun boliinmesini igerir. Distal ileum daha sonra mideye
ve proksimal ileuma anastomoz edilir; karaciger, pankreas ve duodenumdan
(veya biliopankreatik ekstremiteden) ¢ikan ¢ikti ileogekal valften yaklagik 50
ila 100 cm uzaktaki terminal ileuma anastomoz edilir. DS prosediirlii BPD,
pilorun korundugu bir tiip mide ameliyatinin olusturulmasini ve kisa bir ortak
kanala sahip bir Roux bacagmin olusturulmasini igerir (Sekil-3). BPD/DS
prosediirii, midenin ¢ikarilan kisminin yani sira SG’ ye benzer sekilde pilorun
korunmasi agisindan BPD’ den farklidir. Bu, biliopankreatik kolun igeriginin
daha fazla ileri akisina izin verir ve jejunoileal bypass’t (JIB) rahatsiz eden
staz komplikasyonlarini onler. (17) Tek basina BPD’ ye gore daha diisiik stoma
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iilserasyonu ve ishal insidansi ile iligkilidir. (18) Yine de bu prosediirle SG
komplikasyonlari ortaya ¢ikabilir.

3.3.2. Beslenme eksiklikleri

Duodenal switch ile biliopankreatik diversiyon; en fazla malniitrisyon ve
metabolik komplikasyon iliskili bariyatrik prosediirdiir. Tiim hastalara ameliyat
sonras1 takviyeye baglanmasi gerekir. Yaygin goriilen beslenme eksiklikleri;
Demir eksikligi anemisi, protein-kalori malniitrisyonu, hipokalsemi, yagda
¢Oziinen vitaminler, B1 vitamini, B12 vitamini ve folat eksikligidir. Bu hastalarin
yakin takibi ve laboratuvar ¢aligmalar1 dnemlidir. Besin eksikligi tespit edilirse
besin takviyesi son derece dnemlidir. (19)

Biliopancreatic
limb

Alimentary
limb

Common channel

Sekil 3: Duodenal switch ile biliopankreatik diversiyon

3.4. Sleeve gastrektomili tek anastomozlu duodenoileal bypass

Sleeve gastrektomili tek anastomozlu duodenoileal bypsas (SADI-S),
temelde BPD/DS operasyonunun bir ¢esididir. Kesilen duodenum, distal ince
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bagirsagin bir halkasina anastomoz edilir. Boylece tek bir anastomoz olur.
SADI-S prosediirii kismen, kii¢iik capli distal bagirsak ve iki anastomoz ihtiyact
ile Roux-en-y konfigiirasyonu gerceklestirmenin karmasikligini azaltmak igin
gelistirilmigtir.

3.4.1. Cerrahi Teknik

Once manson olusturulur ve duodenum pilordan yaklasik 4 cm kadar
boliiniir. Daha sonra duodenumun birinci veya ikinci kisminin yan ile distal
jejunum/proksimal ileum arasinda tek bir anastomoz yaratilarak, biliopankreatik
sivinin afferent bir kolu ve ortak bir kanal gibi davranan bir efferent kolu
olugturulur (Sekil-4). SADI-S hakkindaki ¢cagdas yaymlarin ¢ogu, 300 cm’den
az olmayan ortak bir kanal uzunlugu kullanir, ancak buji ¢cap1 hakkinda kesin bir
konsensus yoktur. (20)

Transected
duodenum
/.
r
!
! Sleeve-like gastric pouch
[ . with a preserved pylorus
;/; . .\ [
\ P~ Single ducdeno-ileal
\ ) anastomosis

<— Biliopancreatic limb

( <€—— plimentary/commeon channel
(200 - 300 cm)

a”

Sekil-4: Sleeve gastrektomili tek anastomozlu duodenoileal bypass
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3.4.2. SADI-S’den beklenen kilo kaybi

Raporlar, buji ¢apina, ortak kanal uzunluguna ve takip siiresine bagh
olarak degisiklik gostermektedir, ancak 12 calismanin bir meta-analizi,
asirt kilo kaybinin, ameliyattan iki yil sonra yaklagik yiizde 85 oldugunu
gostermektedir. (21)

3.5. Tek anastomozlu gastrik bypass

Tek anastomozlu gastrik bypass (OAGB), loop gastrik bypassin bir
modifikasyonudur ve gerceklestirilmesi teknik olarak RYGB’den daha kolaydir
clinkil yalnizca bir anastomoz gerektirir. OAGB basit ve giivenli bir prosediirdiir
ve kolayca revize edilebilir, dontstiiriilebilir veya tersine cevrilebilir. Mini
gastrik bypass olarak da adlandirilir. ASMBS tarafindan 2022°de birincil
prosediir olarak onaylanmistir. OAGB, Amerika Birlesik Devletleri diginda
yilda yaklagik 10.000 islemin yapildig1 popiiler bir operasyondur. (22)

3.5.1. Cerrahi teknik

OAGB genellikle laparoskopik olarak gergeklestirilir ve midenin antrum
ile gdvde arasinda kiigiik egrilik lizerinde boliinmesini igerir (Sekil-5). Mide,
bas yoniinde His agisina dogru daha da boliiniir. Bu sonraki kese, antekolik ve
antegastrik dongii gastrojejunostomisi olarak jejunumun bir halkasina anastomoz
edilir. (2) Standartlastirilmis bir uzunluk konusunda fikir birligi olmamasina
ragmen, cogu ¢alismada afferent ekstremiteyi olusturmak i¢in Treitz ligamaninin
distalinde 200 cm’lik bir biliopankreatik ekstremite kullanilmistir.

3.5.2. OAGB ’nin kilo verme mekanizmasi

OAGSB, kilo kaybi i¢in kisitlayici ve malabsorbtif 6zellikleri birlestirir (2).
Kapsamli bir sekilde arastirilmamis olmasma ragmen, insiilin duyarliliginim
artmasint ve acligin azalmasini saglayacak sekilde meydana gelen hormonal
degisikliklerin olmasi muhtemeldir. OAGB sonrasi kilo kayb1 sonuglari, RYGB
ile karsilagtirilabilir goriinmektedir. Calismalar genellikle laparoskopik tiip
mide ameliyat1 (LSG) ile karsilastirilldiginda OAGB ile ya daha iistiin ya da
kargilastirilabilir kilo kayb1 bulmustur. (23,24)

4. Komplikasyonlar

4.1. Enterik sizinti

Enterik s1zint1 bariyatrik cerrahi sonrasi en korkulan komplikasyonlardan
biridir ¢linkii hizli bir sekilde sepsise ve potansiyel olarak 6liime yol agabilir. Bu
ortamda tani veya tedavide gecikme yiiksek mortaliteyle



40 4 ¢ GENEL CERRAHIDE GUNCEL CALISMALAR

Bypassed
portion of
stomach

Duodenum Bypassed
portion of

small intestine

\/ )

Jejunum y food
~—a¥ digestive juice

Sekil-5: Tek anastomozlu gastrik bypass

iligkilidir. RYGB’ de enterik sizintinin en sik goriildiigii bolge proksimal
anastomoz (gastrojejunostomi) veya distal anastomozdur (jejuno-jejunostomi).
Bununla birlikte, herhangi bir zimba hatt1 boyunca veya bagka bir yerde enterik
sizintilar meydana gelebilir.

Ates, tasikardi, hipotansiyon veya diisiik idrar ¢ikisi olan ameliyat sonrasi
erken donemdeki hastalarda enterik sizinti her zaman distintilmelidir. Cogu
hasta, resiisitasyona uygun sekilde yanit vermeyen, baglangicta agiklanamayan
bir tasikardi ile bagvurur. SG sonrasi enterik sizinti genellikle zimba hattinin
bozulmasi sonucu ortaya ¢ikar. Sizintinin en yaygin yeri zimba hattinin en st
ucunda, His agisindadir. (25)

Teshis stipheli ise, goriintiileme bir sizmtinin varliginin dogrulanmasinda
¢ok yardimci olabilir. Suda ¢oziinebilen kontrastli bir {ist gastrointestinal (UGI)
serisinin, genellikle bariyatrik cerrahiden sonra enterik sizintty1 gostermede
en yararli test oldugu diigiiniilmektedir. Bu nedenle, daha da 6nemlisi, negatif
bir UGI kontrast ¢alismasi, eger klinik siiphe yliksekse yeniden arastirma
endikasyonunu ekarte etmemelidir. (26)

Bir UGI serisindeki kontrastin, RYGB hastasinda bypass edilmis mide
kalintisin1 doldurmayacagini unutmamak zorunludur. Bu nedenle ¢alisma mide
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kalintisinda enterik sizintt olup olmadigini degerlendirememektedir. Ek olarak,
distal anastomozdaki bir sizint1 UGI serisiyle acik¢a gosterilemeyecek kadar
asag1 yonde olabilir. Bu durumlarda BT taramasi, karin i¢i serbest hava veya
siviyl, apse olusumunu veya sizintiyir diisiindiiren inflamatuar degisiklikleri
gostererek yardimei olabilir. (27) Bunun aksine, bypass edilmis bir mide veya
bagirsak olmadigindan SG midesi UGI ile tamamen degerlendirilebilir.
Genellikle enterik bir sizmtinin varligi, abdominal kontaminasyonun
temizlenmesi, sizintinin kapatilmasi, alanin drenaji ve enteral beslenme
girisinin yerlestirilmesiyle cerrahi olarak yeniden incelemeyi gerektirir. Bununla
birlikte, sizintis1 kontrol altina alinmig stabil hastada bazen ameliyatsiz tedavi
diistintilebilir. Baz1 yeni raporlar SG sonrasi zimba hatt1 sizintilariin endoskopik
stentleme ile etkili bir sekilde tedavi edilebilecegini 6ne stirmektedir. (28,29)

4.2. Kanama

Kanama g¢ogunlukla zimba hattinda veya anastomozda meydana gelir
ve intraliminal veya intraabdominal olabilir. Gastrointestinal (GI) kanama
genellikle, kaynak proksimaldeyse hematemezle, daha distalde ise rektumda
parlak kirmizi kanla kendini gosterir. GI kanamanin yoklugunda diisen
hematokrit, karin duvarinda bir kanama bolgesi (trokar giris yeri) veya karaciger,
dalak, omentum veya diger karin i¢i organlarda bir yaralanma oldugunu
gosterebilir. Morbid obez hastada karin duvari olduke¢a kalin olabileceginden,
fizik muayenede klinik olarak belirginlesmeden deri altt bosluga birgok tinite
kan kaybedilebilir. Ayrica, zzimba hatlarinin intraliiminal olabilecegi gibi karin
bosluguna da kanayabilecegi unutulmamalidir. Bariyatrik cerrahi sonrasi kanama
siklikla kendi kendini sinirladigindan, gerekli cerrahi miidahaleye iliskin kararin
bireysellestirilmesi gerekmektedir. (30)

Genel olarak, hemodinamik instabilitenin eslik ettigi 6nemli postoperatif
kanama en iyi sekilde ameliyathaneye hemen doniilmesiyle yonetilir. Stabil
hasta siklikla gozlemlenebilir. Aktif hematemez proksimal kanama kaynagini
giiclii bir sekilde diiglindiiriir ve iist endoskopi i¢in makul bir endikasyondur. Bu
genellikle yemek borusu, mide posu veya proksimal jejunumda bulunuyorsa GI
kanamanin kaynagini gosterecektir. (31)

RYGB hastalarinda ge¢ kanama genellikle gastrojejunostomi bdlgesinin
hemen distalinde marjinal iilser olusumundan kaynaklanir. Bu tiir iilserasyonun
asir1 asit iretimine, tiitiin kullanimina, dikis materyalinden kaynaklanan tahrise
veya steroidal olmayan antiinflamatuar ilag kullanimima sekonder oldugu
diisiiniilmektedir. (32) Bu durumda iist endoskopi hem tanisal hem de tedavi edici
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olabildigi igin en yararli yontemdir. Ust endoskopi negatifse, kanama taramasi
veya kapsiil endoskopisi gibi diger goriintiileme yontemleri disiiniilebilir;
clinkli bunlar, esnek endoskopun ulagamayacagi GI kanalmin alanlarini ortaya
cikaracaktir.

Genel bir kural olarak, hemodinamik instabilitesi olan postoperatif hasta
genellikle hizli bir sekilde yeniden eksplorasyon gerektirirken, gecikmis
kanamasi olan stabil hastalar resiisitasyon ve yakin gozlem ile basarili bir
sekilde tedavi edilebilir. Kanayan hastada, kanama riskini potansiyel olarak
artirabilecek heparin gibi profilaktik antikoagiilasyon ajanlarinin yani sira diger
ilaglart (6rn. NSAID’ ler) durdurmak akillica olacaktir.

4.3. Derin ven trombozu ve pulmoner emboli

Derin ven trombozu (DVT), bariyatrik cerrahi hastalarmin %0,4’{inde
goriliir ve %0,3’liik genel mortalite oranina katkida bulunur. Bariyatrik hastalar
bu komplikasyon icin siddetli obezite, genel anestezi, ameliyat sonrasi durum
ve hareket kabiliyetinin azalmasi dahil olmak tlizere bir¢ok risk faktoriinden
muzdariptir. (33) Cogu bariyatrik cerrah, sirali kompresyon cihazlar1 ve
fraksiyone olmayan veya diigitk molekiiler agirlikli heparin dahil olmak {izere
birden fazla DVT profilaksisi yontemi kullanir.

PE semptomlar1 nefes darligi, gégiis agrisi ve tasikardiyi igerir ve enterik
sizinti semptomlariyla dnemli 6lgiide ortiislir. (34) Bu durumda, karmm BT
gorlintiilemesi ile birlikte gogiis BT anjiyografisi taniyr netlestirmede ¢ok
yardimci olabilir. Alt ekstremitelerin iki tarafli ultrasonu DVT’yi gosterebilir
ancak ciddi obezitesi olan hastalarda uygulanmasi genellikle teknik olarak
zordur.

4.4. Gastrointestinal tikanitklik

RYGB sonras1 erken obstriiksiyon nadirdir, ancak yiiksek intraliiminal
basing yeni bir zimba hattinin veya anastomozun bozulmasinayol agabileceginden
erken teshis edilmesi 6nemlidir. Gastrointestinal obstriiksiyon, RYGB sonrasi
nispeten nadir goriilen bir komplikasyondur ve bildirilen insidans %1,5-5,0" dir.
Tikanikhigin diizeyine, siiresine ve derecesine bagli olarak hastalar tam veya
tam olmayan bagirsak tikanikliginin belirti ve semptomlariyla basvurabilirler.
Yaygin semptomlar mide bulantisi, kusma ve karin agrisini igerir.

Semptomlarin ciddiyeti ne olursa olsun, bu hastalarm acil miidahale ve
resiisitasyona ihtiyaci vardir. Bu hasta popiilasyonunda bagirsak tikanikliginin
teshisinde yliksek klinik siiphe indeksi kritik oneme sahiptir. UGI ve diiz karin
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rontgeni ile karsilastirildiginda BT, gastrik bypass hastalarinda ince bagirsak
tikanikligini belirlemede en yiiksek duyarliliga sahiptir. BT taramast, diiz karin
rontgeni veya UGI c¢aligmasinda goriilemeyen genislemis mide kalintisini
ve biliopankreatik uzuvlar1 gosterebilir. Basit karin rontgeni ve bilgisayarl
tomografi faydali olmasina ragmen yasami tehdit eden durumlarin varliginda bile
olumsuz bulgular verebilmektedir. Bir seride, bagirsak tikanikligina dair agik
klinik kanitlara ragmen BT lerin %20 kadarmin negatif oldugu gosterilmistir.
(35) Bridler agik bariyatrik prosediirlerden sonra daha sik bagirsak tikanikligina
neden olurken, internal herniler laparoskopik yaklasimdan sonra daha sik
gorilir. (36)

RYGB hastasinda internal herniler ii¢ farkli potansiyel alanda ortaya
cikabilir. Birincisi, bariyatrik cerrahide transvers mezokolon ile Roux-
ekstremite mezenter arasindaki bosluk olarak tanimlanan Petersen boslugudur.
Ikinci olarak cerrah Roux kolunu transvers kolonun arkasina yerlestirmisse
(yani retrokolik pozisyon), mezokolondaki bir agikliktan ileal anslar gecebilir
ve mezokolik fitikla sonuglanabilir. Ugiincii potansiyel internal herni bdlgesi,
siklikla mezenterik fitik olarak adlandirilan jejunojejunostomi anastomozunun
mezenterik yaprakgiklar1 arasindaki bosluktur. Internal herniler bagirsak
tikanikligina neden olabilse de daha sik olarak mezenterin sikismasina ve bunun
sonucunda bagirsak iskemisine neden olurlar. Bu da akut veya kronik, yemek
sonrast veya kolik olabilen fizik muayene bulgulariyla orantisiz karin agrisina
neden olur. (37) Radyografik bulgular, kontrastli BT’ de biikiilmiis mezenterdeki
kan damarlarinin girdapl bir spiral olusturdugu karakteristik “girdap isareti’ni
icerir. Ancak girdap isaretinin varligt ne duyarli ne de spesifik olmayip
giivenilmez bir bulgu olarak degerlendirilmelidir. Genel olarak semptomatik
internal hernilerin tedavisi, bagirsak canliliginin degerlendirilmesi ve fitik
defektlerinin kapatilmasini igeren cerrahi miidahaledir.

Invajinasyon, RYGB sonras1 bagirsak tikanikligmin nadir bir nedenidir.
Hastalar siklikla aralikli karin agrisi sikayetiyle basvururlar. BT taramasindan
once invajinasyon kendiliginden azalabileceginden bu durumu radyolojik olarak
kanitlamak bazen zordur. Invajinasyon genellikle jejunumun distal segmentinin
proksimal segmente intususepsiyon yaptigi retrograd tarzda meydana gelir, ancak
antegrad invajinasyon da rapor edilmistir. (38) Bu durumdan siiphelenildiginde
cerrahi miidahale gerekir.

Gastrogastrik fistiil, gastrik bypassin nadir goriilen bir komplikasyonudur
ve vakalarin %1’inden azinda goriliir. (39) Proksimal mide posunun mide
kalintisina yeniden baglanmasiyla ortaya ¢ikar. Fistiiliin nedeni genellikle s1zint1
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veya marjinal iilser gibi bitisik bir inflamatuar kaynaktir. Fistiilin boyutuna
bagl olarak st endoskopi sirasinda tespit edilebilir. Bununla birlikte, tist GI
kontrast calismasi, mide kalintist igindeki kontrastin varligini1 gésterebildigi igin
genellikle en yararli arag olarak kabul edilir. Gastrogastrik fistiil, mide posunun
bosalmasini artirarak, mide posundan gidanin ikinci bir ¢ikis yolunu saglayarak
kilo kaybinin bagarisiz olmasina neden olabilir. Ayrica, kalan mide asidinin
posa geri akmasina izin vererek pos gastritine ve marjinal {ilser olusumuna
neden olur. Semptomatik hastalarda fistiil cerrahi olarak tedavi edilmelidir.
Asemptomatik hastalarda fistiil takip edilebilir ve mutlaka cerrahi miidahaleyi
zorunlu kilmaz. (40)

Sonug olarak bariyatrik prosediirlere bagli komplikasyon oranlar diisiik
olmasina ragmen, bu komplikasyonlarin sonuglart Snemlidir ve yiiksek
morbidite ve mortalite ile iliskilendirilebilir. Bu komplikasyonlarin zamaninda
teshis edilmesi ve uygun sekilde yonetilmesi son derece 6nemlidir. Bariyatrik
cerrahide en sik kullanilan radyolojik calismalar, sizinti, tikanma, perforasyon,
anastomoz darlig1 veya kese dilatasyonunu diglamak i¢in kullanilan iist GI
kontrast ¢alismasi ve BT taramasidir. Tiim goriintiileme ¢alismalarinda oldugu
gibi, negatif bir sonug, bir komplikasyona iligkin gii¢lii klinik siipheyi gecersiz
kilmamalidir.

5. Bariyatrik Revizyonel Prosediirler
5.1. Band revizyonlari

Bandin basarisiz oldugu veya cikarilmasii gerektiren komplikasyonlari
olan hastalar i¢in yaymlanmis ¢esitli doniistiirme secenekleri vardir. Bant tiip
mide ameliyatina (SG), Roux-en-Y gastrik bypassa (RYGB) veya duodenal
switch (BPD/DS) ile biliopankreatik saptirma islemine doniistiiriilebilir.
(41) Banda bagli olarak mide dokusu iltihapli veya fibrotik olabileceginden
revizyonun zamanlamasi 6nemli olabilir. Sonu¢ olarak, bazi yazarlar asamali
bir yaklasimi savunmuslardir. Once bant ¢ikarilir ve 8 ila 12 haftalik bir siirenin
ardindan mide bagka bir obezite ameliyatina doniigtiriliir.

5.2. RYGB revizyonlart

Tekrar kilo alimi yasayan c¢ogu kisi bunu saglikli bir yasam tarzina
uyma konusundaki basarisizlik nedeniyle yapiyor olsa da, RYGB’ nin
basarisiz olmasinin bazi anatomik nedenleri de vardir. Zamanla mide posunun
biliylimesi, mide posuyla kalan mide arasinda fistiil olugsmast veya mide
posuyla Roux bacagi arasindaki anastomozun genislemesi durumunda hasta
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kisitlama hissini kaybedebilir. Bu kosullar, mide posunun ve gastrojejunal
anastomozun cerrahi olarak yeniden olusturulmasinin bir gostergesi olabilir.
(1) Endoluminal onlemlerin kullanildigi bazi 6n veriler umut vericidir.
Ciinkii bunlar, yiiksek morbiditeye sahip olan yeniden ameliyat riskini
ortadan kaldirir. Ancak bu manevralarin dayanikliligi konusunda uzun vadeli
caligmalar bulunmamaktadir.

Biliopankreatik ekstremiteyi daha uzun hale getirmek icin “distalizasyon”
kavrami veya jejunojejunostomi anastomozunun revize edilmesi bir miktar ilgi
kazanmistir. Bu hastalarda mide posunda herhangi bir sorun goriilmemekle
birlikte 6nemli miktarda kilo geri kazanilmistir. Biliopankreatik uzuv, ortak
kanaldan ¢ok fazla 6diin vermeden uzatilir. Bu, yenilenmis kilo kaybi ve
komorbidite kontrolli agisindan bazi olumlu sonuglarla sonuglanmistir. (42)
Ameliyat endikasyonu;

e Viicut kitle indeksinin (BMI) >40 kg/m 2 olmasi

e BMI > 35 kg/m 2 olmasi ve eslik eden bir hastalik olmasi

e BMI > 30 kg/m 2 olmas1 ve dismetabolik sendrom olmasi veya kontrol
edilmesi zor tip 2 diyabet gerekmektedir.

5.3. Sleeve gastrektomi revizyonlart

SG’ye yonelik elestirilerden biri, operasyonun dayanikliligidir; teoriye
gore zamanla SG genisleyebilir ve hastalar kisitlamalarini kaybedebilir. Ug
yillik veriler, siirekli kilo kayb1 ve diyabet remisyonu agisindan SG’nin RYGB
ile karsilagtirilabilir oldugunu gostermektedir. (43)
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1. Giris
[ X J
zefagus ve mide kanseri diinya c¢apinda en yaygin maligniteler
arasindadir ve kansere bagli 6liimlerin 6nemli nedenidir. Diinya ¢apinda
her yi1l yaklasik 1,4 milyon yeni 6zefagus ve mide kanseri vakasi ortaya
cikmaktadir (1).

Ozefagogastrik bileske (OGB) tiimorleri, OGB yakininda ortaya ¢ikan
timorleri ifade eder.Bu timdr alt grubunun prevalansi son on yilda artmis
olup, son 40 yilda yaklasik %10 oraninda artig gostermistir (2).En yaygin
histoloji, tiim gastrodzofageal tiimorlerin %90’ indan fazlasini olusturan
adenokarsinomdur (3).

Ozefagus kanserinin tedavisi mide kanserinin tedavisinden farkliliklar
barindirir. Bu nedenle, gastro6zofageal tiimoriin kesin tanimi ve uygun
tedavi plant konusunda bazi tartigmalar olmustur. Gastrodzefageal tiimorleri
tanimlamak icin en sik kullanilan siniflandirma sistemi, OGB tiimérleri icin
timoriin merkezinin konumuna dayali bir smiflandirma sistemi olusturan
Alman cerrah Jorg Riidiger Siewert tarafindan olusturuldu (4). Siewert tip |
tiimdrlerinin merkezi OGB’nin 1 ¢cm ila 5 cm yukarisinda yer alir. Siewert tip 11
timorleri OGB’nin 1 ¢cm yukarisindan 2 cm altina kadar merkezlenir. Siewert
tip III timérlerin merkezi midenin kardiyasinda, OGB’nin 2-5 c¢m altinda,
OGB’nin proksimaline uzanr.

Amerikan Ortak Kanser Komitesi (AJCC), Siewert sistemindeki tiim
tiimorleri 6zofagus kanserleri olarak dahil etmek iizere, OGB tiimérleri igin
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sistemi degistirdi. Alternatif olarak Ulusal Kapsamli Kanser Ag1 (NCCN),
Siewert tip III timdrlerinin mide kanseri gibi tedavi edilmesi gerektigini
onermekte, lenfatik drenajlarinin biraz farkli oldugunu ve Siewert tip III
timorler ig¢in genel prognozun Siewert tip 1 ve tip II timorlerden daha koti
oldugunu belirtmektedir (5).

2. Risk Faktorleri

OGB tiimérlerinin gelisimi icin birgok risk faktdrii tanimlanmustir.
Gastrodzofageal reflii hastaliginin (GORH), OGB tiimérleri ile iliskili oldugu
gbsterilmistir (6). Semptomlarin siklig1 ve/veya siiresi ile dlgiilen, GORH nin
siddeti arttikca hastalik riskinin de artti1 goriilmektedir (7). GORH’nin kronik
inflamasyonunun bir benzeri olabilen Barrett 6zofagusu, OGB tiimérleri igin
de bir risk faktoriidiir (8). Barrett 6zofagusu uzunlugunun 3 cm £ olmasi olarak
tanimlanan uzun segment Barrett 6zofagusu, kisa segment Barrett 6zofagusu ile
karsilastirildiginda OGB tiimérleri geligme riski daha yiiksektir.

Obezitenin OGB tiimérleri igin bagimsiz bir risk faktdrii oldugu
gosterilmistir. Muhtemelen diinya ¢apinda obezite oranlarindaki artig, tani alan
OGB tiimérlerinin goriilme sikliginin artmasina da katkida bulunmustur. Viicut
kitle indeksi arttikga OGB kanseri riskinin de arttig1 gériilmektedir (9).

Diyet bilesiminin de OGB tiimérleri iliskisi vardir. Ozellikle, yagh ve
ezilmis etler agisindan diyetler, artan OGB kanser ile iliskilendirilmistir.
Buna karsilik, meyve, balik ve sebzelerden zengin diyetler, bu tiimdrlerin
goriilme sikligmin azalmasiyla iliskilidir (10). Sigara, OGB tiimérlerinin
goriilme sikliginin artmasina yol aciyor gibi goériinmektedir. Hic¢ sigara
igmeyenlerle karsilastirildiginda, eski sigara igenlerin kansere yakalanma
riski 1,62, halen sigara igenlerin ise 2,32 goreceli riski vardir. Ayrica, paket
yili bazinda dlgiilen sigara tiiketiminin artmastyla OGB tiimérlerinin goriilme
riski de artar (11).

3. Basvuru

Cogu hasta, disfaji ve kilo kayb1 gibi nonspesifik semptomlarla bagvurur;
basvuruda hematemez veya rektumda koyu kan seklinde kendini gosteren
gastrointestinal kanama ile de basvurabilir. Ozefagus ve midenin genisleme
yetenegi gz Oniine alindiginda, ¢ogu hasta asemptomik kalarak lokal ilerlemis
hastalikla gec donemde basvuracaktir. OGB tiimérlii hastalarin yaklasik %80>
i lokal olarak ilerlemis veya yaygin metastatik hastalikla basvurur (12). OGB
tiimdrii olan birgok hastada bagvuru aninda pozitif lenf nodlar1 da mevcuttur. Bu
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yiiksek lenfadenopati insidansi, Ozefagusun anatomik konfigiirasyonunun bir
sonucu olarak ortaya ¢ikar. Diger organlarin aksine 6zofagusta serozal tabaka
bulunmayan zengin bir submukozal lenfatik damar pleksus bulunur. Bu zengin
pleksus yiizeysel lezyonlarda bile lenf bezlerine yayilim saglar.

4. Tan1 ve Evreleme

Disfaji ile bagvuran hastalara ilk tani testi olarak iist gastrointestinal
baryum grafisi yapilmalidir. Bati diinyasinin diginda baryum &zofagogrami,
0zofagus kanseri igin temel tani testi olmay1 siirdiirmektedir. Radyografik
gorlinlimde temel bulgu, raf benzeri kenarlara sahip, asimetrik, ani, diizensiz bir
daralma ve darlik i¢inde nodiiler veya iilsere bir yiizeydir. Ancak giiniimiizde
oefagus ve OGB kanserinin klinik tanisi, baryumlu &zofagramla elde edilen
bulgular sonrasinda doku dogrulamasini gerektirmektedir. Bunun gibi bir
sonu¢ Ozofagogastroduodenoskopiyi ve kitlenin biyopsisini gerektirir. Cogu
merkezde 6zofagoskopi, disfajinin degerlendirilmesinde ve 6zofagus kanserinin
klinik tanisinda ilk inceleme olarak baryumlu 6zofagografinin yerini almistir.
OGB’nin patolojik tanis1 igin esnek fiber optik video dzofagoskopi tercih edilen
prosediirdiir. Patolojik tani igin firca sitolojisi ve alandan en az 6 biyopsi ¢gogu
hastada tanisaldir ancak bu protokole nadiren uyulur (13; 14).

Endoskopik olarak erigilemeyen malign darliklarin tanisinda endoskopik
6zofagus ultrasonografisi (EUS) ve anormal 6zofagus duvarimin EUS ince igne
aspirasyonu (EUS FNA) faydalidir (15). [IAB veya uzak metastazlarm agik
biyopsisi hem patolojik tan1 hem de 6nemli evreleme olanagi saglayabilir.

Kuzey Amerika’da Barrett 6zofagusu olan hastalara 3 y1lda bir 6zofagoskopi
ve biyopsi (her 2 cm’de 4 kadran biyopsi) yapilmasi 6nerilmektedir. Bu yiiksek
riskli gruplarin slirveyansi, asemptomatik hastalarda erken evre kanser tanisina
olanak tanir ve diger kanser siirveyans programlarina gore maliyet agisindan
daha etkindir (16).

Malignite tanis1 konulduktan sonra hastaligin tam boyutunu belirlemek
icin PET-CT taramast ve endoskopik ultrason yapilmalidir. PET-CT taramasi
karaciger veya retroperiton gibi uzak bir hastaligin olup olmadiginin
belirlenmesinde faydalidir. PET-CT uzak metastazlarin degerlendirilmesinde
yardime1 olsa da, tiimor invazyonunun derinligini veya lokorejyonel lenf nodu
metastazlarinin varligini belirlemede daha az yardimcidir. Bununla birlikte,
endoskopik ultrason, invazyonun derinligini agik¢a tamimlar ve gerekirse
endoskopik ultrason sirasinda biyopsi yapilabilecek patolojik lenf nodlarimi
gosterebilir.



54 ¢ & GENEL CERRAHIDE GUNCEL CALISMALAR

Ozefagus ve OGB kanserinin evrelemesi, Amerikan Kanser Ortak
Komitesi (AJCC)/Uluslararast1 Kanser Kontrolii Birligi (UICC) Kanser
Evreleme Kilavuzlarinin yedinci baskisinda kapsamli bir sekilde degistirilmis
ve gelistirilmigtir (17; 18). Degisiklikler mide kanseriyle uyum eksikligi
sorunlarini ele almaktadir. Iyilestirmeler arasinda Tis, T4, bolgesel lenf nodu,
N smiflandirmasi ve M smiflandirmasmin yeni tanimlar1 ve histopatolojik
hiicre tipi, histolojik derece ve kanser lokasyonu gibi anatomik olmayan kanser
ozelliklerinin eklenmesi yer almaktadir.

Timor invazyonunun derinligi prognoz ve tedavi planinin 6nemli bir
belirleyicisidir. Timdriin muskularis propriaileiliskisi T evresinin anlagilmasinda
yararlt bir kilavuzdur. Tis tiimdrler, bazal membrani invaze etmeden epitelle
siirlt intraepitelyal malignitelerdir ve artik yiliksek dereceli displazi olarak
adlandirilmaktadir. Tis, daha once karsinoma in situ olarak adlandirilan tiim
noninvaziv neoplastik epiteli igerir. T1 kanserleri lamina propria, muskiilaris
mukoza veya submukozayi invaze etmek i¢in bazal membrani asar, ancak
submukozanin tesine yayilmaz. T1 kanserleri, yalnizca mukozay1 invaze eden
kanserler olan T1a ve submukozay1 invaze eden kanserler olan T1b olarak alt
smiflara ayrilabilir (19). T2 kanserleri muskularis propriay1 invaze eder ancak
Otesine gegmez. T3 kanserleri 6zofagus duvarinin 6tesine gecerek peridozofagus
dokuyu invaze eder, ancak komsu yapilara yayilmaz. T4 kanserler 6zefagus
cevresindeki yapilari invaze eder. T4, T4a ve T4b olarak alt siniflandirilmistir;
T4a kanserler plevra, perikard veya diyafram gibi komsu yapilari invaze eden,
rezeke edilebilir kanserlerdir. T4b kanserleri, aort, vertebra veya trakea gibi
diger komsu yapilari invaze eden, rezeke edilemeyen kanserlerdir.

Histolojik derece bircok calismada prognozu etkilemesine ragmen
genellikle baslangi¢ tedavi planini belirlemek i¢in kullanilmaz.

5. Cerrahi Oncesi Tedavi Secenekleri

Tani konulduktan sonra tedavi plani belirlenebilir. OGB tiimérleri olan tiim
hastalarin, Preoperatif kemoterapi veya radyoterapi tedavisine duyulan ihtiyag,
OGB tiimériiniin evresine ve konumuna baglhdir. Muskularis propriay1 invaze
etmeyen ve belirgin bir lenfadenopatisi olmayan erken evre OGB tiimdrlerinde
oncelik cerrahidir. Patolojik sonuglar incelendikten sonra hastaligin ileri evresi
yoksa tek basina cerrahi yeterli olur ve herhangi bir adjuvan tedaviye gerek
kalmaz. T3 veya T4 lezyonu veya bolgesel lenfadenopatisi olan lokal ileri
hastalik i¢in, tek basina cerrahiyi preoperatif kemoterapi ve/veya radyasyon
tedavisiyle karsilastiran ¢ok sayida arastirma yapildi. Kanser ve Ldsemi
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Grup B (CALGB) 9781 calismasi, torasik 6zefagus veya OGB tiimérii olan
hastalar incelenmis ve cerrahi 6ncesi kemoterapi ve radyasyon tedavisinin
eklenmesinin ortalama sagkalimi 1,79 yildan 4,48 yila ¢ikardigini gostermistir.
Ayni ¢aligmada 5 yillik genel sagkalim oram1 %16’dan %39’a ¢ikmustir (20).
Bagka bir calisma, Ozofagus kanseri igin KemoRadyoterapi Takip Cerrahi
Calismas1 (CROSS), 366 hastay1 kaydetmis ve 6zefagus ve OGB kanserleri
i¢in cerrahi oncesi kemoradyoterapi tedavisini ve ardindan cerrahiyi tek basina
cerrahi ile karsilastirarak degerlendirmistir (21); Bu hastalarin %25’inde OGB
tiimorii vardi. Cerrahi oncesi tedavi uygulanan hastalarin %92> sine tam RO
rezeksiyon yapilirken, yalnizca cerrahi olan hastalarin %69’ una uygulandi.
Ve kemoradyasyon tedavisi alan grupta 5 yillik sagkalim %47 iken, yalnizca
ameliyat olan grupta bu oran %24°tii. Tibbi Arastirma Konseyi Adjuvan Mide
Kanseri Infiizyon Kemoterapisi (MAGIC) calismasi, rezeke edilebilir mide,
OGB veya alt 6zofagus kanseri olan 503 hastay: arastird1 (22); 253 hastaya
yalnizca cerrahi uygulandi, 250 hastaya ise epirubisin kullanilarak 3 kiir
preoperatif kemoterapi verildi. Sisplatin ve 5-florourasil, cerrahi ve ardindan
cerrahi ve sonrasinda ilave 3 kiir kemoterapi; hastalarin %90’ 1 ameliyat
oncesi kemoterapiyi tamamlarken, hastalarin yalnizca %50>si ameliyat sonrasi
kemoterapisini tamamladi. Genel 5 yillik sagkalim perioperatif kemoterapi
grubunda %36 ve yalnizca cerrahi grupta %23 idi. Patolojik incelemede hem
primer tiimoérde hem de nodal hastalikta tedaviye yanit nedeniyle evrelemede
gerileme oldugu goriildii. Perioperatif komplikasyon orani ve mortalite gruplar
arasinda benzerdi.

Son zamanlarda OGB tiimérlii hastalarda HER2 reseptoriiniin rolii
arastirilmaktadir. Insan epitelyal biiyiime faktorii reseptdr grubunun bir pargasi
olan HER2, meme kanserinde kapsamli olarak incelenmistir. Ancak son
zamanlarda zefagus kanserindeki roliine deginilmektedir. HER2, tiim OGB
tiimorlerinin yaklagik dortte birinde asir eksprese edilir (23). Asir1 ekspresyon,
daha agresif bir klinik seyir ve genel olarak daha kotii bir prognozla iliskilidir.
Trastuzumab, HER2 reseptoriine yonelik olan birlestirici hiimanize monoklonal
antikordur ve OGB tiimérii olan hastalarin klinik tedavisindeki rolii, gok merkezli
bir faz III ¢alismada arastirilmaktadir. Bu c¢alismada, HER2’yi asir1 eksprese
eden lokal ilerlemis 6zofagus kanseri olan hastalar, trastuzumab ile birlikte
veya trastuzumab olmadan preoperatif kemoradyoterapi almak iizere randomize
edilmistir. Rezeke edilemeyen 6zofagus kanserli hastalar1 degerlendiren baska
bir ¢alisma, standart kemoterapi rejimine trastuzumabin eklenmesinin sagkalimi
arttirdigini gosterdi (24).
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6. Cerrahi

Siewert siniflandirmasi, cerrahi rezeksiyonu planlamak ve tedaviyi
tartigmak icin degerli bir aractir, ancak smirlamalari da vardir. En temel
siirlamasiysa tiimor biyolojisini veya genetigini dikkate almamasidir. Siewert
smiflandirmasimin patolojik tespiti, ameliyat oncesi endoskopik olarak %64-72
ve ameliyat oncesi radyografik olarak %57-72 eslesir (25).

OGB tiimérlerinin Amerikan Kanser Ortak Komisyonu (AJCC) TNM
Siiflandirmasi, Siewertrten biraz farklidir ve yakin zamanda degismistir.
Sekizinci baski, OGB tiimérlerini yedinci baskida yapildigi gibi list kenarlarmdan
ziyade merkezlerine gore tanimlamaktadir. Sekizinci baskida, merkezi mide
kardiyasina 2 cm’den fazla olmayan adenokarsinomlar (Siewert I ve II) 6zofagus
kanseri olarak kabul edilirken, kardiyaya 2 cm’den uzak tiimorler (Siewert I11)
mide kanseri olarak smiflandirildi.

6.1 Cerrahi Rezeksiyon: Siewert Tip 1

OGB’den 1 ila 5 cm uzakta bulunan Siewert sinif I tiimérleri, tedavisi en az
tartigmali olanlardir. Ttim siniflandirmalarda gercek 6zofagus adenokarsinomlari
olarak kabul edilir ve buna gore Ozofajektomi ve mediastinal lenf nodu
diseksiyonu ile tedavi edilir (26; 27).

Distal 6zofagus kanserinin rezeksiyonunu saglamak i¢in en popiiler 2
yontem, 6zofagus mobilizasyonu i¢in torakotominin kullanilip kullanilmamasina
gore farklilik gosterir. Sag torakotomi ve laparotomi (Ivor Lewis veya Tanner
Lewis 0Ozofajektomi) yoluyla yapilan transtorasik 6zofajektomi, her iki
alanda da (batin ve mediasten) lenfadenektominin yapilmasina imkan saglar.
Gastrik kondiiit posterior mediastenden gegirilerek anastomoz toraksta azigoz
ven seviyesinde veya ilizerinde gerceklestirilir. Alternatif olarak anastomoz,
ayr1 bir sol servikal insizyonla (McKeown veya 3 alanli yaklasim) boyunda
gergeklestirilebilir.

Torasik anastomozun kagak orani servikal anastomoza gore daha diisiiktiir,
ancak diger yandan intratorasik anastomozlar, postoperatif anastomoz kacagi
oldugunda (yaklasik %4-10) daha yiliksek yeniden cerrahi orani nedeniyle
sekteye ugrar (28). Torakotomi yaklasimi genel olarak daha yiiksek islem
sirasinda morbidite ve mortalite riski tasir (29).

Transhiatal Ozofajektomi, torakotomiye gerek kalmadan intratorasik
6zofagusun 6zofagus hiatusundan ve sol servikal insizyondan torasik girise kadar
kiint mobilizasyonu ile gergeklestirilir. Transhiatal teknigin avantaji, 6zefagusun
tamamen ¢ikarilmasini saglarken torakotomiden kagimmasidir. Potansiyel
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dezavantajlar1 arasinda siirli periozofageal ve mediastinal lenfadenektomi ve
6zofagusun kiint diseksiyonu sirasinda (6zellikle lokal ilerlemis tiimdrler igin)
trakeobronsiyal veya vaskiiler yaralanmaya neden olma riski sayilabilir.

Servikal anastomoz, intratorasik anastomozdan daha yiliksek oranda
anastomoz kacag ile iliskilidir (%12° ye karst %5), ancak torasik kacagin
morbiditesi ¢ok daha yiiksektir. Servikal anastomozun diger potansiyel
dezavantajlar1 arasinda faringeal reflli, gece aspirasyonu ve uzamis yutma
disfonksiyonu ve ameliyat sonrasi tekrarlayan laringeal sinir felci insidansinin
artmasi nedeniyle ses kisikligi yer alir (30). Bu son komplikasyonun 6nemi goz
ard1 edilmektedir: Midesi intratorasik olan ve hava yolunu koruma yetenegi
sinirli olan bir hasta, ameliyattan hemen sonraki donemde biiylik tehlike
altindadir ve ayrica kronik aspirasyon tehlikesi de vardir.

Lenfadenektominin degeri ve kapsami konusunda biiyiik tartismalar
devam etmektedir. Lenf nodu metastazlarmin sistemik hastaligin belirtegleri
oldugu ve ¢ogu durumda ilgili lenf nodlarmin ¢ikarilmasinin hayatta kalma
acisindan higbir fayda saglamadigi yoniinde bir grup diisiince vardir. Cerrahi
numunede 8’den fazla lenf nodu kansere yakalandiginda bu durumun dogru
olmas1 muhtemeldir (31). Bununla birlikte, pek ¢ok saygin ve deneyimli cerrah,
lenf nodu taramasindan etkilenen bazi hastalarin, transtorasik/torakoabdominal
yaklasim (enblok veya radikal 6zofajektomi) kullanilarak genis peritiimoral
eksizyon ve genisletilmis lenfadenektomiye odaklanan agresif bir cerrahi
yaklasimla kalic1 bir sagkalim veya hatta tedavi elde edebildigine inanmaktadir
(32). Su anda her iki felsefeyi de destekleyen kesin kanitlar mevcuttur; ancak,
T3N1 hastalarinin belirli alt gruplarinda, tam lenffadenektomi, transhiatal
rezeksiyonla karsilagtirildiginda daha uzun sagkalim ve miikemmel lokorejyonel
kontrol saglar. Daha kapsamli diseksiyonun, daha iyi lokorejyonel kontrol
yoluyla sagkalimin iyilesmesine yol acip agmadig1 veya bu iistiin sonuglarin
daha dogru evrelemenin bir fonksiyonu mu oldugu acik degildir.

Bati Avrupa’daki prospektif randomize c¢alismalar, transhiatal ile
transtorasik 6zofajektomiyi karsilagtirirken niikssiiz veya genel sagkalim
oraninda herhangi bir anlamh fark gostermedi (33). Genel sagkalim faydasi
heniiz kanitlanmadigindan her iki teknik de kabul edilebilir. Cerrahi
rezeksiyon teknikleri arasindaki segim,hastanin 0zel karakteristigine gore
bireysellestirilmelidir. Alt grup analizleri, sinirli lenf nodu tutulumu (1-8 pozitif
nod) varliginda, tam (torasik diseksiyon dahil en az 2 alan) 6zofajektominin,
transhiatal rezeksiyonla karsilagtirildiginda sagkalim avantaji ile iliskili
olabilecegini gdstermistir.Bu prosediirlerin tarihsel karsilagtirmasindan ortaya
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cikan goze ¢arpan noktalar, transhiatal rezeksiyonun daha ytiksek lokal rekiirrens
egilimine sahip olmasi, ancak yogun bakim tinitesinde bakim insidansinin daha
diisiik olmasi ve tamamlanmasi i¢in torakotomi gerektirmemesidir.

Minimal invaziv &zofagogastrektomi diinya ¢apinda bir¢ok merkezde
uygulanmaktadir. Uygun lezyonlari olan hastalar, torakoskopik ve
laparoskopik rezeksiyonla birlikte 6zofagus rezeksiyonu ve toraksta veya
boyunda 6zofagogastrik anastomoz yapma segenegine sahiptir. Kanalin tam
laparoskopik (transhiatal) rezeksiyonlar1 bu sekilde gergeklestirilebilir, ancak
yine bu yaklasim da mediastinal lenf nodlarinin kapsamli enblok rezeksiyonunu
zorlastirir. Bu sekilde rezeke edilen birkag yiiz hastayla ilgili ilk sonuglar,
sagkalim oraninda hicbir fark olmadigini gosteriyor ve su anda resmi bir faz
Il g¢aligmasi siirmektedir.Bu yontemin dezavantajlari arasinda, Ozellikle
laparoskopik 6zofagus deneyimi siirli ve anestezi siireleri uzun olan cerrahlar
i¢in oldukga dik bir 6grenme egrisi olmasidir.

6.2 Cerrahi Rezeksiyon:Siewert Tip 11

Siewert smif II tiimorleri tanimlanmasi ve tedavisi en zor olanlardir.
Cerrahi rezeksiyon secenekleri arasinda distal 6zofajektomiyle birlikte total
gastrektomi (abdominal/transhiatal veya sol torakoabdominal yaklasimla)
ve Ozofajektomi (Siewert I tiimorleri icin tarif edildigi gibi transhiatal veya
transtorasik yaklagimla) yer alir.

Cok az sayida randomize kontrollii ¢alismanin OGB’yi kendine 6zgii bir
bolge olarak ele almasi nedeniyle gercek bir fikir birligi mevcut degildir (26).
Rezeksiyon smirinin durumu ve uzunlugu sagkalimi etkileyebilir ve proksimal
sinira iliskin teknik hususlar rezeksiyon stratejisinin sec¢imini etkileyebilir.
Hayatta kalma i¢in en Onemli prognostik faktor, tiimor tipi veya cerrahi
yaklagimdan bagimsiz olarak RO rezeksiyonu olmaya devam etmektedir (34).
Daha uzun rezeksiyon marjlart mikroskobik olarak pozitif marj olasiligini azaltir.
Siewert II ve III kanserli hastalarin retrospektif analizinde, Ito ve arkadaslar
(35) pozitif proksimal simir nedeniyle %35 R1 rezeksiyon orani buldular,
ancak makroskopik rezeksiyon sinir uzunlugu 6 cm ise mikroskobik hastalik
insidanst yoktu. Barbour ve meslektaglar1 (36) 2007°de, ex vivo (veya in situ
5 cm) negatif marj1 3,8 cm’den biiylik olan hastalarin, evre kontrol edildiginde
bile, daha kisa marjli olanlara gore 6nemli Ol¢lide daha iyi sagkalima sahip
olduklarini bulmuslardir. Sasirtici olmayan bir sekilde, genisletilmis gastrektomi
ile tedavi edilen hastalarin proksimal marjlar1 6zofajektomi ile tedavi edilenlere
gore Onemli Olciide daha kisaydi (1,75 cmyye karsi 4 cm). Bununla birlikte,
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Isveg’te yapilan daha yeni bir retrospektif kohort calismast, total gastrektomi ile
6zofajektomi arasinda negatif sinir oranlari agisindan higbir fark bulamadi (37)
ve ABD Mide Kanseri Isbirligi tarafindan yapilan bir ¢alisma, proksimal smir
uzunlugu ile lokal niiks veya sagkalim arasinda herhangi bir iligki olmadigini
gosterdi (38). Bu veriler bir araya getirildiginde, 6zofajektominin tip II
OGB tiimérleri igin daha uzun bir proksimal rezeksiyon siniri saglayabildigi
gorlilmektedir; ancak, her iki yaklasim da (gastrektomi ve 6zofajektomi) benzer
sinir negatif rezeksiyon oranlari ve yeterli olmadig: siirece belirli bir proksimal
sinir elde etme oranlari sunuyor gibi goriinmektedir.

Lenf nodu diseksiyonu cerrahi rezeksiyonun bir diger énemli amacidir.
OGB tiimérlerinde lenf nodu drneklemesi igin ideal say1 veya konum tartismali
olmasina ragmen, lenf nodu metastazlarinin varhigr sagkalimin giiglii bir
olumsuz tahminidir. AJCC, mide kanseri i¢in 15 lenf nodunun evreleme i¢in
yeterli oldugunu diisiinmektedir, ancak bu say1 6zofagus kanseri i¢in daha az
iyl tanimlanmistir ve sayilar 10 ile 40 arasinda degismektedir (39). Veri tabani
caligmalari, rezeke edilen lenf nodu sayisimin OGB kanserinde prognostik
bir faktor olabilecegini, 21 veya daha fazla lenf nodunun daha iyi sagkalimi
gosterdigini gostermektedir (39). Bu tir tim calismalar gibi bu sonug¢ da
kemoterapi, patolojik smir durumu ve nodlarin diseksiyonu veya patolojik
degerlendirmesi ic¢in standartlastirilmis protokollere iliskin veri eksikligi
nedeniyle simirlidir. Rezeke edilen lenf nodu sayisina odaklanan ¢aligmalar ve
kilavuzlar, mutlaka disseke edilecek nodal tabanin konumuna iliskin bilgileri
igermemektedir. OGB’nin hem mediastinal hem de abdominal alanlara giden
lenfatik drenaj yollar1 vardir. Leers ve arkadaslar1 (40), N1 hastaligi olan
hastalarin %40’1indan fazlasinin mediastende tutulmus nodlar oldugunu ve
hastalarin %8’inde tek pozitif nodlarin toraksta oldugunu gdosterdi. Diger
gruplar, her bir nodal istasyonun diseksiyonunun sunabilecegi spesifik terapotik
katkiya bakmislardir. Yamashita ve meslektaslar1 (41) OGB kanseri icin en
yiiksek terapotik faydanin, Siewert II ve III tiplerini birlestirmelerine ragmen
parakardiyal ve daha kiiciilk kurvatura nodlarinin alinmasi oldugunu, daha
biiylik kurvatur ve parapilorik nodlarin toplanmasinda daha az fayda oldugunu
bulmuslardir.

Hasegawa ve meslektaslar1 (27) her Siewer alt tipini ayr1 ayr1 incelediler:
tiim hastalar i¢in parakardiyal ve kii¢iik kurvaturadaki nodlarin (istasyon 1, 2 ve
3) en faydali oldugunu, bunu sol gastrik arterin kdkiindeki nodlarin (istasyon 7)
izledigini buldular. Bundan sonra Siewert Il tiimoérlerinde en yiiksek terapotik
deger indeksi alt torasik paradzofageal diiglimlerin rezeksiyonundadir (istasyon
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110). Ancak bu alt mediastinal lenf nodu diseksiyonu i¢in torakotominin gerekli
olup olmadigi tartigsmalidir.

6.3 Cerrahi Rezeksiyon: Swwert Tip 111

Siewert sinif III tiimorleri tim OGB kanserlerinin neredeyse yarisini
olusturur ve en kotli prognoza sahiptir (42). Bunlar baslangigta yedinci TNM
baskisinda 6zofagus kanseri olarak siniflandirilmis ve sekizinci baskida mide
kanseri olarak yeniden siiflandirilmistir. Cerrahi hedefler, prosediirle ilgili
morbiditeyi en aza indirirken, uygun lenf nodu disseksiyonu ile RO rezeksiyonu
olmaya devam etmektedir. Ancak diger 2 Siewert tipinde oldugu gibi bu
amaglara ulagmak i¢in ideal operasyon konusunda tartigsmalar vardir. Genel
olarak, Siewert tip III kanserleri artik 6zefagusu istila eden mide kanseri olarak
tanimlantyor ve cerrahi segenekler arasinda proksimal gastrektomi (PG) ve total
gastrektomi (TG) yer aliyor.

Geleneksel olarak bu tiimorler, 1980°de Papachristou ve Fortner (43)
tarafindan yapilan doniim noktasi niteligindeki bir ¢alismaya dayanarak tam
mide rezeksiyonu ile tedavi ediliyordu. 101 hastayi iceren retrospektif analizleri,
TG’ye kars1 PG ile daha iyi genel sagkalim olmasa da, daha uzun negatif marjlar,
daha yiiksek lenf nodu diseksiyonu ve daha diisiik lokal niiks oranlar1 gdsterdi.
Bununla birlikte TG, postoperatif anemi (demir ve B12 malabsorbsiyonuna
bagli), kilo kaybi1 ve gelisememe dahil 6nemli morbidite tasir ve bazi
arastirmacilar, PG’nin onkolojik sonuglardan 6diin vermeden daha iyi bir yasam
kalitesi saglayabilecegini 6ne siirmektedir (44). PG, mide rezervuarinin, vagal
girdinin ve hormon salgisinin bir kismimn tutabilir ve piloru koruyabilir; bu da
savunucularin midenin bir kismini tutmanin daha iyi fonksiyonel sonuglara yol
acacagini iddia etmelerine yol agar (44).

Tip II’de oldugu gibi Siewert tip III’te de rezeksiyon smirmin uzunlugu
tartisma konusudur. 2 cm ve hatta 5 cm’ten biiyiik bir rezeksiyon sinirmin genel
sagkalimi artirabilecegini gdsteren c¢alismalar mevcuttur (45).Genel olarak
¢ogu calisma, tiim Siewert tipleri i¢in 4-6 cm’lik bir proksimal cerrahi simir
onermektedir (46). Ancak Siewert II’de oldugu gibi belirsizlik devam etmektedir
ve daha kisa bir negatif marj kabul edilebilir.

Tip III tiimdrler i¢in lenf nodu diseksiyonu tip II’ye benzer; en yiiksek
terapotik degere sahip nodal alanlar (hem metastatik hastalik olasiligina hem de
bu alanlarin diseksiyonunun hayatta kalma etkisine gore hesaplanmistir) hala
parakardiyal ve kiigiik kurvatur lenf nodlar1 gruplaridir. ( istasyon 1,2 ve 3),
ardindan sol gastrik arterin kokiindeki istasyon 7 gelir. Ancak bundan sonra,
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en 6nemli alanlar tip II ve III timdrler arasinda farklilik gosterir; alt torasik
para-6zofageal nodlar (istasyon 110) tip II i¢in énemliydi ve biiylik kurvatur,
splenik arter ve splenik hilus (10 ve 11p) icin Onemliydi. Tip III’te daha
onemlidir. Ayrica ileri T evre proksimal mide kanserli hastalarda suprapilorik
ve infrapilorik lenf nodlarinda (5. ve 6. istasyon) metastaz insidansi yaklasik
%10’ dur ve bu pozitif nodlar PG sonrasinda yerinde birakilarak rezeksiyonun
tamamlanmamalidir (47). Genel olarak AJCC, mide kanseri rezeksiyonu i¢in
incelenen minimum 15 lenf nodunu yeterli olarak tanimlamaktadir ve sekizinci
TNM evrelemesinde bu, Siewert Il tiimdrleri icin de gegerli olacaktir.Daha
yliksek lenf nodu sayilariin (25, hatta 35) mide kanseri rezeksiyonundan sonra
sagkalimi artirabilecegini 6ne siiren kamtlar vardir, ancak bu, OGB tiimorleri
icin 6zel olarak degerlendirilmemistir.

Proksimal cerrahi smir ve lenf nodu diseksiyonunun kapsaminin énemi
kesin olarak kanitlanmamis olsa da, TG, benzer bir perioperatif morbidite
profilini koruyarak, PG’ye gore daha genis marjlar ve daha fazla lenf nodu
diseksiyonu saglar. Ancak bu fark sagkalim avantajina doniigmemistir. Bu
nedenle bazi arastirmacilar, TG nin prognozu iyilestirmedigine dikkat ¢ekerek,
OGB’nin Siewert III adenokarsinomu igin PG yapilmasi gerektigini savunur.
Ancak bazi ¢aligsmalar PG’nin aslinda TG’ den daha kotii bir yasam kalitesine
(temel olarak reflii nedeniyle) sahip oldugunu goéstermistir.Her iki ameliyatin
da uzun vadeli komplikasyonlar1 esas olarak anastomoz darligr veya reflii
Ozofajittir ve literatiirde hangi yaklagimin daha iistiin oldugu konusunda ¢eliskili
sonuglar bulunmaktadir. Baz1 gruplarda TG ile daha yiiksek oranda darlik ve
0zofajit goriiliirken, bazilar1 PG ile her iki komplikasyonun da daha yiiksek
oranda goriildiigii, digerleri ise higbir fark gostermedi (48). Bununla birlikte, 3
randomize klinik ¢aligmanin ve 9 retrospektif ¢alismanin iki biiyiik meta-analizi,
TG’ye kiyasla PG’den sonra genel olarak anlamli derecede daha yiiksek reflii
0zofajit ve anastomoz darligi oranlar1 buldu (49). Hasta tarafindan bildirilen
yasam kalitesi sonuglar1 karisiktir. Baz1 ¢calismalarda PG, daha az dumping ve
daha az ek yemek ihtiyaci ile iliskilendirilmistir (50).Diger ¢alismalar, klinik
olarak anlamli reflii ve bulanti1 oranlarmin daha yiiksek olmasi nedeniyle PG ile
yasam kalitesinin azaldigini1 gostermistir (51).

Daha da onemlisi, PG veya TG sonrast rekonstriikksiyon yontemleri
standartlastirilmamistir ve birgok ¢alisma hastalar1 Roux-en-y rekonstriiksiyonu
(jejunal pos ile veya jejunal pos olmadan), Billroth II, gastrik pull-up ve jejunal
interpozisyon greftleri dahil olmak {izere farkli rekonstriiksiyon yontemleriyle
karsilagtirmaktadir (4).
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7. Cerrahi Sonras1 Bakim

Beslenmeye postoperatif erken donemde beslenme jejenostomisi yoluyla
baslanabilir. Gastrograffin ile anastamozun kontrolii postoperatif 5-7. giinlerde
yapilabilir, ancak bir¢ok merkez bu testi rutin olarak uygulamamaktadir. Cogu
hasta, yumusak gidalarda oral yoldan beslenmeye destek jejenostomiden
beslenme ile evine taburcu edilebilir.

Ivor Lewis 6zofajektomi sonrasi anastomoz kagagi, erken fark edilmezse
6liimciil bir komplikasyonlar s6z konusu olacaktir ancak ¢ogu durumda hastaya
minimum morbidite ile tedavi edilebilir. Tasikardi siklikla anastomoz kagaginin
ilk bulgusudur.

Ates ve artan beyaz kiire sayis1 da anastomoz kagagina eslik edebilir.
Tan1 gastrograffin ile radyolojik goriintiileme ile konulmali ve 6zofagoskopi
ile dogrulanmalidir. Tanidan sonra endoskopik stent yerlestirilmesi ¢ogu
vakay1 ¢ozer. Plevral eflizyon tiip torakostomi ile bosaltilmalidir. Genel olarak
anastomoz kacagi insidansi son 20 yilda 6nemli dl¢iide azalmistir ve Ivor
Lewis 0zofajektomi sonrasi ortalama anastomoz kacagi insidansi yaklasik
%3’ tiir (52). Nadir olmasina ragmen silotoraks kalic1 olabilir. Ozellikle
jejunal beslenmeye veya oral diyete baslandiktan sonra toraks tiiplinden
artan miktarda drenaj silotoraksin ilk belirtisi olabilir. Klasik olarak toraks
tiipil drenajinin karakterinden siit kivaminda bir sividir. Trigliserit seviyesinin
dlgiimii tanisaldir ve seviyeler genellikle 500 mg/dL’ nin iizerindedir. i1k tedavi
diyetin kesilmesi ve total parenteral beslenme olmalidir. Toraks tiipiinden
drenaj fazla ise, az yaglh bir diyet glindeme gelmelidir. Eger bu dnlemler ise
yaramazsa torasik kanalin baglanmasi i¢in cerrahi gerekli olabilir. Birgok
merkezde girisimsel radyoloji ekibi lenfosintigrafi kullanarak perkiitanoz
olarak torasik kanal embolizasyonu ger¢eklestirebilmektedir. Genel olarak
30 giinliikk mortalite oranlar1 %1- %10 arasinda degismektedir (53). Her yil
20’den fazla 6zofajektomi olarak tanimlanan, yiiksek hacimde 6zofajektomi
yapan merkezler, diisitk hacimli merkezlere gore daha diisiik 6liim oranlarina
sahip olma egilimindedir (54).

8. Prognoz

Ameliyat oncesi kemoradyoterapi tedavisi goren hastalar arasinda, tam
patolojik yanit elde edenlerin 5 yillik sagkalim orani1 %55 iken, kalict hastaligi
olan hastalardaki 5 yillik sagkalim oranm1 %27°dir (55).
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1. Giris
o

nce barsak duodenum, jejunum ve ileum olmak {izere ii¢ béliime ayrilir.
IGastrointestinal sistemin %75 ini, gastrointestinal mukozanin ise %90 1n1

olusturan ince barsagin tiimorleri nadirdir.(1) Tiim gastrointestinal
sistem tiimdrlerinin yaklagik %3-6’sin1 olusturur.(2) Benign ve malign
lezyonlardan olusan heterojen bir grup icerir ve kirktan fazla histolojik alt
tip tanimlanmistir.(3)

Ince barsak tiimorlerinin tanisal zorlugu karin agrisikilo kaybi ve
gastrointestinal kanama gibi nonspesifik semptomlara ve klinik sliphenin
diisiik olmasina dayanmaktadir. Ince bagirsak tiimérlerinin ¢ogu klinik olarak
uzun siire sessiz kalir ve yaklasik yarisi intraoperatif olarak veya herhangi bir
nedenle yapilan goriintiilemeler esnasinda tesadiifen saptanir. Ortalama tani
aralig1 benign tlimorler i¢in yaklasik 3 yil iken, malign timorler i¢in bu siire
yaklasik 2 yil kadardir. Gecikmis tan1 uygun tanisal testlerin istenmemesi ve
gorlintiilemelerin yanlis yorumlanmasindan kaynaklanmaktadir.(4)

Ince barsak tiimérlerinin siklig1 proksimal ince barsakta fazla iken, distalde
daha azdir. Ayrica farkli histolojik alt tipler, duodenum, jejunum ve ileumda
farkli siklikta goriilmektedir. Adenokarsinom en sik duodenum ve jejunumda
goriiliirken, karsinoid timdr en sik ileumda goriilmektedir.(5)
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Ince barsagin benign tiimorleri nadir olarak goriiliir ve tiim gastrointestinal
sistem tlimorleri arasinda yaklagik %0,5-2 oraninda goriilmektedir.(6)
Benign ince barsak tiimorleri genellikle soliterdir, ancak bagirsak polipozis
sendromlarinda multipl goriilebilir. Hastalarda tiimére bagl karin agrisi, kilo
kaybi, bulant1 ve kanama olabilir. Bu semptomlar aralikli olabilecegi gibi kronik
olarak da karsimiza ¢ikmaktadir. Timor boyutu arttik¢a da barsak obstriiksiyonu
gorlilme ihtimali o kadar yiiksektir.

Ince barsakta goriilen benign lezyonlar arasinda adenomlar, leiomyomlar,
lipomlar, hamartomlar, fibromlar ve hemanjiyomlar yer almaktadir.(7) Benign
timorlerin  goriilme sikligi duodenumdan ileuma dogru artmaktadir ve
adenomlar, leiomyomlar ve lipomlar en yaygin olanlaridir.

2. Adenom

Ince barsak adenomlar glandiiler epitelden kdken alan benign timérlerdir.
Adenomlar en stk duodenumda goriilmektedir ve ampulla vateri komgulugunda
goriilme egilimindedir. ileumda nadir gériiliirler. Tiibiiler, villoz ve tiibiilovilloz
olmak iizere ii¢ histolojik tiptedir.Villoz adenomlar malignite potansiyeli
tagimaktadir. Duodenal villoz adenomlarin % 42’sinde malign hiicreler bulunur.
Bu malign transformasyon agisindan ailesel adenomatozis polipozis (FAP) bir
risk faktoriidiir. Papilla veya duodenumda villoz adenomlari bulunan hastalarda
es zamanli kolon adenomlari da sik goriilmektedir ve tanisal olarak kolonoskopi
yapilmasi 6nem arz etmektedir. Bu hastalarda klinik olarak ince barsak veya
safra yollarinda kanama veya obstriiksiyon goriilebilir. Malignite potansiyeli
daha diisiik olan tiibiiler adenomlar en sik duodenumda goriiliir ve genellikle
semptom vermez. Semptomatik oldugunda yine villoz adenomlarda oldugu
gibi kanama veya obstriiksiyonla karsimiza ¢ikmaktadir.(8)Sporadik duodenal
adenomu olan hastalarda kolorektal kanser riski yiiksek oldugundan hastalar
bu agidan taranmalidir.(9)Proksimal duodenal mukozadaki ekzokrin bezlerin
hiperplazisinden kaynaklanan Brunner bezi adenomlar1 da nadir goriilen bir
ince barsak neoplazmidir. Boyutu 2 cm’den kiigiik asemptomatik polipler ve
polipozis sendromlart ile iligkili olmayanlar, endoskopik rezeksiyona uygun
olmadig siirece genellikle ¢ikarilmadan birakilir. Ancak daha biiyiik adenomlarin
malignite riski tagimalar1 ve obstriiktif semptomlara neden olma potansiyelleri
nedeniyle genellikle ulasilabilirse endoskopik olarak uygun degilse de cerrahi
rezeksiyonla ¢ikarilir.(10)
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3. Lipom

Lipomlar ince barsagin baska bir benign timdrii olup submukozal
yag dokusundan kaynaklanirlar. Matiir yag dokusundan olusur ve lezyonun
gevresi ince bir kapsiille ¢evrilidir. Cogunlukla ileumda goriiliir ve genellikle
asemptomatiktir. Biiyiik boyutlu lipomlar(¢ap1 >2 cm) barsak obstriiksiyonuna
ve kanamaya yol agabilir. Nadir goriilmelerine ragmen erigkin hastalarda
invajinasyona neden olabilir. Malign transformasyon riski yoktur.(11)
Semptomatik oldugunda lezyon eger ulasilabilirse endoskopik olarak veya
cerrahi olarak rezeke edilebilir.

4. Leiomyom

Leiomyomlar ince barsak duvarinin submukozasinda ortaya c¢ikan tek,
sert kivaml1 ve gri veya beyaz lezyonlardir. Genellikle ekstraluminal biiyiirler
ve bu lezyona olan kan akis1 artincaya kadar tespiti zordur. Mikroskopik
incelemede iyi farklilagmis diiz kas hiicreleri olarak goriiliirler. Jejunumda daha
stk goriliirler. Klinik olarak iilserasyon ve gastrointestinal kanamaya bagh
olarak karin agrisi, kanama veya kronik aanemi olarak karsimiza c¢ikar.(12)
Leiomyom boyutu 6 cm’den biiyiikse ve lezyon diizensiz kenarli veya
lezyonun cevresinde lenfadenopati mevcutsa malignite siliphesi artar.(13)
Semptomatik lezyonlar veya malignite agisindan silipheli 6zellikleri olan
lezyonlar cerrahi rezeksiyonla tedavi edilir.

5. Benign Gastrointestinal Stromal Tiimor

Cajal’1n interstisyel hiicrelerinden kdken alan GIST ler tirozin kinaz biiyiime
faktorii reseptoril olan KiT’in (CD117) ekspresyonuyla
tamimlanmaktadir. Ince barsakta GIST’lerin goriilme orani yaklasik %40
civarindadir ve genellikle duodenum ve jejunumda goriiliir. Rastlantisal olarak
kesfedilen benign lezyonlardan semptomatik malign lezyonlara kadar degisen
genis bir klinik yelpazesi mevcuttur. Benign GIST’ler malign GIST’lerden
daha yaygindir. Tiim GIST’ler potansiyel olarak malign kabul edilir ve cerrahi
rezeksiyon oOnerilir.(14)

6. Hemanjiyom

Gastrointestinal hemanjiyomlar nadir goriilen benign tiimorlerdir.
Genellikle gen¢ yas grubunda goriiliir. Klinik olarak nedeni belirsiz kronik
veya tekrarlayan kaynagi belirsiz gastrointestinal kanama seklinde karsimiza
cikar. Ayrica obstriiksiyon, invajinasyon, intramural hematom, perforasyon ve
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trombosit sekestrasyonu seklinde de karsimiza ¢ikabilir. Etkilenen damarlarin
boyutuna gore hemanjiyomlar histolojik olarak kavernoz, kilcal veya karigik
tipte tiimorler olarak smiflandirilir. En  sik  goriileni  kaverndz tip
hemanjiyomdur. Gastrointestinal sistemde bu tiimoérler jejunumda daha sik
bulunur. Cerrahi rezeksiyon ideal tedavidir.(15)

7. Polipozis Sendromlari

Polipozis sendromlari, gastrointestinal sistemin bir kismini veya tamamini
etkileyen ¢oklu poliplerle karakterize edilen bir grup hastaliktir. ince barsak ile
ilgili énemli polipozis sendromlari arasinda ailesel adenomatdz polipozis ve
Peutz-Jeghers sendromu yer almaktadir.

7.1. Ailesel Adenomatoz Polipozis

Ailesel adenomatdz polipozis, kolon ve rektumda c¢ok sayida polip
iceren otozomal dominant kalitsal bir durumdur. Geng¢ hastalarda goriilen
ince bagirsaktaki adenomlarla iligkili olabilir. Adenomatdz polipler en sik
periampuller bolgede goriiliir. Bu hastalarim %80’inden fazlasinda ayni1 zamanda
premalign bir lezyon olan ince bagirsak adenomlari bulunur. Tarama amacl
hastalara diizenli araliklarla endoskopik degerlendirme yapilmasi onerilir.(16)

7.2. Peutz-Jeghers Sendromu

Peutz-Jeghers sendromu, nadir goriilen otozomal dominant kalitsal bir
durumdur. Ailesel adenomatdz polipozisten daha az siklikta goriiliir ve diiz
kaslardan olusan ve normal mukoza ile kapli ¢ok sayida hamartomatoz ince
bagirsak polipleri ile karakterizedir. Peutz-Jeghers polipleri en sik jejunumda
bulunur. Peutz-Jeghers Sendromu bulunan hastalarda mukokutan6z perioral
ve genital melanin pigmentasyonu ve bagirsak adenokarsinomu ve mide ve
bagirsak dis1 timdr riskinde de artis s6z konusudur.(16)

Hastalar siklikla aralikli intususepsiyon ve kanamaya bagli olarak ¢ok
sayida kolik karin agris1 ataklari ile bagvururlar. Ailesel adenomatdz polipozise
gore ¢cok daha az olasi olmasia ragmen, Ozellikle daha biiyiik lezyonlarda
malign potansiyel riskinde kiiciik bir artig vardir. Ayrica Peutz-Jeghers
sendromuyla iliskili jinekolojik malignite riskinde artig vardir.
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1.Genel bakis
[ J

nce bagirsagin primer maligniteleri nadir timdrler olup tiim gastrointestinal
Isistemde %?3-4 oraninda goriilmektedir. Her y1l bu oran artmakla birlikte
tiim yeni kanser vakalarinin %0,6’sin1 olusturmaktadir(1). Ince bagirsagin

en sik goriilen tiimorleri metastatik tiimorlerdir.
Ince bagirsak primer kanserleri histolojik tiplerine gére adenokarsinomlar,
noroendokrin timdrler (NET), gastrointestinal stromal tiimorler (GIST ler) ve

lenfomalar olarak baslica gruplandirilir.(Tablo 1)

Tablo 1: Ince bagirsak kanserlerinin histoloji tipleri ve 6zellikleri(2)
Histolojik tipi Insidans1 En sik goriildiigii yer
Adenokarsinom %30-50 Duodenum
Néroendokrin tiimérler %35-40 fleum
Gist %10-20 Mide (%60), jejunum ve

ileum (%30)
Lenfoma %10-15 fleum

Ince bagirsagin adenokanseri, GIST’i ve lenfomasimin siklig1 az artmakla
beraber NET inin siklig1 son yillarda 4 kattan daha fazla artmistir. ince bagirsagin
malign neoplazilerinde uygulanan cerrahi ve kemoterapi uygulamalari1 artmasina
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ragmen 5 yillik sagkalimda anlamli bir degisim olmamasi daha giincel ve daha
etkili tedavileri giindeme getirmektedir(3)

Ince bagirsagin malign neoplazilerinde en sik semptomlar kilo kayb1 ve
agr1 iken %15-35 oraninda hastalarda obstriiksiyon goriilmektedir. Obstriiksiyon
disinda daha nadir de olsa anemi, gis kanama, palpable kitle ve perforasyonla
prezente olabilirler(4).

Ince bagirsak kanseri goriilme yasi ortalama 65°tir(5). Ince bagirsagim en sik
primer malignitesi adenokarsinom olmasina karsin son yillardaki insidansindaki
artisla néroendokrin tiimdrler adenokarsinomlara yaklagsmistir(3).

2. ince bagirsak maligniteleri histolojik tipleri
2.1. Ince bagirsak adenokarsinom

Ince bagirsak malignitelerinin yaklasik %350’sini olusturmakta, erkek
cinsiyet ve 7. Dekatta daha sik olarak goriilmektedir. Lokalizasyonu daha sik
olarak duodenumda olmasina ragmen Crohn’lu hastalarda daha sik olarak
jejunumda goriilmektedir(4).

Ince bagirsak adenokanseri(IBA) igin risk faktorleri arasinda ileri yas,
inflamatuar barsak hastaliklari, ¢olyak hastaligi, Lynch sendromu ve ailesel
adenomatoz polipozis (FAP) sendromu bulunmaktadir(6). Kolorektal kanser
gelisimde rol oynayan P53, B -CATENIN, APC, BRAF ve MMR genlerindeki
mutasyonlar IBA gelisiminde de rol almaktadir(7).

Ince bagirsak adenokanserleri diger histolojik tiplere gore prognozu daha
kotiidiir. Tedavisi; lokalizasyonu ve evrelemeye gore planlanir. RO rezeksiyonla
birlikte lokorejyonel lenf nodu diseksiyonu yapilmalidir. Lokal ileri tiimorlerde
neoadjuvan tedavi sonrasi cerrahi i¢in hasta tekrar degerlendirilmelidir.

Duodenumun 2. kitasindaki tiimérler i¢in pankreatikodudeektomi, 1-3-4.
kitasindaki tiimorler icin RO olacak sekilde rezeksiyon yapilmalidir. Terminal
ileumdaki tiimorler i¢in sag kolon kanserindeki gibi sag hemikolektomiile birlikte
ileokolik arter kokiinden baglanarak yapilmalidir. Metastatik ince bagirsak
adenokanserlerinde birinci basamak tedaviyi FOLFOX (5FU,oksaloplatin ve
l6koverin) olustururken ikinci basamak tedavide FOLFIRI (5FU, irinotekan ve
l6koverin) 6n plana ¢ikmaktadir.

[BA’da 5 yillik genel sagkalim %14-33 arasinda degisirken; lenf nodu
pozitifligi, ileal yerlesim, ileri yas, pozitif lenf nodunun 3’ten fazla olmasi,
10’dan az lenf nodu ¢ikarilmasi genel sagkalimi kotii etkilemektedir. Bu
nedenle lenf nodu diseksiyonu sakalimi nemli l¢iide etkilemektedir(8). IBA’1
hastalarin %50 sinde nonspesifik semptomlar olmasi nedeniyle genellikle gec
tan1 alir ve karsimiza perforasyon ve obstriiksiyon ile ¢ikarlar(9).
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Sagkalim oranlart Evre 1-3 i¢in %30-60, Evre 4 i¢cin %10°dur(10).

IBA’nin yonetimindeki en 6nemli faktdr lokorejyonel lenf nodu ile
birlikte cerrahi tam rezeksiyon olmakla birlikte hastalarin komorbiditesi,
hastaligin evresi ve yerlesim yeri sagkalim oranlarini degistirmektedir.
Diger taraftan perforasyon, kanama ve obstrilksiyon hari¢ metastatik
hastaliklarda primer tiimor rezeksiyonu oOnerilmemektedir. Tam cerrahi
rezeksiyon sonrasinda bile lokal niiksiin %18, uzak niiksiin %86 oldugu
bildirilmigtir(11).

IBA'nin tedavisinde sistemik kemoterapi ¢ok &nemli oldugu kadar
metastatik hastalik icin sistemik kemoterapinin faydasini1 gosteren randomize
calisma bulunmamaktadir. Metastatik IBA i¢in metastasektomi ile ilgili cok az
sayida veri mevcuttur. Periton metastazli bazi se¢ilmis hastalar i¢in sistemik
kemoterapinin yaninda alternatif bir tedavi secenegi olarak sitorediiktif
cerrahi ve intraperitoneal kemoterapi (IPC) Onerilmistir. Periton tutulumu
evre IV hastalarinin yaklasik {icte birinde goriiliir ve jejunum veya ileum’dan
kaynaklanan tiimorlerde daha sik goriiliir(12).

2.2. Noroendokrin tiimorler

Gastrointestinal sistemin ndroendokrin tiimorleri(NET leri) hormonal
semptomlara neden olduklar i¢in insidans ve prevelanslari hastaligin erken
tespit edilmesinden dolay1 artmaktadir(13). Ince bagirsak maligniteleri arasinda
goriilme siklig1 %35-40’tir(3).

Ortalama goriilme yas1 63’tiir. Diinya Saghk Orgiitii tiimoriin yerlesim
yerine bakilmaksizin grade ve differansiyasyonuna gore siniflama yapmistir. Bu
smiflamaya gore mitoz sayis1, ki-67 indeksi ve diferansiyasyona gore G1(diisiik),
G2(orta), G3(yliksek) olarak siniflandirilmaktadir.

Tedavide; 1 cm’den kiiciik, lenf nodu metastazi olamayan tiimorlerde
segmental rezeksiyon yeterli iken lenf nodu metastazi olan, 1cm’den biiyiik
vaya multiple timorler i¢in lenf nodu diseksiyonu ile birlikte tam bir cerrahi
rezeksiyon yapilmalidir.

Metastatik veya unrezektable NET’ ler i¢in tiimdr progresyonu ve
karsinoid sendrom kontrolii i¢in somatostatin analoglar1 temel tedaviyi
olusturmaktadir(14, 15).

Ince bagirsak maligniteleri arasinda en iyi prognoza sahip tiimordiir.
Primer rezeksiyon ile 5 yillik %100’e yakin sagkalim saglanabilir. Sagkalim
Lokorejyonel hastalarda %65 iken, metastatik hastalarda %30’ dur. Kromogranin
A seviyesi kotii prognoz kriteridir.

Salgiladiklart hormonlar ile karsinoid sendroma yol acabilirler.
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2.3. Gastrointestinal stromal tiimorler

Ince bagirsak adenokarsinomu ve ndroendokrin tiiméorlerinden sonra ince
bagirsagin yaklasik %10-20 oraniyla 3. en sik goriilen kanserleridir(8). Siklik
sirasina gore mide (%60), ince barsakta jejunum ve ileum (%30), duodenum
(%5), rektum (%2-%3) ve kolonda (%1-2) bulunurlar(16). Mezodermal dokudan
koken alir, erkeklerde ve 5.-6. dekatta daha sik goriiliir. Tani aldiklarinda
genelikle 5 cm’den daha biiytiktiirler. Siklikla kanama ve obstriiksiyon nedenli
cerrahi uygulanmasina karsin nadir de olsa perforasyon ile prezente olabilirler.
Lokal tiimorlerde altin standart tlimori perfore etmeden negatif cerrahi simirlar
ile rezeksiyondur. Tiimor perforasyonunda niiksler %100°e yakin olmaktadir.
Cerrahi sirasinda timor perforasyonu olduysa adjuvan tedavi endikasyonu
tiimoriin biiytikliigiinden bagimsiz verilmelidir. Lenf nodu metastaz oranlari ¢ok
diisiik oldugu i¢in lenf nodu diseksiyonu dnerilmemektedir.

Hastalar giincel rehberlerdeki risk skorlamasima goére ¢ok diisiik, disiik,
orta ve yiiksek riskli olarak gruplandiriimaktadir.

Tirozin kinaz inhibitorlerinin ortaya ¢ikmasiyla niiks oranlari ciddi sekilde
diismiis ve diisiik riskli ve RO rezeksiyonlu hastalarda bu tedavi dnerilmemekle
birlikte yiiksek riskli hastalar 3 yil bu ilact kullanmalidirlar.

GIST’ler tan1 aninda unrezektable veya metastaik ise tirozin kiraz inhibitor
olan imatinib 400 mg/giin baglanir ve hasta takiplerinde hastalik kontrolii
saglanir ise devam edilir. Hastalik ilerlemesi halinde doz 800 mg/giine ¢ikarilir
ve progresyon olursa ikinci bir tirozin kiraz inhibitor eklenir. Bu sirada kanama,
perforasyon obstriiksiyon veya apse gibi acil durumlarda cerrahi gereksinimi
olabilir. Orta ve yiiksek riskli hastalar i¢in de imatinib 400 mg/giin baslanir
takiplerinde rekiirrens olmaz ise ilag kesilip takip devam edilir. Rekiirrens olur
ise ilag kesilmis ise tekrar baslanir, ilag alirken olduysa ilag dozu 800 mg/giine
cikarilir ve progresyon olursa ikinci bir tirozin kiraz inhibitor eklenir. Cok diisiik
ve disiik riskli hastalar i¢in ilagsiz takiplerinde rekiirrens olursa imatinib 400
mg/giin baslanir ve hasta takiplerinde hastalik kontrolii saglanir ise devam edilir.
Hastalik ilerlemesi halinde doz 800 mg/giine ¢ikarilir ve progresyon olursa
ikinci bir tirozin kiraz inhibitor eklenir(17).

2.4. Lenfoma

Gastrointestinal sistemin lenfomalar1 i¢inde ince bagirsak lenfomasil1/3
oraninda goriilmektedir. En sik ileum’da goriilmesinin nedeni de bu bdlgede
lenf nodunun fazla olmasidir.
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Ince bagirsak lenfomalar1 semptomatik ise cerrahi ve kemoradyoterapi ile
tedavi edilirken; semptomatik T hiicreli lenfomalar medikal tedaviye direngli
oldugu icin cerrahi gerekmekte, B hiicreli lenfomalarda kemosensitif oldugundan
cerrahi yapilmadan medikal tedavi ile takip edilmektedir.

2.5. Metastatik Neoplazmlar

Primer neoplazmlarindan daha sik goriilir. Karsimiza en sik serviks,
uterus, over, kolon, mide ve pankreas metastazlarindan kaynaklanan timdrler
olarak c¢ikar. Meme ve akciger adenokarsinomunun da metastaz yaptigi
bilinmektedir. En sik metastaz yolu direkt invazyon veya implantasyon yolu ile
meydana gelmektedir. En sik ekstraabdominal metastaz ise ciltte gelisen malign
melanomdan olmaktadir. Tedavisi semptomatik olarak palyatif cerrahidir(4).
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1. Giris

ankreasin intraduktal papiller miisindz neoplazmalar1 (IPMN’ler), tipik
P olarak 10 mm tizerinde goriilebilen ve miisin lireten kolumnar hiicrelerden

olusan potansiyel olarak malign intraduktal epitelyal neoplazmalardir.
Lezyonlarda papiller proliferasyon, kist olusumu ve degisen derecelerde
hiicresel atipi goriilir 2. IPMN’ler ana pankreas kanalini, yan dallari veya her
ikisini de igerebilir. Yan dal IPMN hastalarinda malignite gelistirme riski daha
diisiik olmasina ragmen (10 yilda yaklasik %20), ana kanali tutan IPMN’li
hastalar yiiksek risk altindadir (yaklasik %70). Sonug olarak, uygun tedavinin
oOnerilebilmesi i¢in bu lezyonlarin dogru sekilde teshis edilmesi ve karakterize
edilmesi gerekir.

2. Maligniteye Yonelik Degerlendirme

Intraduktal papiller miisindz neoplazmi (IPMN) olan bir hastanin
degerlendirilmesi, hastanin maligniteye sahip olup olmadigim veya malignite
gelistirme riskinin yiiksek olup olmadigini belirlemeyi amaglamaktadir °.
Rezeksiyon tipik olarak yiiksek dereceli displazili (karsinoma in situ) IPMN’ler,
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invazif karsinoma ilerleyen IPMN’ler (invaziv IPMN veya malign IPMN olarak
da adlandirilir) ve malignite ile ilgili 6zelliklere sahip veya gelisme riski yiiksek
olan IPMN’ler i¢in Onerilir.

Goriintilleme: Manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi (MRCP) veya
pankreas protokolii bilgisayarli tomografi (BT) taramasiyla birlikte manyetik
rezonans goriintiileme, tipik olarak IPMN’yi teshis etmek ve karakterize
etmek i¢in kullanilan ilk goriintiileme testleridir. Bu ¢alismalar, neoplazmi
ve g¢evredeki yapilarla iligkisini degerlendirebilir, lenf nodu tutulumunu ve
metastatik hastaligi tespit edebilir +°. Hem MRCP hem de BT mural nodiilleri
tespit etme kapasitesine sahiptir. IPMN veya kanal i¢indeki mural nodiillerin
BT taramasi bulgusu, yiiksek oranda maligniteyi diisiindiiriir. Endoskopik
retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP) ile karsilastirildiginda MR CP, miisin
pankreas sivisi ile ayn1 sinyal yogunluguna sahip oldugundan mural nodiilleri
miisin globlarindan ayirmada daha duyarlidir #71°>. MRCP ayrica ana kanalin ig
mimarisini ve [IPMN’nin kapsamini1 gdsterme agisindan da iistiindiir. Bununla
birlikte MRCP, periferik duktal anormallikleri gostermede ve doku elde etme
veya terapOtik miidahaleleri gerceklestirme yeteneginde ERCP daha iistiindiir
1. Mural nodiillerin tespitinde en hassas test endoskopik ultrasondur.

Ek degerlendirme i¢in endikasyonlar: Endoskopik ultrason (EUS)
ile ince igne aspirasyonu (IIAB) ile ek degerlendirme, cerrahi igin acik
endikasyonlar mevcut ise gerekmez. Bunlar; goriintillemede ana pankreatik
kanal ¢apmin >10 mm olmasi, IPMN igerisinde solid komponent bulunmasi
ve sariliktir. Cerrahi endikasyonu olmayan hastalarda, kesitsel goriintiilemede
asagidaki gibi endise verici bulgular mevcutsa EUS-1IAB ile ek degerlendirme
yapilmasi gerekir:

1. IPMN boyutu >30 mm

2. Goriintiilemede kist duvarlarinin kalinlagmasi veya giiclenmesi

3. Kontraksiyon yapmayan mural nodiiliin varlig

4. 1liskili pankreatit

5. Cap1 5 ila 9 mm olan dilate ana pankreatik kanal

6. Pankreatik kanalin kalibresinde distal pankreatik atrofi ile birlikte ani
bir degisiklik

Bu  kriterler, genel olarak pankreatik  kistik neoplazilerin
degerlendirilmesinde Amerikan Gastroenteroloji Birligi (AGA) kilavuzunda
onerilenlerden daha konservatifrtir 2. AGA kilavuzu, hastalarin yalnizea iki
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veya daha fazla spesifik endige verici 6zelligi (boyutu >3 cm, solid bilesen veya
dilate ana pankreatik kanal) olmas1 durumunda hastalarin ileri degerlendirmeye
tabi tutulmasini 6nermektedir. Ancak AGA kilavuzu, kesin 6nerilerde bulunmak
i¢in yeterli kanit bulunmadigina ve yaklasimin duruma gore bireysellestirilmesi
gerekebilecegine dikkat ¢ekiyor. Ek olarak, bazi veriler artik AGA kilavuzlarinin
uygulanmasi durumunda adenokarsinomlu veya yiiksek dereceli displazili
birgok IPMN’nin gozden kagirilacagini ileri stirmektedir . IPMN’lerin malign
potansiyeli bilindigi i¢cin ek degerlendirme Onerirken daha konservatif bir
yaklagim kullaniyoruz. Boyutu 10 mm’den biiyiik ancak 30 mm’den kii¢iik
olan ve bagka ilgili 6zelligi olmayan IPMN’leri degerlendirmeye yonelik
optimal yaklagim belirsizdir. Genel olarak eger hastanin 6zellikle malignite
konusunda endisesi varsa, hastalara EUS-IIAB ile ek degerlendirme yapma
secenegi sunulmalhidir. Ek degerlendirme yapilmazsa hasta goriintiileme ile
takip edilebilir. Boyutu 10 mm’den kiigiik IPMN’ler i¢in goriintiileme ile takip
uygun olacaktir. Tanty1 dogrulamak ve maligniteyi evrelemek icin kesitsel
goriintillemede invaziv karsinom belirtileri olan hastalarda tipik olarak ek
degerlendirme yontemlerine basvurmak uygun olacaktir.

Endoskopik ultrason (EUS) ve ince igne aspirasyonu (IiAB): EUS-IIAB
pankreasin yiiksek kalitede goriintiillenmesini ve sitoloji ve kist s1vis1 analizi i¢in
pankreas lezyonlarindan 6rnek alinmasi firsatini saglar.

Sonografik bulgular: Bazi EUS 6zellikleri, duyarliliklar1 ve ozgiilliikleri
tam olarak belirlenmemis olmasina ragmen, maligniteyi diisiindiirmektedir. Bu

bulgular sunlar1 igermektedir '+'%:

1. Ana pankreatik kanal IPMN’de ana pankreatik kanalin >7 mm olmasi,

2. Yan dal IPMN’de diizensiz, kalin septumlu >30 mm’lik kistik lezyon
bulunmasi,

3. Her iki IPMN i¢in >10 mm duvar nodiilleri bulunmasidir.

Pankreas ve kist sivist analizi: Atipik veya malign hiicrelerin aranmasi
amactyla sitolojik degerlendirme icin pankreatik kanal i¢indeki sivinin ve kist
stvisinin aspirasyonunu ve mural nodiillerin drneklenmesi yapilabilir. Bununla
birlikte, s1v1 6rneklerinin yilizde 50 ila 60’1 tanisal degildir veya hiicresel degildir
ve atipik veya malign hiicrelerin yoklugu, malign IPMN’nin varligini diglamaz
1. Kist sivisi ayrica karsinoembriyonik antijenin (CEA) varlig1 agisindan da
analiz edilebilir; bu, yiikseldiginde kistin miisin6z oldugunu gosterir. Hem
IPMN hem de miisindz kistadenomu igeren miisindz kistler, 6zelliklerine bagh
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olarak malign potansiyele sahiptir, ancak bu risk, kist sivisindaki CEA diizeyi ile
korele degildir ?°. CEA seviyeleri su anda hangi hastalara rezeksiyon yapilmasi
gerektigine karar vermek i¢in kullanilmamaktadir, ancak miisindz neoplazmalari
olan hastalar1 diger lezyonlardan ayirt etmek i¢in kullanilabilirler. Pankreas
salgilar1 ayrica KRAS, P53 ve telomeraz aktivitesi gibi molekiiler belirtecler
acisindan da test edilebilir. Bu belirtegler malign IPMN’nin saptanmasinda
yardimeci olabilir 2122,

Kist sivisindaki timor belirteglerinin kot huylu IPMN’yi iyi huylu
IPMN’den ayirma becerisine iliskin ¢alismalar degiskendir:

e Bir calismada, >200 ng/mL CEA diizeyinin malign [IPMN i¢in duyarlilig
ve Ozgiilliigl sirasiyla yiizde 90 ve yiizde 71 dir 2.

e kinci bir calisma, ne CEA’nin ne de CA 19-9 malign IPMN’yi benign
IPMN’den ayirmada yararli olmadigini buldu '¢.

e 40 hastayla yapilan {igiincii bir ¢aligmada, yiiksek dereceli displazisi
veya karsinomu olan hastalarda ortalama miisin-2 (MUC2) ve MUC4 kist
sivisi konsantrasyonlari, diisiik dereceli veya orta dereceli displazisi olan
hastalarla karsilagtirildiginda yiikselmistir (10’a kars1 4,4 ng/mL ve 20,6 ve
4,5 ng/mL) 4%,

e Dordiincii bir ¢aligma, microRNA (miR)-21 ve miR-221’in malign
kistlerle iliskili oldugunu buldu *.

EUS-IIAB yapilmasi gereken hastalarin dikkatli se¢imi gereklidir ¢iinkii
islem sonrasi komplikasyon riski, 6zellikle pankreatit, baglangicta inanilandan
daha yiiksek olabilir. Komplikasyonlar1 gézden geciren ¢ok merkezli bir
calisma, BD-IPMN’nin EUS-IIAB’sini takiben pankreatit insidansinin %8
oldugunu bulmustur; bu oran, diger kist tiplerinde gergeklestirilen EUS-1IAB
ile goriilenden daha ytiksektir (%1,3) ?7.

Diger testler: EUS-IIAB’den sonra hala olasi malignite konusunda endise
varsa veya IPMN’nin boyutu belirsizse ve ameliyat Oncesi evreleme igin
gerekliyse ek testler yapilabilir. Test, pankreas kanali igeriginin aspirasyonu
veya pankreas kanalinin fircalanmasiyla birlikte ERCP’yi, pankreatoskopiyi,
intraduktal ultrasonografiyi, pozitron emisyon tomografisini (PET) veya serum
tiimor belirteglerinin degerlendirilmesini igerebilir.

ERCP: ERCP, kanaligeriklerinin aspirasyonu veya fircalama yoluyla sitoloji
elde etmek amaciyla yapilabilir. Ek olarak, inatgr miisinin pankreas kanalindan
temizlenmesine yardimci olmak i¢in terap6tik manevralar yapilabilir. Sitolojik
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incelemede degisen derecelerde atipi ile miisin ve yiizen epitel hiicreleri ortaya
cikarilabilir. Hiicre blogu yontemini kullanan pankreas kanali lavaj sitolojisi,
malign hiicrelerin saptanmasi i¢in test edilen bagka bir yaklagimdir. Yan dal
IPMN ve mural nodiilleri olan 44 hastadan olusan bir seride, pankreas kanali
lavaj sitolojisinin maligniteyi tespit etmedeki duyarliligi ve 6zgiilligl yiizde 92
ve yiizde 100 idi 2.

Pankreatoskopi: ERCP sirasinda patolojik pankreas deligi bir
pankreatoskop ile kolayca kaniile edilebilir ve bu da pankreas kanalinin
dogrudan goriintiilenmesine olanak tanir. Pankreatoskopi, ozellikle atlanan
lezyonlar mevcutsa, [IPMN’nin boyutunun belirlenmesine yardimci olabilir ve
bu da preoperatif evrelemeye yardimci olabilir . Pankreatoskopinin duyarliligi,
IPMN’li 60 hasta {izerinde yapilan ve 57’sinin (yiizde 95) IPMN olarak
dogru sekilde tanimlandigi bir ¢alismada gosterilmistir *°. IPMN’li hastalarla
ilgili bagka bir raporda, “balik yumurtasi benzeri” villoz ve belirgin mukozal
cikintilarin varligi, malignite agisindan yiizde 68’lik bir duyarliliga ve yiizde
87°1ik bir 6zgiilliige sahipti *'.

PET: PET taramasi IPMN’li hastalarda rutin olarak yapilmaz ancak
IPMN’deki maligniteyi tespit etmek icin kullanilabilir [26,37-39]. Ana kanal
ve yandal [IPMN’li 162 hasta {lizerinde yapilan bir ¢aligmada, PET taramasinin
maligniteyi tespit etme yetenegi incelendi 32. Calisma PET taramasini histoloji
(81 hasta) veya silirveyans sonuglart (62 hasta; ortalama takip 21 ay) ile
kargilagtirdi. PET taramasmin duyarliligi ve 6zgiilliigi sirasiyla yiizde 83 ve
ylizde 100 olarak izlenmistir.

Serum Timdr Belirtegleri: CA 19-9 ve CEA’nin serum seviyelerinin
belirlenmesi, invaziv karsinoma ilerleyen IPMN’lerin invazif olmayan
IPMN’lerden ayrilmasia yardimci olabilir. IPMN igin cerrahi rezeksiyon
uygulanan 142 hastayi igeren bir ¢alismada, invaziv karsinomlu hastalarin CA
19-9 ve CEA diizeyleri, invazif olmayan IPMN’li hastalarla karsilastirildiginda
daha yiiksekti . Invazif karsinomlu hastalarin yiizde sekseninde bir veya her iki
belirteg yiikselmisken, noninvaziv IPMN’li hastalarda bu oran yiizde 18’di. 37
iinite/mL’lik bir hassasiyet kullanildiginda CA 19-9, invaziv karsinom i¢in yiizde
74 duyarli ve yiizde 86 spesifikti. 5 mcg/L kesim noktasinda CEA’nin duyarliligi
ve Ozgilligi sirasiyla yiizde 40 ve yiizde 92 idi. Birlikte ele alindiginda (yani
CA 19-9 ve/veya CEA pozitif), testlerin duyarlilig1 yiizde 80 ve 6zgiilliigl yiizde
82 idi. Miisin-5AC (MUCSAC) serum seviyeleri, yiiksek riskli IPMN’yi diisiik
riskli IPMN’den ayirmaya yardimer olabilir. Bir ¢alismada, yiiksek dereceli
displazisi veya karsinomu olan hastalarda, daha diisiik derecelerde displazisi
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olan hastalarla karsilastirildiginda (20’ye kars1 2 ng/mL) MUCSAC diizeylerinin
yiiksek oldugu bulunmustur 2.

3. Yonetim

Cerrahi Tedavi: Yiksek dereceli displazi ve invaziv karsinomaya
ilerlemis IPMN’de cerrahi tek tedavi segenegidir. Endoskopik retrograd
kolanjiyopankreatografi (ERCP), pankreatoskopi, endoskopik ultrason
(EUS) ve intraduktal ultrasonografinin kombinasyonunun kullanildigi
preoperatif evreleme faydali olabilir *3'**, Timdriin yerlesimine gore; total
pankreatektomi, pankreatikoduodenektomi, distal pankreatektomi gibi g¢esitli
operasyonlar uygulanabilir 35-*°, Multifokalligin daha yiiksek invaziv kanser
riskine karsilik geldigi acikga belirlenmemistir ve birden fazla lezyonun oldugu
cogu durumda baskin veya ilgili lezyonlar rezeke edilir ve digerleri takip
goriintiilemesi ile gozlenir *.Ancak bazi veriler, birden fazla (>4) IPMN’si
olan hastalarin, endise verici bilgisayarli tomografi (BT) tarama bulgularinin
yoklugunda yiiksek dereceli displaziye veya invazif karsinomaya sahip
olabilecegini diisiindiirmektedir *'. >4 IPMN’si olan ve cerrahi rezeksiyon
uygulanan solid pankreas kitlesi olmayan 43 hasta ilizerinde yapilan bir
calismada, 18’inde (%42) ya yiiksek dereceli displazili IPMN ya da invaziv
karsinom vardi. Daha da onemlisi, yedi hastada (%16) endise verici BT
bulgular1 yoktu ancak yiiksek dereceli displazi veya invaziv karsinom oldugu
tespit edildi. Ancak bu ¢aligmanin sonuglarinin retrospektif bir seri oldugu ve
ameliyat endikasyonlarinin tartisilmadigi dikkate alinarak degerlendirilmesi
gerekmektedir. Bu nedenle, calisma hangi hastalarin ameliyata alindig
konusunda yanllik riski tasimaktadir. Buna ek olarak, ¢caligsma tani i¢in yalnizca
BT taramalarini kullanmis ve EUS’yi (BT tarafindan gozden kagan daha
kiiciik kistleri tespit edebilen) kullanmamistir, bu nedenle ¢alisma sonuglar1 ve
sonuglari dikkatle izlenmelidir. Tiimoriin rezeksiyonu (yiiksek dereceli displazi
veya invaziv karsinom ile birlikte IPMN), lokal vaskiiler invazyon veya uzak
metastaza dair gorlintiileme veya endoskopik kanit bulunmayan hastalarda
denenebilir. En sik uygulanan ameliyat pankreatikoduodenektomidir (%70)
¢linkii tiimdrlerin ¢ogu pankreasin bag kisminda yer alir. Ameliyat sirasinda
rezeksiyon sinirlarindan frozen incelenmesi, tiimoriin boyutunu ve daha fazla
cerrahi rezeksiyon ihtiyacini belirleyebilir. Intraoperatif pankreatoskopi ayni
zamanda timoriin boyutunun belirlenmesinde de yardimer olabilir “2.Coklu
semptomatik lezyonlar1 olan veya ilgili radyolojik veya endoskopik 6zelliklere
sahip [IPMN’leri olan hastalar i¢in pankreasin tamaminin cerrahi rezeksiyonu
uygun olabilir, ancak malignite riskinin dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi
gerekir.
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Adjuvan tedavi: Pankreasin invaziv duktal adenokarsinomu olan
hastalarda, rezeksiyon sonrasi adjuvan tedavi, sinirlar1 pozitif veya tutulmus
lenf nodlar1 olan hastalarda bile sagkalimi artirir. Ulusal Kanser Veri Tabanim
kullanan bir ¢alismada, invazif IPMN’1i 1220 hastada sonuglar degerlendirildi +.
Adjuvan tedavi (radyoterapi ile birlikte veya radyoterapi olmadan kemoterapi;
tehlike oran1 1,36, %95 CI 1,17-1,58) alan hastalarla karsilagtirildiginda,
yalnizca cerrahi ile tedavi edilen hastalar arasinda genel sagkalim daha kotiiydii.
Tabakali analizde, adjuvan tedavi, TNM evre II veya III/VI hastaligi, pozitif
lenf nodu durumu, pozitif rezeksiyon sinirlar1 veya kotii diferansiye tiimorleri
olan hastalarda sagkalimin iyilesmesiyle iligkilendirildi. Adjuvan tedavi, evre
I hastalig1 ve lenf nodu negatif hastaligi olan hastalarda sagkalim avantaji ile
iligkili degildi. IPMN’den kaynaklanan invazif karsinomlu hastalarda adjuvan
tedavinin faydasi, 70 hastay1 kapsayan retrospektif bir seride de incelenmistir.
Kirk hastaya adjuvan kemoradyoterapi (¢ogunlukla es zamanli infiizyonel
fluorourasil ile eksternal 1sin radyoterapisi, ardindan yalnizca fluorourasil
kemoterapisi) uygulanirken, 30 hastaya sadece rezeksiyon yapildi #. Vakalarin
ylizde 16°sinda rezeksiyon sinirinda invazif karsinom mevcuttu ve ylizde
50’sinde lenf diigiimleri tutulmustu. Adjuvan tedavi alan hastalarin olumsuz
prognostik 6zelliklere (nodal metastazlar, perindral invazyon ve evre [ hastaliktan
ziyade evre Il veya III) sahip olma ihtimalinin daha yiiksek olmasina ragmen,
kemoterapi ile ameliyattan sonraki iki yillik hayatta kalma orani, goriilenle
benzerdi. kemoradyoterapi almayanlarda (yiizde 56’ya kars1 yiizde 59). Onemli
karistiric1 faktorler diizeltildikten sonra yapilan ¢cok degiskenli analizde, adjuvan
kemoradyoterapinin pankreatikoduodenektomi sonrasi mortalitede ylizde 57’lik
bir azalma ile iliskili oldugu goriildii. Invaziv karsinomaya ilerlemis IPMN’li
hastalara rezeksiyon sonrasi adjuvan tedavi onermek makul goriinse de,
postoperatif tedaviden fayda gorecek spesifik alt gruplarin ve optimal tedavi
stratejisinin (tek basina kemoterapiye karsi kemoradyoterapi) tanimlanmasi
tanimlanmamustir.

Dogrulanmig Malignite veya Yiiksek Dereceli Displazi Olmadan [IPMN:

Ana Kanal IPMN: Ana kanal IPMN’nin ydnetimi duktal dilatasyon
derecesine baglidir (algoritma 1).

e Kanalin ¢ap1>10 mm ise, makul yasam beklentisi olan iyi cerrahi adaylar1
olan hastalar icin MD-IPMN rezeksiyonu onerilir. Bu 6neri MD-IPMN’de
malignite oraninin yiiksek olmasina (yaklasik yiizde 70) dayanmaktadir .

e Kanalin ¢ap1 5 ila 9 mm ise; ek degerlendirme (ince igne aspirasyonlu
EUS gerekirse [IAB) &nerilir. EUS’de kalinlasmis duvarlar, intraduktal miisin
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veya mural nodiillerin kanit1 varsa veya sitoloji siipheli veya malignite agisindan
pozitifse cerrahi endikedir. Ana kanal IPMN’li bir hastada kalinlasmis duvarlar,
intraduktal miisin veya mural nodiillere dair bir kanit yoksa EUS sonuglarinin
yetersiz oldugu kabul edilir. Bu tiir hastalarda, hastanin cerrahi agidan uygun
olmasi ve yasam beklentisinin en az 10 y1l olmasi durumunda IPMN rezeksiyonu
yapilmasi Onerilir. Bunun nedeni, malignite ile bu derecede pankreatik kanal
dilatasyonu arasindaki iliskinin iyi tanimlanmamis olmasidir ©*. Ana pankreatik
kanal ¢ap1 5 ila 9 mm olan ana kanal IPMN nedeniyle ameliyat edilen 156
hastay1 igeren bir ¢aligmada, hastalarin yiizde 59’unda yiiksek dereceli displazi
veya karsinom bulunmustur 6. Ancak bu c¢alisma, dahil edilen hastalarin
ameliyat endikasyonu olan hastalar olmasi nedeniyle riski oldugundan fazla
tahmin edebilir. Ameliyat olmayacak hastalara bir yil igcinde manyetik retrograd
kolanjiyopankreatografi (MRCP) veya CT taramasi yaptirtyoruz. Kanalin
boyutu artarsa veya intramural nodiiller geligirse cerrahi tekrar diisiiniilmelidir.
Tekrarlanan goriintiilemede kanal stabilse, gozetim araligimi iki yila kadar
uzatiyoruz ve hasta iyi bir cerrahi aday oldugu siirece buna devam ediyoruz.

e Kanalim ¢ap1 <5 mm ise iki yil icinde MRCP veya BT takip yapilir.
Diger IPMN’lerde oldugu gibi kanalin boyutu artarsa veya intramural nodiiller
gelisirse ameliyat endikedir. Tekrarlanan goriintiillemede kanal stabilse, gdzetim
aralig1 her iki ila li¢ yila kadar uzatilabilir ve hasta iyi bir cerrahi aday olarak
kaldig: siirece gozetime devam edilir.

Ek olarak, hastada duktal dilatasyon derecesine bakilmaksizin IPMN’ye
atfedilebilecek semptomlar (6rn. pankreatit) varsa rezeksiyon endikedir. Bununla
birlikte, pankreatikoduodenektomi veya distal pankreatektomi ile iliskili 6nemli
morbidite ve mortalite nedeniyle, ameliyat1 dnerme kararinda sadece duktal
dilatasyon derecesi degil, ayn1 zamanda hastanin yasi ve genel saglik durumu,
pankreas lezyonun malignite riski gibi, faktorler de dikkate alinmalidir.

Yan dal IPMN: Malign doniisiim belirtileri olan veya malignite gelisimi
acisindan yliksek risk altinda olan yan dal IPMN’1i hastalar tipik olarak cerrahi
rezeksiyonla tedavi edilir. Ana kanal IPMN’de oldugu gibi, ameliyat 6nerme
kararinda hastanin yast ve genel saglik durumu, lezyonun malignite siiphesi
gibi faktorler dikkate alinmalidir. Tek ve ¢oklu kisti olan hastalarda operasyon
endikasyonlar1 aynidir. Cerrahiye iyi aday olan yan dal IPMN’li hastalar igin,
pankreasin basinda IPMN bulunan bir hastada tikanma sariligi varsa, IPMN
iginde solid bilesen varsa veya bununla iligkili bir durum varsa rezeksiyon
genellikle endikedir. Ana pankreas kanalinin >10 mm genislemesi (algoritma 2).
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Ayrica hastada [PMN’ye atfedilebilecek semptomlar varsa rezeksiyon
endikedir. Cerrahi igin bu kriterleri karsilamayan hastalar i¢in, endise verici
ozelliklerin mevcut olmasi halinde ileri degerlendirme yapilmasi endikedir.
Endise verici 6zellikler sunlardir 4745

e [PMN boyutu >30 mm

e Gorilintiilemede kalinlagmis veya kontrastlanmais kist duvarlari

e {liskili pankreatit

e Ana pankreatik kanalin ¢ap1 5 ila 9 mm arasinda

e Kontrolsiiz bir mural nodiiliin varlig

e Pankreas kanalinin kalibresinde distal pankreatik atrofi ile birlikte ani
bir degisiklik

EUS’de kalinlasmis duvarlar, intraduktal miisin veya mural nodiiller
kaniti varsa veya sitoloji slipheli veya malignite agisindan pozitifse cerrahi
endikedir.

5788 hastay1 kapsayan 41 ¢aligmanin meta-analizi, kist boyutu >30 mm
(olasilik orant [OR], mural nodiil varligi (OR 9), ve ana pankreas kanalinin
geniglemesi (OR 7) #. Cerrahi kriterlerini kargilamayan hastalarin takibi EUS/
sitoloji bulgularinin kesinligine ve IPMN’nin boyutuna baghdir. EUS bulgular
veya sitoloji sonugsuzsa veya BD-IPMN >30 mm ise, genellikle cerrahi aday1
olan ve yasam beklentisi >10 yil olan hastalara ameliyat Oneriyoruz. Diger
tim hastalar i¢in goézetim Onerilmektedir. Optimum siirveyans yaklagimi
belirsizdir. AGA, kilavuzunda, kist boyutunda bir degisiklik olmamas1 ve kistin
baska endise verici Ozellikler gelistirmemesi (6rn; ana pankreas kanalinin kati
bir bileseni veya genislemesi) '>. Ote yandan, Sendai fikir birligi kilavuzlar,
IPMN’nin boyutuna bagli olarak degisken (ancak daha agresif) gozetim araliklari
onermektedir (<1 cm kistler i¢in her iki ila ti¢ yi1lda bir BT den, >3 cm kistler
icin her tg ila alt1 ayda bir EUS’ye kadar degismektedir). cm) #’. Yaklagimimiz
AGA kilavuzuna benzer, ancak IPMN’lerin bilinen malign potansiyeli g6z 6niine
alindiginda biraz daha konservatiftir (drnegin, eger bir hasta iyi bir cerrahi aday
olarak kalirsa bes yil sonra gozetimi birakmiyoruz). Yaklasimimizi [PMN’nin
boyutuna dayandiriyoruz:

e >30 mm — MRCP veya BT yi bir yil iginde tekrarlaym. IPMN stabilse,
hastanin iyi bir cerrahi aday olarak kalmasi kosuluyla her iki yilda bir MRCP
veya BT ile gdzetime devam edin.
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e 10 ila <30 mm — MRCP veya CT’yi bir y1l icinde tekrarlayin. IPMN
stabilse, hastanin iyi bir cerrahi aday olarak kalmasi kosuluyla her iki yilda bir
MRCP veya BT ile gozetime devam edin. Bes yildan sonra gozetim araligi iic
yila kadar uzatilabilir.

e <10 mm — MRCP veya CT’yi bir y1l iginde tekrarlaym. IPMN stabilse,
hastanin iyi bir cerrahi aday olarak kalmasi kosuluyla her iki yilda bir MRCP
veya BT ile gdzetime devam edin. Bes yilin sonunda gozetim durdurulabilir.
Gozetim sirasinda IPMN’de degisiklikler varsa (boyutta artis, kati bir bilesenin
gelismesi veya ana pankreas duktal dilatasyonunun gelismesi/ilerlemesi), daha
ileri degerlendirme i¢in EUS-FNA yapilmalidir. Cerrahiyi tavsiye etme veya
stirveyansa devam etme karar1, yukarida agiklandigi gibi EUS-FNA sonuglarina
dayanmaktadir.

Kombine Ana Kanal ve Dal Kanal IPMN: Kombine MD-IPMN ve
BD-IPMN’li hastalar igin her lezyon, tek lezyonmus gibi yonetilir. Ornegin, bir
hastanin pankreasinin basinda malign 6zellikler gosteren MD-IPMN ve pankreas
kuyrugunda 12 mm olan ve malign 6zellikleri olmayan bir BD-IPMN varsa,
MD-IPMN i¢in rezeksiyon onerilirken, yan dal IPMN i¢in gézlem Onerilecektir.

Ameliyat Sonras1 Gozetim: Operasyon sonrast hastalar IPMN’nin
tekrarlama riski altindadir. Noninvaziv IPMN’li hastalarda, kalan pankreasta
daha sonra niiks geligsme riski en az yiizde 5’tir 373!, Bu tiir hastalarda, daha
sik takip gerektiren baska IPMN’lerin olmamasi kosuluyla, birkag yil sonra
herhangi bir degisiklik tespit edilmezse (sadece Baskin bir lezyon rezeke edildi).
Rezeke edilmemis herhangi bir [IPMN’nin veya gozetim sirasinda gelisen yeni
IPMN’lerin cerrahi rezeksiyonuna iliskin kriterler, ilk IPMN ile aynidir. Bir
IPMN’den kaynaklanan invazif karsinomun kiiratif rezeksiyonu yapilan hastalar
icin, ¢aligmalar [IPMN tekrarlama riskinin yiizde 25 ila 50 oldugunu ve her alt1
ayda bir gbézetimin uygun oldugunu ileri siirmektedir >4 IPMN niiksiiniin
oldugu tespit edilen hastalarin degerlendirme i¢in genellikle EUS’ye ihtiyaci
olacaktir.

4. Prognoz

Ameliyat Edilmeyen Hastalar: Ameliyat endikasyonu olmayan pankreasin
intraduktal papiller miisindz neoplazmi (IPMN) olan hastalar hala pankreas
kanseri gelisme riski altindadir ve gozetim gerektirirler *°. Siirveyans i¢in
kullanilan yontemler ve siirveyans sikligi IPMN tipine (ana kanal veya dal
kanali) ve lezyonun boyutuna baglidir. Dal kanal (BH) IPMN’si olan ve ameliyat
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gecirmeyen 60 hasta lizerinde yapilan bir calismada, invazif Daha sonra bes
hastada (%8) karsinom gelisti ve kansere yakalanma riski y1lda yaklasik yiizde 1
idi *. Gozetim altina alinan 170 hastayi i¢eren ikinci bir ¢alismada, 97 hastanin
(ylzde 57) sonugta ameliyat oldugu goriildi *°. Ameliyat endikasyonlari
IPMN’de endoskopik veya radyografik degisiklikler (yiizde 55), [IPMN’nin
premalign olabilecegi endigesi (6rnegin, rezeksiyon kriterlerini karsilayan ana
kanal [MD] IPMN veya BD-IPMN; yiizde 29) ve siipheli sitolojiydi. (%11).
18 hastada invaziv karsinom mevcuttu (rezeksiyon yapilan hastalarin yilizde
19°u ve genel olarak hastalarin ylizde 11°1), bunlarin 11°1 tiibiiler karsinomdu
(rezeksiyon yapilan hastalarin ylizde 11’1, genel olarak hastalarin yiizde
6’s1). Rezeksiyon kriterlerini kargilamayan ve en az bir manyetik rezonans
kolanjiyopankreatografi takibi yapilan 45 IPMN hastasiin dahil edildigi bir
caligmada, 27 hastada (ylizde 60) IPMN’de herhangi bir evrim goriilmedi ve
morfolojik degisiklikler (6rn. kist ¢ap1, mural nodiillerin goriiniimii) 18 hastada
(%40) gelisti *7. Bu seride higbir hastada malign doniigiim goriilmedi.

Ameliyat Sonrast Prognoz: Yiiksek dereceli displazi (karsinoma in situ)
iceren IPMN’li hastalarda ameliyati takip eden genel prognoz olumludur; yiizde
60 ila 80’c kadar li¢ yillik sagkalim; yan dal-IPMN’li hastalarin durumu ana
kanal IPMN’li hastalardan daha iyidir .

e invaziv karsinomlu ve rezeksiyon sirasinda smirlari pozitif olan
hastalarin yalnizca beste biri ti¢ yilda hayattadir 3%,

e Lenf nodu metastazi olan hastalarin sonuglari negatif nodu olanlara
gore daha kétiidiir. invaziv karsinomlu (yiizde 58 diigiim negatif) 104 hastadan
olusan bir seride, pozitif ve negatif diiglimleri olanlarda bes yillik hastaliga
Ozgli sagkalim oranlar1 sirasiyla yiizde 29 ve yiizde 80 idi . Ek olarak, lenf
nodu orani daha diislik olan hastalarda (metastaz barindiran toplam lenf nodu
sayisinin incelenen toplam lenf nodu sayisina bdliinmesiyle hesaplanir) daha iyi
sonuglar elde edildi.

Genel olarak, invaziv IPMN ile iliskili adenokarsinomun prognozu,
pankreas duktal adenokarsinomundan daha iyidir (bes yillik sagkalim sirasiyla
yilizde 31 ila 62’ye kars1 ylizde 9 ila 20) ®-%, Bu biiyilik oranda ileri T evresi
oranlarmin diisiikk olmasina, nodal metastazlara, yiiksek tiimor derecesine, pozitif
rezeksiyon sinirlarina ve hem perindral hem de vaskiiler invazyona atfedilebilir
667 Ancak rezeke edilen ornekte bu Ozelliklerden herhangi biri mevcutsa
hayatta kalma sonuglari pankreas duktal adenokarsinomununkine benzerdir.
Bu, rezeke edilmis invazif IPMN ile iligkili adenokarsinomu olan 729 hasta ile
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rezeke edilmis pankreas duktal adenokarsinomu olan 8082 hastanin sonuglarini
karsilastiran siirveyans, epidemiyoloji ve son sonuglar veritabanindan alinan bir
raporda gosterilmistir. Nod negatif IPMN ile iliskili adenokarsinom ve duktal
kanser i¢in bes yillik sagkalim oranlar1 sirasiyla ylizde 35 ve 17 iken, diigim
pozitif hastalik i¢in karsilik gelen degerler yiizde 9 ve 7 idi.
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1. Giris

aratiroid karsinomu, ele gelen boyun kitlesi ve siddetli primer HPT gibi
Pklinik ozelliklere dayanarak taninmasi yliksek oranda siiphe gerektiren

nadir bir endokrin malignitedir. Histolojik 6zellikler spesifik olmayabilir
Paratiroid karsinomunu intraoperatif olarak benign adenomdan ayirt etmek zor
olabileceginden ve en blok rezeksiyon potansiyel olarak kiiratif oldugundan
ameliyat dncesi siiphe ¢ok 6nemlidir.

2. Epidemiyoloji, Demografi

Paratiroid kanserleri (PK) paratiroid bezinden koken alip %0,005
prevalans ile tiim kanserler i¢inde nadir goriilen yavas ilerleyen bir kanserdir.(1)
Tim primer hiperparatiroidi olgularinin %0,5-5 ini olusturan ve klinik olarak
cok yiiksek hiperkalsemi serum diizeyi ile kendini belli eden bir hastaliktir
(2,3).Klinik olarak pirimer hiperparatiroidi seklinde karsimiza ¢ikar bu yilizden
semptomlar1 da benzerdir. Kadin erkek orani benzerdir (4,5). Ortalama 44-48
yaslarinda goriilmekle beraber 12-90 yas arasinda goriildiigii de bildirilmistir
(4,6) Klasik olarak hastalik benign primer hiperparatiroididen 10 y1l 6nce ¢iktig1
iddia edilse de ortalama tani yasiin 54-56 oldugu en biiyiik iki caligma ile
dogrulanmamustir (5,7)13
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3. Etioloji ve Patogenez

Paratiroid kanserin etiyolojisinde diger malignetelerde oldugu gibi
muhtemelen c¢oklu c¢evresel ve genetik faktdrler ile iliskilidir. Ozellikle
cocukluk caginda radyasyona maruz kalmak benign parathyroid hastalik riskini
arttirmaktadir (8,9). Radyasyona maruz kalmak ayni zamanda eslik eden
thyroid ve parathyroid neoplazisi riskini de artirir (10-12) Fakat bu maruziyetin
paratiroid karsinom riskini arttirdig1 bilinmemektedir. Son otuz yilda literatiirde
radyasyona maruz kalan hastalardaki birka¢ paratiroid karsinomu vakasinin
vaka raporlar1 ve retrospektif olarak tanimlanmasi radyasyona maruziyeti
desteklemistir, ancak ilgili vakalarin azlig1 ve kullanilan degisken tan1 kriterleri
nedeniyle tam bir sonuca varilamamistir (4,13-15)

Cogu PK idiyopatik ve sporadik olmakla birlikte MEN sendromu Tip I, Tip
IIa, hiperparatiroidizm Jaw timort sendromu (HPT-JT) ile iliskilidir. HPT-JT
nadir goriilen otozomal dominant bir bozukluk olup primer hiperparatiroidizm,
mandibuler ve maksillar fibroz ossedz lezyonlar daha az siklikla da bobreklerde
kist ya da tiimorler veya uterus da tiimorle ile karakterizedir. HPT-JT ye bagh
primer hiperparatiroidili hastalarin yaklas1 %15 inde paratiroid kanseri vardir
(16-19)

1931 de bulunan bir tiimor baskilayict gen olan HRPT2 nin (CDC73)
mutasyonu patogenez de sorumlu tutulmustur. HRPT2 “parafibromin” adli bir
niikleoprotein kodlar. Parafibromin esas olarak transkripsiyon diizenleyicisidir.
Bu niikleoproteinin asir1 ekspresyonu hiicre proliferasyonun inhibisyonuna ve
G1 fazinm durmasina neden olur. Bu mutasyon sporodik PK vakalarinda bening
paratiroid adenomlarina gére daha fazla bulunur.

4. Patoloji

Nadir bir tiimor olan Pk nin teshisi zordur. Genelde soliterlerdir nadiren
multiglandiiler olurlar. Gerek sag taraf olsun gerek boyunun sol tarafi olsun
alt bolgeye yerlesimi severler. Ektopik tiimdrler mediastane yerlesimi severler.
Boyunda palpe edilebilen bir kitle seklinde goriilebilirler. Bu semptomda
klinisyeni malignite konusunda uyarir (20-22) Asemptomatik olduklart i¢im
tan1 esnasinda ¢evreye yapisik ve asagi yukart 3 cm civarinda ve 2-10 g
arasinda agirliga sahip olurlar. Timdr tan1 aninda rekiirren sinir 6zefagus gibi
komsu organlara invaze olabilir. Lokal metastazlari nadir olmakla birlikte uzak
organ metastazlar1 daya yaygindir. Akciger, kemik, mediastinal lenf nodlarina,
karaciger ve bobrege metastaz yapabilirler. Pk nin mikroskobik tanisi histolojik
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olarak paratiroid adenomuna ¢ok benzedigi i¢cin zor olmakla beraber mitotik
aktivite teshisde dnemli bir faktordiir. Mikroskobik olarak timdr bir kapsiille
cevrilidirve fibroz septa, lobtiler bir gdriiniim olusturarak tlimore uzanir (23,24).
Hiicreler berrak, oksifilik, iliniform veya metaplazi gosterebilir. Minimal
atipi olan hiicrelerin paratiroid adenomunda ayirt edilmesi zor olabilir. Fokal
kalsifikasyon, kistik degisiklikler ve koagiilatif nekroz goriilebilir. Kapsiiler
invazyon vaskiiler invazyondan daha sik goriiliir (23-25).

5. Klinik Prezentasyon

Paratiroid karsinomunun klinik gériiniimii genellikle lokal infiltrasyon veya
uzak metastazlardan kaynaklanan kitle etkilerinden ziyade, belirgin derecede
yiiksek serum PTH ve hiperkalseminin etkilerinin neden oldugu semptomlarla
iligkilidir. Hiperkalseminin sistemik semptomlar1 arasinda yorgunluk, halsizlik,
kilo kaybi, anoreksi, bulanti, kusma, poliiiri, polidipsi ve depresyon yer alir.
Hiperparatiroid kemik hastaligiin belirtileri arasinda osteitis fibrosa sistika,
subperiostiyal kemik rezorpsiyonu, “tuz ve biber” kafatasi, lamina dura yoklugu,
yaygin osteopeni, osteoporoz, kemik agrist veya patolojik kiriklar bulunur (26)
ve tant aninda paratiroid karsinomu olan hastalarin %22-91’inde mevcuttur
(27,28,29) Nefrolitiazis, nefrokalsinoz, azalmis glomeriiler filtrasyon hizi veya
renal kolik gibi bobrek komplikasyonlari paratiroid karsinomu hastalarinin %32-
60’1nda teshis edilir (6,27-29) Tek basina bobrek tutulumu bu hastaliga 6zgii
degildir. Bagvuru aninda hastalarin %40-50’sine eslik eden kemik ve bobrek
hastalig1 goriiliir (6) ve benign primer HPT’de c¢ok nadirdir. (26) HPT nin
anemi ve peptik iilser gibi diger iliskili klinik belirtileri malign hastalikta da
goriilebilir (26,30) %4-6 hastada pankreatit rapor edilmistir (4,27,28,31) {ilser
hastalig1.70,74 Pankreatit %4-6 oraninda bildirilmektedir.2,3,6,71 Akut primer
HPT veya paratiroid krizi ile bagvuran herhangi bir hastanin ayirici tanisinda
karsinom dikkate alinmalidir(26). 1974°te ¢ok kanalli kimya otoanalizoriiniin
kullanima sunulmasiyla birlikte daha 6nce hig tespit edilemeyen asemptomatik
hastalar tespit edilmeye bagladi. Sonraki daha genis literatiir taramalarinda
paratiroid kanserli hastalarm yaklasik %2’sinde bagvuru aninda asemptomatik
hastalik rapor edilmistir ve gercekte frekansi daha da artiyor olabilir (4,27,31).
Yapilan tek merkezli iki calismada, hastalarinin %7’sinde ve %30’unda
paratiroid kanserinin asemptomatik sunumu rapor edilmistir (28,32) Fizik
muayenedeki ¢ok az isaret, paratiroid karsinomunu benign adenomdan veya
coklu bez hastaligindan ayirmaya 06zgilidiir. Hiperparatiroidizm ile beraber
boyunda ele gelen kitle ile bagvuran hastalarda PK y1 akla getirmek gerekir ve
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hastalarin nerdeyse %15-50 inde bu bulgu vardir (4,6,28,29,31) Ses kisiklig1,
lokal invazyon nedeniyle tekrarlayan laringeal sinir felcinin bir belirtisi
olabilir. Benign primer HPT’de ¢ok nadir goriiliir ve yliksek oranda maligniteyi
diistindiirtir (26)

Tablo 1: Benign ve Malign paratiroid tiilmorlerinin klinik o6zellikleri

Benign Timor Malign Timor

Ortalam goriilme yast 55 48
Bobrek Tutulumu <%20 %55-84
Serum Kalsiyum <11.2 mg/dl >14 mg/dl
Serum Paratitoid Hormon Hafif yiiksek 3-10 misli yiiksek
(75 kata kadar)

Palpabl servikal kitle Nadir %350-70
Radyolojik iskelet 6zellikleri

iy L <%5 %44-91
(osteitis fibrosa sistika)
Hiperkalsemik kriz Cok nadir Daha yaygin
Tek tarafl1 vokal kord felci yok Ileri donemde
Kadi Erkek orani 3:4,1 1:1

5. Laboratuvar ve Goriintiileme:

Tek basina hi¢bir laboratuvar bulgusu paratiroid karsinomu i¢in tanisal
degildir, ancak bazi bulgular primer HPT ile bagvuran bir hastanin ayirici
tanisinda yer almasi gerektigine dair ipuglart verebilir. Yapilan arastirmalarda
paratiroid kanseri hastalarinda bildirilen ortalama serum kalsiyumu 14,6-15,0
mg/dL olup hastalarin yaklasik %60-65’inde kalsiyum diizeyi 14 mg/dL’nin
iizerindedir.(4,29,32) Fonksiyonel paratiroid kanserlerinin bir boliimiinde ise,
tan1 aninda PTH’deki yiikselmelere ragmen normal serum kalsiyum seviyesi
mevcut olabilir.(33) Paratiroid kanserinde intakt PTH seviyeleri normal araligin
ist sinirmin ortalama 5-10 katidir ancak malignite i¢in herhangi bir esik
diizeyi tammlanmamuistir. Alkalen fosfataz genellikle yiikselir ve serum fosforu
genellikle diisiiktiir, ancak normal referans araliginin altinda da olabilir. Benign
hastalikla iligkili siddetli primer HPT nadirdir, ancak klinik ac¢idan paratiroid
karsinomundan ayirt edilmesi zor olabilir. (4,29,31,32,34)

Malign primer HPT’yi benign primer HPT’den ayirmaya yardimci
olabilecek yeni laboratuvar belirteglerinin tanimlanmasi devam eden bir
aragtirma alamidir. Paratiroid karsinomunda yiliksek plazma insan koryonik
gonadotropini (HCG) belgelenmistir, ancak benign primer HPT’de de goriilebilir.
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Idrar HCG, &zellikle de hiperglikozile edilmis HCG fraksiyonu, paratiroid
karsinomlu bazi hastalarda yiikselir, ancak iyi huylu hastalikta normaldir. Yakin
zamanda tanimlanan, revers fazli sivi kromatografisinde saglam PTH 1-84’ten
daha az hidrofobik olan N-terminal PTH immiinoreaktif tiirleri, baz1 paratiroid
kanserlerinde asir1 tiretilir.(35,36,37)

Preoperatif goriintiileme timoriin lokalizasyonu i¢in siklikla faydalidir
ancak primer paratiroid tlimorlerinin degerlendirilmesinde benign hastaligi
malign hastaliktan giivenilir bir sekilde ayirt edemez. Paratiroid tiimdrlerinin
homojen olmama, hipoekojenite ve siirlarin diizensizligi gibi ultrasonografik
ozelliklerinin malignite ile korele oldugu rapor edilmistir ancak bu tiir 6zellikler
paratiroid kanserlerinde her zaman mevcut degildir. Paratiroid kanser stiphesi olan
hastalaraa servikal kitlelere ince igne aspirasyonundan biyopsisi yapilmaktan
kaginilmalidir. Zira igne yolu boyunca tiimériin deri veya derialti dokuya ekilme
riski mevcuttur. Sestemabi sintigrafi ameliyat Oncesi lokalizasyon belirleme
caligmalarinda yaygin olarak kullanilan diger goriintiileme yontemidir. Hassas
bir yontem olmasina ragmen paratiroid adenomlari ile PK arasinda ayirma yapma
konusunda zayiftir. Bir diger 6nemli noktada kistik dejenerasyona ugrayan PK
nin sintigrafide yanlis negatif sonu¢ vermesidir. Ayrica goriintiileme icin MR ve
18 FDG PET yararli olabilir. (38-41)

LT LONG

S/P LT THY SURG 11/99

Resim 1: Paratiroid kanser ultrason goriintiisii

Belirgin metastatik hastaligin yoklugunda, mikroskopik histopatolojik
kriterleri kullanarak paratiroid karsinomu ile adenomu birbirinden ayirmak
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zordur. Paratiroid karsinomunu adenomdan ayiran baslica histolojik 6zellikler,
Schantz ve Castleman tarafindan 70 paratiroid kanserinin incelenmesine
dayanarak tanimlanmis olup, parankimal mitozlarin, siklikla kalin fibr6z bantlar
igeren trabekiile parankimin ve kapsiiler veya vaskiiler invazyonun varligidir
(42) Fakat bu spesifik 6zelliklerden herhangi biri atipik paratiroid adenomlarinda
da bulunabilir lakin kapsiiler veya lenfovaskiiler invazyon, primer paratiroid
kanserinin en spesifik histopatolojik 6zelligi olmaya devam etmektedir.

Tim bu giriiltiyi tabloya ragmen fonksiyonel olmayan paratiroid
karsinomu da goriilebilir ve olduk¢a nadirdir. Literatiirde 1929°dan bu yana
20’den az vaka rapor edilmistir (43) Bunlar arasinda HRPT2/CDC73 germline
mutasyonuna sahip FIHP baglamindaki bir vaka da bulunmaktadir. Hastalar tani
aninda normokalsemiktir ve Glgiilen PTH normal siirlar i¢indedir. Yaklagik
hastalarin %80’inde boyunda kitle bulunur, bagvuru sirasindaki diger yaygin
bulgular arasinda disfaji, ses kisikligi, ses teli felci, nefes darligi yer alir (43,44).
Bu tiimorler genellikle goriiniis olarak, fonksiyonel olarak, histolojik olarak
paratiroid karsinomuna benzer olarak tanimlanir ve goriiniirler (44)

6. Tedavi
6.1. Cerrahi

PK nin tedavisi cerrahidir ve ilk ameliyatta parcalamadan en blok
rezeksiyon yapmak ¢ok Onemlidir. . Bu yaklasim, eksplorasyon sirasinda
malignite olasiliginin taninmasin1 gerektirir. Yeterli cerrahi eksizyon, aymi
taraftaki tiroid lobunun ve istmusun ¢ikarilmasini, trakeanin iskeletlestirilmesini
ve tlimorle yakindan iligkili herhangi bir iskelet kasinin eksizyonunu gerektirir.
Cerrahin, cerrahi alana yayilimi O6nlemek i¢in tiimor kapsiiliinii yirtmamaya
dikkat etmesi gerekir.(6) Rekiirren laringeal sinir tutulmugsa ve calismiyorsa
rezeke edilmelidir. Santral boyun ve ipsilateral modifiye fonksiyonel radikal
boyun rezeksiyonu genellikle yalnizca frozen kesit analizinde biiylimiis veya
anormal goriinen lenf nodlarinin tutulumu tespit edilirse gerceklestirilir. (4,45)

Hastaligin nadir olmasi ve ameliyat 6ncesi taninin sik olmamasi nedeniyle
ilk cerrahi yaklagima iliskin prospektif veri bulunmamaktadir. En blok
rezeksiyon Onerilse de, pratikte vakalarin yalnizca %12’sinde yapilan ilk cerrahi
islemdir (5) Bazi retrospektif vaka serileri ve incelemeler, ilk operasyonda en
blok cerrahi rezeksiyonun niiksii azalttig1 iddiasin1 desteklerken (4,27,32,34,46)
bu bulgu bagkalar1 tarafindan desteklenmemistir. (5,28) Hastalarin %86°ya
kadart ilk operasyonda yetersiz cerrahi rezeksiyona sahip olabilir (7)
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Niikslerde, tekrar boyun eksplorasyonuna yapmadan once akcigere veya
kemige metastazlarin diglanmasi 6nemlidir. Boyun eksplorasyonundan dnce en az
iki noninvaziv lokalizasyon ¢aligmasi yapilmalidir. Invaziv olmayan ¢aligmalar
negatif veya siipheli ise, invaziv olmayan bir ¢aligmanin bulgusunu dogrulamak
icin PTH 6rneklemesi ile segici venoz kateterizasyona bagvurulmalidir (45) Niiks
i¢in yeniden ameliyattan Once hastalara ses teli fonksiyonlarini degerlendirmek
iizere dogrudan laringoskopi yapilmalidir.

Preoperatiflokalizasyonun ardindan, niiks hastaligin tedavisi, kiiratif olmas1
beklenmese de semptomlart iyilestirmede ve serum kalsiyum diizeylerini %68-
86 oraninda diistirmede basarilidir (32,34) Daha sonraki yeniden operasyonlar
genellikle daha diisiik bagar1 oranlarina sahiptir, ancak se¢ilmis hastalarin basarili
bir sekilde palyasyonuyla sonuglanir. Hastaligin nadir olmasi ve yavas dogasi
nedeniyle, yeniden ameliyatin sagkalima faydasi kesin olarak gosterilememistir.
Hem ilk hem de tekrarlanan boyun ameliyatlarinin komplikasyonlar1 arasinda
tekrarlayan laringeal sinir yaralanmasi, gecici ve kalici hipoparatiroidizm,
0zofagus veya trakeal yaralanma ve boyun hematomu yer alir (45)

Bir¢ok yazar, 6zellikle akcigerde ve kemikte olmak iizere uzak metastazlarin
rezeksiyonunun palyatif etkilerini bildirmistir (47,48) Metastatik hastalik
lokalize ise, rezeksiyon tiimor yiikiinii azaltir, semptomlart iyilestirir, serum
kalsiyumu ve PTH’yi azaltabilir hatta normale dondiirebilir (49,50) Yaygin
metastatik hastalikla paratiroid karsinomunda yeniden ameliyatin semptomlari
iyilestirmesi veya serum kalsiyumunu azaltmasi muhtemel degildir (45)

6.2. Radyoterapi

Paratiroid  karsinomunun  genellikle  radyosensitif ~ olduguna
inanilmamaktadir ve birincil tedavi olarak radyasyon tedavisinin boyunda veya
uzak metastaz bolgelerinde anlamli bir etkiye sahip oldugu gosterilmemistir.
Ancak bazi vakalarda, cerrahi tedavi sonrasi adjuvan radyasyon tedavisinin
lokal niiks olasiligini azaltabilecegini 6ne stirmektedir (28,32) Bununla birlikte,
paratiroid kanserli bazi hastalarin hastaligi uzun siire devam edebildiginden
adjuvan radyoterapinin etkinligini bilmek zordur.

6.3. Diger tedavi metotlar

Akcigerdeki yaygin metastazlara bagli unrezektabl paratiroid karsinomlu
bir hasta ¢ok sayida seans radyofrekans ablasyonu (RFA) ile tedavi edilmistir
(51). Literatiirde bir hastada RFA ve transkateter arteriyel embolizasyonun bir
kombinasyonu, karacigerdeki ¢oklu metastatik lezyonlarin tedavisinde benzer



106 4 ¢ GENEL CERRAHIDE GUNCEL CALISMALAR

sekilde kullanilmistir. (52) Her iki calismada da tedaviyi takiben hem serum
kalsiyum hem de PTH diizeylerinde iyilesme gosterilmistir. Niiks hastalik
ultrason esliginde perkiitan alkol enjeksiyonu ile tedavi edilmis ve kalsiyum ve
PTH diizeylerinde kisa siireli iyilesmeler saglanmistir (53).

Kemoterapinin paratiroid karsinomunda yararli oldugu gdsterilmemistir.
Metastatik hastaligi olan hastalarda tek ajanli dakarbazin ve fluorourasil,
siklofosfamid ve dakarbazinden olusan kombinasyon kemoterapi rejimleri
ile kisa vadeli yanitlar gosterilmistir, ancak hayatta kalma agisindan bir fayda
gosterilememistir.(54,55)

Paratiroid karsinomlu hastalarin ¢ogunda ana morbidite ve nihai 6liim
nedeni siddetli hiperkalsemi oldugundan, tibbi tedavi, inat¢i hastaligi olan
hastalarda kalsiyum seviyelerinin kontrol altina alinmasina odaklanmistir. Akut
hiperkalsemi intravendz hidrasyon, furosemid, kalsitonin, glukokortikoidler,
mitramisin ve hemodiyaliz gibi standart tedavilerle tedavi edilir, ancak bu
tedaviler uzun vadeli tedavi i¢in etkisizdir ve etkileri en iyi ihtimalle giinlerce
ya da birkac aya kadar siirer. Intravendz bisfosfonatlar pamidronat ve zoledronat
ile serum kalsiyumunda kisa stireli diisiisler gosterilmistir. Baslangi¢ tedavisi
baz1 hastalarda klinik olarak anlamli goriinmektedir ancak etki genellikle
sonraki infiizyonlarla azalir. Oral bifosfonatlarin paratiroid karsinomuna bagh
hiperkalseminin tedavisinde etkili oldugu bildirilmemistir. (56,57)

Kalsimimetikler paratiroid kanserinin hiperkalsemisini hafifletmek igin
etkili bir ¢6ziim olarak ortaya ¢ikmistir. Birinci nesil bir kalsimimetik ile elde
edilen umut verici sonuglarin ardindan, ikinci nesil bir kalsimimetik olan
sinakalsetin, ¢aligmaya katilan hastalarin %62’sinde serum kalsiyumunu 1 mg/
dL azalttig1 gosterilmistir. Hastalar 360 mg’a kadar toplam giinliik dozlari tolere
etmislerdir.Bu ¢alismada yanit veren hastalar baslangigta en yiiksek kalsiyum
seviyesine sahip olan hastalarda kan kalsiyum seviyesindeki en biiyiik diisiis
meydana geldi. Ilging bir sekilde serum PTH’de anlamli bir azalma olmamasina
ragmen serum kalsiyumunda diisiisler saglandi.(58,59)

Sentetik insan ve sigir PTH peptidleriyle asilama, paratiroid kanseri ve
ameliyatla alinamayan metastazi olan bir hastada anti-PTH antikorlarmin
iiretilmesine ve serum kalsiyumunda 1 mmol/L’den fazla azalmaya neden
oldu. Bagka bir hastada serum kalsiyum ve PTH diizelmesine ek olarak timor
kiigiilmesi, gosterilmistir.(60,61)

Kemikte giiclii anti-rezorptif etkileri olan niikleer faktor kappa-b ligandinin
reseptor aktivatoriinii hedef alan bir monoklonal antikor olan denosumabin,
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paratiroid kanserinin hiperkalsemisinin kontroliinde etkinligi a¢isindan test
edilen ¢aligmalar mevcuttur. (62)

7. Prognoz

[Ik ameliyatin ardindan paratiroid kanserli hastalarin %25-80>inde lokal
niiks gelisir. Ilk ameliyattan ortalama 2-4 y1l sonra niiks tespit edilir ve bu hastalarin
ortalama sag kalimi ilk tanidan sonra 5-6 yil kadardir. (4,27,28,31,43,34,63)
Hastalarin yaklasik %25’inde tant aninda uzak metastaz gelisir. Nadiren tani
aninda bulunurlar. Bazen ilk tanidan sonra bir siire sessiz kaldiktan sonra 20
yil kadar uzun bir siire sonra metastaz belgelendigi goriilmiistiir.(64) Vaka
serilerinden ve son 20 yilin kayit verilerinden elde edilen bes yillik sagkalim
oranlart %76-85 ile oldukga tutarlidir ve 10 yillik sagkalim oranlari %49-
77 arasinda degismektedir. (28,34) Tedaviye iliskin en ilgi ¢ekici veriler, ilk
operasyonda tam cerrahi (en blok) rezeksiyon raporlarindan gelmektedir. Bu
hastalarin %28 ila 50°si takipte hastalik niiksetmeden hayatta kalmaktadir.
(4,27,32) Cerrahi, adjuvan radyasyon, RFA ve kalsimimetikler gibi yontemler
klinik parametrelerde yanitlar gdstermis olsa da, bu hastalarin tedavisi igin
yeterli bilgi mevcut degildir. Bu tedavilerin hayatta kalma iizerindeki etkilerini
belirlemek. Fonksiyonel olmayan paratiroid karsinomlu hastalarda tan1 aninda
lokal invazyon ve uzak metastaz olasiligi daha yiiksek oldugundan prognozun
daha kotii oldugu goriilmektedir.(43,44)
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1. Giris

nkoplastik prosediirlerin amact meme konturunu koruyarak negatif
histolojik smirlarla meme kanserini rezeke etmektir. Onkoplastik
cerrahi, onkolojik ve rekonstriiktif cerrahinin ilkelerini birlestirerek,
doku kusurlarmi gidermek ve meme kanseri ameliyatindan kaynaklanan
kozmetik sonuglar1 optimize etmek icin estetigi artirici tekniklerden olugan bir
spektrum kullanir. Ayrica hastanin mevcut yeniden sekillendirme isteklerine de
hitap etme olanagina sahiptir. Tedavinin amaci, ister meme koruyucu cerrahi
ister mastektomi yoluyla olsun, kozmetik olarak kabul edilebilir bir memeyi
korurken veya yeniden yapilandirirken optimal lokal kontrolii saglamaktir.
Meme koruyucu cerrahi meme kanseri hastalarinin yiizde 60 ila 80’1 igin
uygun olsa da [1], cok sayida kadin hala tek tarafl1 veya iki tarafli mastektomiye
ihtiya¢ duyacak veya talep edecektir. Mastektomi sonrast kozmetik goriiniim,
meme koruyucu cerrahi sonrast kadar oOnemlidir, ¢iinkii ¢ogu kadm ilk
tedaviden sonra uzun Omiirlii olacaktir. Rekonstriiksiyon olsun veya olmasin
mastektominin estetik sonucunu artirabilecek ¢esitli onkoplastik teknikler vardir.
Yeniden yapilanma olmaksizin (“diizlesme”’) mastektomiye yonelik mevcut ilgi,
fazladan deri veya yag dokusuna ve piirlizsiiz bir gégiis duvarina estetik acidan
dikkat edilmesini gerektirmektedir [2].
Onkoplastik cerrahi teknikleri c¢esitli gruplar tarafindan farkli beceri
diizeylerine gore siniflandirilmistir [3-6]. Cogu meme cerrahi temel teknikleri
uygulayabilirken, daha karmasik teknikler ya bir plastik cerrahla ekip yaklagimini
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ya da meme cerrahlarinin ek egitim/0gretim/tecriibesini gerektirir. Bu konu,
durumlarin yiizde 80 ila 90’11 kapsayacak temel ve bazi karmasik onkoplastik
meme cerrahisi tekniklerine odaklanacaktir. Hem meme cerrahinin hem de plastik
cerrahin ortak ¢abasini gerektiren ileri teknikler bagka bir yerde tartisilmaktadir.
Bunlar implantlarin kullanimini ve doku flep rekonstriiksiyonlarini igerir.

2. Endikasyonlar

Yeterli veya biiylik memelerdeki kiiciik kanserlerin eksizyonu igin
onkoplastik teknikler genellikle gerekli degildir ancak asagidaki iki senaryoya
cok uygundur [3]:

Kanser eksizyon hacminin meme biyiikliigiine gore biiyiilk olmasi
durumunda.

Geleneksel lumpektomide genellikle 20 ila 40 gram meme dokusu
cikarilir; olumsuz kozmetik sonuglar genellikle 80 gram veya daha fazla meme
dokusu ¢ikarildiginda goriiliir. Eksizyon sonrasi boslugun yok edilmesine
yonelik geleneksel yaklagim, meme hacminin yiizde 20’si veya daha fazlasi
eksize edildiginde uzun vadeli 6nemli kozmetik deformiteler riskini tasir. Bu
deformiteler arasinda ciltte ¢gukurlasma, meme ¢evresinin bozulmasi ve meme
bagi-areolar kompleksinin (NAC) yer degistirmesi veya sapmasi yer alir. Bu
degisiklikler ameliyattan sonraki ii¢ ila alt1 ay boyunca belirgin olmayabilir,
ancak ameliyat planina gore ameliyat 6ncesi 6ngdriilebilir.

Onkoplastik teknikler, eksizyon sonrasi boslugu yok etmek ve memeyi
yeniden sekillendirmek i¢in bitisik meme dokusunu mobilize edip ilerleterek,
belirgin kontur deformitesine neden olmadan 200 ila 1000 gram arasinda meme
dokusunun veya toplam meme hacminin yiizde 20 ila 50’sinin ¢ikarilmasina
olanak tanir. Bu nedenle onkoplastik tekniklerin kullanilmasi, meme koruyucu
cerrahinin (BCS) daha biiyiik tiimdrleri olan ve aksi takdirde mastektomi
yapilmast gerekecek hastalara uygulanmasii genisletir. Bu grup hastalarda
kars1 memede de simetri islemlerine ihtiya¢ duyulabilir.

Kanser konumu NAC’nin yeniden konumlandirilmasint gerektirdiginde.
Bu, kanser rezeksiyonu sirasinda ele alinabilecek Onceden mevcut estetik
kaygilar1 (6rnegin, makromasti veya belirgin pitoz) olan hastalar1 igerir.
Onkoplastik teknikler dogal meme goriiniimiinii koruyabilir ve dnceden var olan
meme sarkikligini azaltabilir.

Onkoplastik meme cerrahisi teknikleri BCS uygulanan ¢ogu hasta igin
uygundur. Memenin seklini ve goriiniimiinii korurken, biiyiik ve/veya segmental
olarak dagilmis meme kanserlerinin ¢evresinde yeterli ve hatta genis cerrahi
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smirlar saglayabilirler (7-12). Genellikle onkoplastik doku ilerletme teknikleri,
potansiyel bir mastektomi hastasini lumpektomi hastasina donistiirebilir,
ancak pozitif bir sinir ve yeniden eksizyon ile takip edilen anlamli onkoplastik
mobilizasyon, kozmetik sonucu karmasik hale getirebilir. Baglangicta BCS’ye
uygun olmayan biiyiik invaziv kanserler i¢in alternatif bir yaklagim, neoadjuvan
kemoterapinin uygulanmasidir. Bu tedavi kanserin boyutunu azaltabilir ve
hastaya mastektomiden kaginma firsat1 saglayabilir.

Onkoplastik meme cerrahisi her tiirli aksiller evreleme ile giivenli bir
sekilde birlestirilebilir. Bu o6zellikle memenin kuyruk kisminda, koltuk alti
yakininda lokalize olan tiimérlerde &nemlidir. Onceki radyasyon tedavisi,
obezite, zayif cilt 6zellikleri ve kronik steroid tedavisi dahil olmak iizere bazi
sorunlar bitigik dokularin mobilizasyonunu siirlayabilir.

3. Perioperatif Degerlendirme

3.1. Bakim koordinasyonu — Daha iist diizey karmasik onkoplastik
yaklasimlar i¢in plastik cerrahi konsiiltasyonu ve/veya intraoperatif isbirligi
diizenlenmelidir[13]. Mastektomi sirasinda, ameliyat oncesi planlandiginda
plastik cerrah tarafindan rekonstriiksiyon yapilabilir. Son birkag yilda tek tarafli
meme kanseri nedeniyle iki tarafli mastektomide artig goriilmiistiir. Mastektomi
sirasinda aninda meme rekonstriiksiyonuyla ilgilenen bir plastik cerrahla calisma
iliskisinin olmas1 arzu edilir.

3.2. Bilgilendirilmis onam — Her hastayla, hastanin gdgiisleri hakkindaki
kisisel goriisiine iliskin bir konugma yapilmalidir. Halinden memnunlar mi1
(boyut, sarkiklik, sekil vb.) veya kanser ameliyatiyla es zamanli olarak memenin
goriiniimiinti degistirmeyi diislindiiler mi? Bu tartisma onkoplastik kararlari
etkileyecektir. Bilgilendirilmis onam, meme koruyucu cerrahinin (BCS) riskleri,
faydalar1 ve alternatifleri ile planlanan herhangi bir aksiller cerrahinin, dikkate
alman simetri prosediirleri de dahil olmak iizere, tartisilmasini i¢cermelidir.
Hastaya kanama ve enfeksiyon riskleri, meme asimetrisi, his kaybi, seroma
olusumu, yag nekrozu, iyilesmede gecikme, meme basi nekrozu ve yakin veya
pozitif cerrahi sinirlar i¢in ek ameliyat gerekme olasilig1 konusunda danismanlik
verilmelidir. Es zamanl koltuk alt1 cerrahisi planlaniyorsa, sentinel lenf bezi
biyopsisi veya koltuk alt1 diseksiyonunun komplikasyonlar tartisiimalidir.

3.3. Fotograflar — Onkoplastik cerrahinin amaglarindan biri memenin
goriinimiinii. korumak veya iyilestirmek oldugundan, ameliyattan Once
her memenin ameliyat oncesi fotograflar1 ¢ekilmelidir. Onden ve yandan,
kollarin her iki yanda ve yiikseltilmis oldugu resimler elde edilmelidir.
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Hastalar mevcut asimetrileri fark etmeyebilir ancak ameliyat sonrasi fark
edeceklerdir. Hastalarinin ameliyat dncesi fotograflarini rutin olarak elde
etmeyen meme cerrahlari, bunu rutin ameliyat 6ncesi degerlendirmelerine
entegre etmelidir.

3.4. Cildi isaretleme — Derideki isaretler ameliyat 6ncesinde hasta her
iki meme i¢in de dik oturma pozisyonundayken isaretlenmelidir. Hasta anestezi
altindayken ve ameliyathane masasinda sirtilistii yatarken bu bolgelerin yerini
dogru bir sekilde belirlemek zor olabilir. Onceki meme ameliyatindan kalma
yara izlerine ve meme implantlarinin yerlestirilmesine ve konumuna 6zel dikkat
gosterilmelidir. Ek olarak ileri onkoplastik teknikler Wise model isaretlerine
dayanmaktadir [14]. Meme cerrahinin bu isaretleri ve bunlarin ardindaki
kavramlar1 &grenmesi ve anlamasi son derece faydalidir. Isaretlemelerin
muayenehanede hastalara ¢izilmesinin test edilmesi, onkoplastik cilt kesilerinin
kavramsallagtirillmasinda yardimer olacaktir. Belirlenmesi ve isaretlenmesi
gereken ilgili yer isaretleri sunlart igerir:

e Meme alt1 kivrimi (IMF).

e Pektoralis major kasindaki 6n koltuk alt1 kivrimi.
e Latissimus dorsi kasinin arka koltuk alt1 kivrima.
e Memenin sternal siniri.

e Periarcolar daire.

e Memenin st siniri.

3.5. Anestezi — Onkoplastik cerrahi, meme dokusunun kapsamli bir sekilde
mobilize edilmesini ve ilerletilmesini gerektirir, dolayisiyla genel anestezi
gerektirir. Es zamanli koltuk alt1 ameliyati planlaniyorsa, ameliyatin koltuk alti
kismi tamamlanana kadar hasta felg olmamalidir, boylece diseksiyon sirasinda
biiyiik motor sinirlerin test edilmesi miimkiin olur.

3.6. Hasta konumlandirma — Tiim onkoplastik teknikler i¢in hasta, kollar
gdgiis duvarindan <90 derece abdiiksiyonda kol panelleri iizerinde uzatilmis
sekilde sirtiistli pozisyonda konumlandirilir. Kolun g6giis duvarindan >90 derece
abdiiksiyonla konumlandirilmasi brakiyal pleksusun gerilme potansiyelini artirir
ve bundan kagimilmalidir. Ozellikle omuz hareketliliginde énceden var olan
sorunlar varsa, kolun hasta i¢in rahat olan seviyenin 6tesine kagirilmadigindan
emin olmak icin, hasta uyanikken kolun konumlandirilmasi Onemlidir.
Eger sentinel lenf bezi biyopsisi ya da aksiller diseksiyon da planlaniyorsa,
cerrahin kararina gore ipsilateral kol da hazirlanan alana dahil edilerek islem
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sirasinda kolun mobilize edilmesi saglanabilir. Tek tarafli islemlerde gdgiis yan
duvar1 ameliyat masasinin kenar1 boyunca konumlandirilmalidir. Yara kapali
oldugundan oturma pozisyonundaki hastayla gorsel karsilastirmanin miimkiin
olmasi i¢in her iki memenin de hazirlanip sahaya sarilmasi tercih edilir. Bu
konumlandirma ve islem sirasinda hastay1 dik oturtmanin yani sira, cerrahin,
kapatma sirasinda yanliglikla olusturulan géze hos goriinmeyen ¢ekilme veya
cukurlagma alanlarmi belirlemesine ve bdylece bunlara o anda miidahale
edilebilmesine olanak tanir. Kadmlarin ¢ogu ayakta dururken kendilerine
bakarlar, bu nedenle memenin son goriiniimii ameliyathanede dik (oturma)
pozisyonunda degerlendirilmelidir.

3.7. Drenler — Cogu BCS vakasinda herhangi bir seroma genellikle
yeniden emileceginden ve 0l bosluk tamamen kapatilacagindan drenajlara
nadiren ihtiya¢ duyulur. Bununla birlikte, rediiksiyon mammaplastisi gibi
daha kapsamli diseksiyonlarda sivi birikmesi daha sik goriiliir ve eger
hasta semptomatikse postoperatif aspirasyon gerektirebilir. Onkoplastik
prosediirlerde dren kullanimint inceleyen randomize c¢alisma yoktur,
ancak klinik deneyimlerimize dayanarak, disseke memede asir1 sivi
birikimini azaltmak ve meme dokusunun distorsiyonunu &nlemek igin
genis diseksiyonlar1 olan hastalara bir ila iki giin boyunca emme drenleri
yerlestiriyoruz. onkoplastik kapanma.

4. Tiimor Yerlesimine Gore Onkoplastik Teknikler

Onkoplastik teknikleri se¢cmenin temel dayanagi, mevcut fazla deri
miktar1 (ptozis) ve kanserle birlikte ne kadarinin alinmasi gerektigi ile ilgilidir.
Ayrica kanserle dogrudan cilt tutulumunun boyutu da bu kararlardan bazilarini
degistirecektir. Son olarak cerrahin bu yontemlere iliskin deneyimi de cerrahi
yaklagimu etkileyecektir.

4.1. Ust kutup veya yan kanserler - Ust kutup veya yan meme kanseri igin,
ilerletme kapatmali istteki deri adasini da iceren tam kalinlikta fibroglandiiler
rezeksiyon en basit ve en sik kullanilan tekniktir. Meme zarfinin kiigiiltilmesi
gerekmiyorsa cilt eksizyonu yapilmayabilir. . Ust kutup lezyonlarina yonelik
diger yaklagimlar, sirkumareolar cilt insizyonu, hilal mastopeksi veya donut
mastopeksiyi igerebilir. Bliylik bir lateral segment ¢ikarilirken, hilal seklinde
mastopeksi ile meme basi mediale yeniden konumlandirilabilir.

4.2. Alt kutup meme kanserleri — Saat {i¢ ve dokuz pozisyonundakiler
de dahil olmak iizere alt kutup (i¢ ve dis kadran) meme kanserleri i¢in, meme
biiytikliigiine bagl olarak lateral segmentektomi veya kiigiiltme mammaplastisi
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(ters T kesisi) diistiniilebilir. Kii¢ciik meme icin lateral segmentektomi daha
uygun iken, bityiik meme i¢in kiigiiltme mammaplastisi daha uygun olacaktir.

4.3. Merkezi konumlu kanserler: Merkezi konumlu meme kanserlerinin
¢ogu, meme ucunu veya areolayl korumak i¢in meme ucuna ¢ok yakindir,
Meme ucu tutulumuyla iligkili bu meme kanserleri i¢in, meme basi-areolar
kompleksinin (NAC) ¢ikarilmasiyla birlikte meme koruyucu cerrahi (BCS),
mastektomiye bir alternatif saglar. Bununla birlikte, merkezi BCS prosediirleri,
daha kiiclik gogiislerin yetersiz bir sekilde yansitilmasina neden olabilir ve
gelecekteki yeniden yapilandirma segeneklerini sinirlandirabilir. Ters T ile
sonuc¢lanan insizyonun kullanilmasi meme seklini koruyabilir ve daha yatay
yerlestirilen merkezi lumpektomi insizyonlartyla olusabilecek diizlesmeyi
Onleyebilir [3]. Rezeke edilmis meme bagi bolgesine cildi mobilize etmenin
bir bagka yontemi de Grisotti flebidir. Meme ucu tutulumu olmayan merkezi
yerlesimli meme kanseri i¢in, yarasa kanadi mastopeksi ayrica meme ucunun
kendisinden fedakarlik etmeden NAC’ye bitisik veya derindeki kanserlerin
rezeksiyonuna da olanak tanir. Yarasa kanadinin kullanilmasi, arzu edilen
veya edilmeyen meme ucunun hareketini igerir. Diger bir alternatif ise donut
mastopeksidir. Bu yaklasim, meme basi bolgesinden yayilan herhangi bir radyal
yara izi olmadan iyi bir goriiniim saglar.

4.4. Ust dis kadran kanserleri: Segmental olarak dagilmus iist dis kadran
meme kanserleri i¢in donut mastopeksi zorlu ama yararlt bir teknik olabilir.
Donut insizyonu periareolar alanla siirlidir ve tiim cilt Srtiisiinii saglam tutar.
Kanser NAC’den ¢ok uzakta oldugunda donut mastopeksi daha az pratiktir
clinkii kanserin etrafindaki ana anahtar diseksiyon insizyondan uzaktadir.
Periferik yerlesimli bu kanserlerde genellikle paralelkenar yaklasimi tercih
edilir. Lezyon memenin kuyrugunda oldugunda koltuk alt1 yakinina yapilacak
tek bir kesi ile hem meme hem de sentinel nod islemleri gerceklestirilebilir.
Ister takviye ister kismi meme 1smnlamasi olsun, herhangi bir fokal radyasyon
tedavisinin uygun sekilde hedeflenmesi i¢in meme bolgesinin iyilestirilmis
isaretlenmesi gereklidir [15].

4.5. Ust i¢ kadran kanserleri — Meme dokusunun en ince oldugu {ist ic
kadran meme kanserleri i¢in, deri ¢ikarilmadan meme dokusu ve derinin basit
bir sekilde yeniden yakinlastirilmasi gerceklestirilir. Fibroglandiiler rezeksiyona
kii¢iik bir deri adasi dahil edilirse, meme simetrisini korumak i¢in NAC’1in
asir1 stiperomedial yer degistirmesinden kaginilmalidir [16]. Cilt kesisi meme
basindan uzakliga bagl olarak sirkumareolar veya donut mastopeksi seklinde
yapilabilir.
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5. Karmasikhik Diizeylerine Gore Onkoplastik Teknikler

Onkoplastik teknikleri kategorize etmenin alternatif bir yolu karmasiklik
diizeylerine goredir [17]. Onkoplastik teknigin karmasiklik diizeyi oncelikle
cikarilan doku miktariyla belirlenir: temel teknik meme hacminin yiizde
20’sine kadar ¢ikarilmasina izin verirken, karmasik veya ileri teknikler meme
hacminin yiizde 20 ila 50°sinin ¢ikarilmasina izin verir. hala kozmetik korurken.
Kompleks onkoplastik teknikler tipik olarak Amerika Birlesik Devletleri’nde
plastik cerrahlar tarafindan, Giiney Amerika ve bazi Avrupa iilkelerinde ise
meme cerrahlar1 tarafindan uygulanmaktadir. Meme implantlar1 ve biiyiik flep
rekonstriiksiyonlart gibi ileri meme rekonstriiksiyon teknikleri bagka bir yerde
tartisilmaktadir.

5.1. Temel teknik (kismi meme rekonstriiksiyonu) — Bu temel teknik,
meme hacminin yiizde 20’ye kadar1 ¢ikarildiktan sonra kullanilir. Bu teknik,
cift diizlemli baltalamaya (gerektiginde meme basi-areolar kompleksi [NAC]
dahil) ve dokularin yeniden yakinlastirilmasina dayanmaktadir. Cilt eksizyonu
veya biliylk meme ucunun yer degistirmesi gerekmez. Tim onkoplastik
tekniklerde ortak olan genel prensip, kanser dahil fibroglandiiler dokuyu rezeke
etmek ve derin fibroglandiiler dokular1 gogiis duvart {izerinden ilerleterek
rezeksiyon sonrasi defekti ortadan kaldirmaktir. Fazla derinin g¢ikarilmasi
da gerekli olabilir. Esas olarak aksiller, interkostal ve internal meme arterleri
tarafindan beslenen memenin fibroglandiiler dokusu, zengin bir anastomotik
dolasim yatagina sahiptir; bu, cerrahin biiyilk miktardaki meme dokusunu
biiylik bir devaskiilarizasyon veya nekroz riski olmadan deri zarfi iginde
yeniden sekillendirmesine olanak tanir. Ancak yag nekrozuna neden olabilecek
cift diizlemli baltalama gerekliligi nedeniyle bu teknik, yagli memeye gore
yogun glandiiler meme i¢in daha uygundur [3,5,18-20]. Bu prosediir, herhangi
bir meme kadranindaki kanseri ¢ikarmak icin ayni adimlar dizisi kullanilarak
gergeklestirilebilir:

5.1.1. eDeri insizyonu — Kesi yeri, meme kanserinin konumuna gore
ameliyatt yapan cerrah tarafindan belirlenir [3,17. ] Dogrudan kanserin
iizerine bir kesi yerlestirildiginde, goriiniir yara izini siirlamak icin genellikle
Kraissl’in gerilim ¢izgileri takip edilir [21]. Ancak onkoplastik yaklasim, kesi
izini gizlemek i¢in ¢esitli secenekler 6nerecektir.

5.1.2. eCildin baltalanmasi — Mastektomi subkutan diizleminde cilt
baltalamas1 gerceklestirin ve baltalamay1 planlanan lumpektomi bdlgesinin
Otesine genisletin. Yag nekrozu i¢in herhangi bir risk faktdrii meveut degilse
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(6rnegin sigara igme, yagl gogiis), cilt kaybi cilt zarinin dortte birinden tigte
ikisine kadar herhangi bir yere kadar uzanabilir.

5.1.3. eNAC’nin zayiflatilmasi (gerektiginde) — Kapsamli rezeksiyon,
NAC’1in eksizyon alanina dogru sapmasina neden olabilir. NAC’ i yeniden
konumlandirilmasi, NAC’1n zayiflatilmasini gerektirir; bu, terminal kanallarin
kesilmesi ve NAC’nin altta yatan meme dokusundan ayrilmasi ve kan akigini
siirdlirmek icin 0,5 ila 1 cm genisliginde glandiiler doku birakilmasiyla
gergeklestirilebilir. Derinin ve NAC’nin zayiflamasiyla tistteki deride bir miktar
uyusukluk meydana gelir ve deri hissinde bir miktar azalma kalic1 olabilir.

5.1.4. Tiimor ve kenarlarin tam kalinhkta eksizyonu — Alt acma
tamamlandiktan sonra tiimdr, deri alti yag dokusundan pektoralis fasyasina
kadar uzanan tam kalinlikta eksize edilir. Daha sonra radyasyon onkologu
icin kanser yatagini isaretlemek iizere ¢evredeki fibroglandiiler doku i¢indeki
defektin tabanina dort ila alti isaretleme klipsi veya alternatif bir isaretleyici
[15] yerlestirilir.

5.1.5. Tam kalinhkta meme dokusunun yeniden yakinlastiriimasi
— Kanser ¢ikarildiktan sonra, lumpektomi defektini kapatmak i¢in ¢evredeki
meme dokusunu ilerletin. Hasta ayakta durdugunda cilt gukurlasmasini dnlemek
icin hem yiizeysel mastektomi diizleminde hem de retromammary alanda daha
fazla baltalama gerekli olabilir. Kanserin rezeksiyonu sonucu olusan defekti
kapatmak i¢cin meme dokusu gogiis duvarindan pektoralis kasi ile meme bezi
arasindaki diizlemde kaldirilir ve ilerletilir. Doku ilerleme yonii, fibroglandiiler
defektin konumuna ve onu kapatmak i¢in kaydirilabilecek fazla dokuya bagh
olarak ayarlanabilir. Defekt, kesintisiz 3-0 emilebilir yatak siitiirleri kullanilarak
en derin kenarlardan dikilir. Genellikle gogiis duvarmna sabitleyici dikisler
koymayiz, boylece yeniden yakinlagtirilan meme dokularinin gégiis duvari
iizerinde hareket etmesine ve hasta dik durdugunda dogal bir pozisyona
gegmesine izin veririz. Daha sonra deri alti dokusu tek tek emilebilir dikislerle
kapatilir ve cilt de emilebilir deri alt1 dikislerle kapatilir.

5.1.6. Minér NAC yeniden konumlandirmasi Kapsamli rezeksiyondan
sonra, NAC 1 eksizyon alanina dogru yer degistirmesini 6nlemek i¢in genellikle
NAC yeniden konumlandirmasi 6nerilir. Mindr NAC yeniden konumlandirmast,
eksizyon defektinin karsisindaki periareolar derideki hilal seklindeki alanin
deepitelizasyonuyla gerceklestirilebilir [3]. Radyoterapiden sonra yapilmasi zor
oldugundan, ilk rezeksiyon sirasinda NAC yeniden merkezilestirme yapilmalidir.

5.2. Karmasik teknikler Bu daha karmasik teknikler, kanser rezeksiyonuna
erisim saglarken memeyi yeniden sekillendirmek ve NAC’yi cilt zarfi {izerinde
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yeniden konumlandirmak amactyla mastopeksi prosediirlerinden tiiretilmistir.
Bu teknikler meme hacminin yiizde 20 ila 50’sini ¢ikarmak i¢in kullanilabilir
[3]. En yaygin olarak kullanilan karmasik onkoplastik teknikler arasinda lateral
segmentektomi, yarasa kanat mastopeksi, merkezi meme koruyucu cerrahi
(BCS), rediiksiyon mammaplastisi, dikey mastopeksi ve donut mastopeksi yer
alir [5,13,18-20,22,23]. Meme lezyonunun konumuna ve meme biiylikligiine
gore cikarillacak doku miktarina gore her hasta i¢in bu tekniklerden bir veya
birkag1 secilebilir (15,24,25). Diger karmagik onkoplastik teknikler arasinda
meme ucu koruyucu mastektomi ve meme kiiciiltme ve rezeksiyon veya simetri
amactyla yapilan mastopeksi yer alir.

5.2.1. Paralelkenar cilt kesisi Cilt kesisini planlamanin basit bir yontemi,
cilt iizerinde bir paralelkenarin taslagini ¢izmektir. Uzun bir elips veya
paralelkenar kesi, cilt kesi modelinin daraltilmasi ve yuvarlanmasi yoluyla
yapilir, boylece esit uzunluktaki iki kesi siki bir “V” olusturacak sekilde birlesir,
bu da kapatildiginda kdselerdeki herhangi bir “kopek kulagi” deformitesini
en aza indirecektir. Ustteki derinin ¢ikarilmasi, memenin cukurlagmasini
veya cukurlasmasini dnler. Teknik sekilde gosterilmektedir (resim 1). Iki esit
uzunlukta ¢izgiye sahip yuvarlak bir paralelkenar ¢izilir, bdylece altta yatan
hedef lezyon ve ¢evre dokularla birlikte eksize edilecek deri adasi isaretlenir.
Cerrah cilt elipsini tasarlarken dikkatli olmalidir ¢iinkii ¢ok genis bir adanin
cikarilmasit NAC’1n 6nemli 6l¢iide kaymasina neden olabilir.

5.2.2. Lateral segmentektomi Lateral segmentektomi, paralelkenar bazl
BCS’nin bir varyasyonudur ve 6zellikle saat {i¢ ve dokuz pozisyonlar1 da dahil
olmak iizere lateral memede yer alan kanserler i¢in faydalidir. Cilt isaretleri ve
prosediirti resimde gosterilmektedir. Deri paralelkenari radyal olarak yerlestirilir
ve paralelkenarin meme ucuna en yakin olan kdsesinde tasarim, rezeksiyon
sonras1 kapali insizyonun periareolar ¢izgiye teget NAC’ye yaklasacagi sekilde
konumlandirilmalidir. Bu, skar kontraksiyonundan kaynaklanabilecek bir
durum olan NAC’nin lezyona dogru sapmasinit azaltir. Bu radyal yaklagim,
meme ucuna daha fazla ¢ikint1 saglayarak tamamen yatay bir yara izinin neden
olabilecegi asag1 dogru yer degistirmeyi Onler.

5.2.3. Yarasa kanadi mastopeksi -Yarasa kanadi mastopeksisi, meme
ucunun kendisini feda etmeden NAC’ye bitisik veya derindeki kanserlerin
rezeksiyonuna izin verir. Bu yaklagim daha merkezi yerlesimli lezyonlarda
memenin herhangi bir kadraninda kullanilabilir. Yarasa kanadi yaklagimi, tam
kat rezeksiyonda ortaya ¢ikan fibroglandiiler defekti kapatmak i¢in mastopeksi
kapatmay1 kullanarak ayni1 anda NAC canlili§in1 ve meme tiimsegini korur. Bu



122 4 ¢ GENEL CERRAHIDE GUNCEL CALISMALAR

islem meme baginin bir miktar kalkmasina sebep olabileceginden karsi memeye
gore asimetri olusturabilir. Istenirse, ayn1 taraftaki BCS ile es zamanl olarak veya
adjuvan radyasyon tamamlandiktan ve tedavi edilen memenin yeni boyutunu ve
seklini “ilan etmesinden” sonra kontralateral kaldirma islemi gergeklestirilebilir.
Cilt isaretleri ve prosediirii resimde gosterilmektedir. Areolanin her iki yaninda
acili “kanatlarla” iki yarim daire seklinde kesi yapilir. iki yarim daire, yaranin
kapanmasinda birbirlerine yeniden yaklastirilmalarina olanak saglayacak sekilde
konumlandirilmistir. Bu deri kanatlarin ¢ikarilmasi, yarim dairelerin, kapanigta
gereksiz deri kivrimlari yaratmadan birlikte kaydirilmasina olanak tanir.

5.2.4. Merkezi meme rezeksiyonu — Merkezi yerlesimli kanser ve buna
bagli NAC tutulumu olan hastalar mastektomi gerektirmezler ve NAC’n ve
fibroglandiiler dokunun negatif kenarlarina sahip kanserin ¢ikarilmasini igeren
BCS i¢in adaylardir. Bu merkezi lezyonlar i¢in Wise modelinin kullanilmas1
memenin 6ne dogru projeksiyonunu koruyabilir. Merkezi kanserler i¢in 10
yillik aktiieryal sagkalim, uzak hastaliksiz sagkalim ve meme niikssiiz sagkalim,
memenin baska yerlerinde meme kanseri ile bagvuran hastalarinkinden énemli
Olciide farkli degildir[26-28]. Merkezi BCS 6zellikle total mastektominin belirgin
asimetri olusturabilecegi biiyiilk memeli kadinlarda degerlidir [13]. Merkezi
kanser rezeksiyonu icin kesi, tim NAC’yi kapsayan biiyiik bir paralelkenar
seklinde yapilir. Cilt isaretleri ve prosediirii resimde gosterilmektedir. Popiilarite
kazanan bir varyasyon da kesiyi dondiirerek ortaya ¢ikan yara izinin ters bir T
olmasini saglamaktir; bu daha sonra NAC rekonstriiksiyonunda kullanilabilir ve
meme kiiciiltme tipi bir gériiniimle sonuglanir.

5.2.5. Hilal mastopeksi - Hafif pitozu olan ve lumpektomi ile aym
zamanda hafif bir diklesme isteyen hasta i¢in hilal mastopeksi iyi bir secenektir.
Hilal mastopeksi, meme ucunu sadece 1 ila 2 cm yukariya hareket ettiren giris
seviyesi bir mastopeksidir. Meme diklestirme miktarinin uygun ve merkezi
olmasi i¢in hastanin dogru bir sekilde isaretlenmesi gerekir. Epidermiste hilal
seklinde bir kesi yapilir ve hilal seklindeki doku deepitelyalize edilir (Sekil 1).
Doku deepitelize edildikten sonra lumpektomiye hilal yoluyla yaklasilabilir.
Bunu hilalin kapatilmasi ve bdylece meme basinin hilal hizasina kaldirilmasi
takip eder. Deepitelize cilt, cilt kapanmasi i¢inde katlanir. Bu, kii¢iik ama fark
edilir bir meme kaldirma (1 ila 2 cm) saglar. Genellikle ayni anda bir simetri
prosediirii gerceklestirilir.

5.2.6. Kiiciiltme mammaplastisi - Bilylk gogiisleri (makromasti)
olan hastalar i¢in, memenin alt yarikiiresinde, saat dort ile sekiz
pozisyonlar1 arasindaki lezyonlarin rezeksiyonu icin kiigiiltme mamaplastisi
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kullanilabilir. Meme kii¢iiltme, radyoterapi i¢in memenin tutarli bir sekilde
konumlandirilmasina yardimcr olabilir ve bu da doz homojenligini artirir [29].
Kiigiiltme mammoplastisi ayn1 zamanda geleneksel BCS’nin ¢evresel kesi
kullanilarak meydana gelebilecegi meme ucunun asagiya dogru donmesini
de Onler. Bu prosediir diger bircok onkoplastik teknikten daha karmasiktir
ve bir plastik cerrah ile birlikte yapilmalidir. Ameliyat sonrasi simetriyi
iyilestirmek icin kontralateral rediiksiyon diistiniilmelidir. Cilt isaretleri ve
prosediirii resimde gosterilmektedir. Anahtar deligi desenli (Bilge desenli)
bir kesi yapilir ve cilt kapatma hazirlig1 icin areolanin iizerindeki derinin
epitelizasyonu giderilir. Bu, NAC’nin ilerletilebilecegi bir pedikiil olusturur ve
meme ucunun kan akisinin korunmasina yardime1 olur. Kanserin konumuna ve
memenin biiyiikligline bagli olarak bazen NAC i¢in agag1 tabanl bir pedikiiliin
kullanilmasi tercih edilebilir. inferolateral veya inferomedial kadranlarda yer
alan kanserler i¢in, NAC cerrahi defektin tersi yonde hareket ettirilirken,
anahtar deligi diizeni daha lateral veya medial eksizyona izin verecek sekilde
hafifce dondiiriilebilir [16]. Meme alt1 bir kesi yapilir ve NAC’yi ve altta
yatan dokular1 harekete gecirmek i¢in gogiis dokusu pektoral fasyadan disseke
edilir. Lezyonun, {izerindeki deri ile birlikte, makroskobik olarak en az 1
cm’lik normal doku sinir1 birakilarak tam kalinlikta eksizyonu gerceklestirilir.
Daha sonraki radyasyon planlamasi i¢in klipler veya baska bir isaretleyici
yerlestirilmelidir. Uyumlu bir meme boyutu ve seklini yeniden olusturmak i¢in
NAC’nin yeniden merkezilestirilmesi gergeklestirilir. Medial ve lateral gogiis
fleplerinin alti oyulur ve eksizyon defektini doldurmak i¢in birbirine dikilir,
boylece tipik bir ters T izi kalir.

5.2.7. Donut mastopeksi - Donut mastopeksi teknigi, meme dokusunun
uzun, dar boliimlerinin rezeksiyonu i¢in {ist veya yan memede yer alan segmental
olarak dagilmis kanserler i¢in en iyi sekilde kullanilir. Donut mastopeksi, yeterli
marj rezeksiyonuna izin verirken goriiniir uzun radyal yara izini onler. Bu
operasyondan sonra sadece periareolar iz goriiliir. Donut mastopeksi NAC’yi
kaldirir ve tedavi edilmemis memeye (2 cm’ye kadar yiliksek) kiyasla hafif
asimetri olusturabilir. Simetriyi saglamak i¢in kontralateral meme kaldirma
islemi yapilabilir. Cilt isaretleri ve prosediirii sekilde gosterilmistir .

Areola gevresinde esmerkezli iki kesi yapilir ve areola derisinin tamamen
devaskiilarizasyonunu onlemeye dikkat edilerek periareolar bir “¢orek” deri
eksize edilir. “Donut” deri adasinin genisligi yaklasik 1 cm olmalidir ancak bu
bir bakima areolanin boyutuna ve beklenen eksizyon derecesine baglidir. Bu
derinin ¢ikarilmasi, hem meme dokusuna yeterli erisime ve maruziyete izin
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vermek hem de genel olarak doku hacmini azaltacak sekilde kalan fibroglandiiler
doku etrafindaki deri zarfinin kapatilmasi i¢in gereklidir.

Deri flepleri NAC gevresinde ¢evresel olarak kaldirilir.

Meme dokusunun kanserli kismi kama seklinde rezeke edilir, alttaki
pektoralis kasindan diseke edilir ve sirkumareolar kesiden disar1 verilir.

Geri kalan meme dokusu ilerletilir ve dokunun periferik apikal koseleri
birbirine sabitlendikten sonra gdgiis duvarina sabitlenir. Daha kii¢iik onkoplastik
rezeksiyonlarda genellikle gerekli olmayan bu sabitleme, iyilesmenin ilk
asamalari sirasinda mobilize edilmis fibroglandiiler dokunun deri zarfi i¢cinde
uygun yonelimini korur ve aksi takdirde biiylik miktardaki meme dokusunun
neden olacagi c¢irkin yer degistirmeyi Onlemek icin gereklidir. yapilan
diseksiyon. Sonraki radyasyon planlamasi i¢in klipler veya baska bir isaretleyici
yerlestirilir.

Areolar acikligin ¢evresine, emilebilir siitlir kullanilarak orijinal NAC’ye
yeniden yaklagan boyutta bir kese ipi siitilir yerlestirilir. Kesintili ters ¢evrilmis
emilebilir dikisler deri altina NAC c¢evresine yerlestirilir, kese ipi dikisi
baglanir ve yaray1 kapatmak i¢in emilebilir subkutikiiler dikisler kullanilir. Bazi
cerrahlar, meme ucunun zamanla genislemesini énlemek i¢in kese ipi (veya
vagon tekerlegi dikisi) i¢in emilmeyen dikis kullanir.

5.2.8. Dikey meme estetigi — Bu prosediire aday olan kisinin yalnizca
hafif ila orta dereceli pitozis ve alt kutup lezyonu olmalidir. Lateral rediiksiyon
cilt rezeksiyonlar1 kullanilmadan dikey olarak yonlendirilmis bir cilt elipsi
igaretlenir. Bu, hem medial hem de lateral doku fleplerinin yaklastirildig: alt
kutuptan ¢ikarilan doku boliimiinii igerir. Ek olarak, meme bas1 etrafindaki ilgili
yuvarlak blok kesi, alt kutup kiiciiltiiliirken ayn1 zamanda NAC’1 da kaldiracaktir.
Nihai sonug, meme alt1 kivrimina kadar dikey orta hat uzantisina sahip dairesel
bir kesi ile elde edilir.

5.2.9. Meme ucu koruyucu mastektomi: Cogu meme cerraht igin
meme ucu koruyucu mastektomi ulasilabilir bir tekniktir. Cogu zaman, ayni
anda aninda meme rekonstriikksiyonu yapacak bir plastik cerrahla birlikte
planlanir. Meme rekonstriiksiyonunu 6grenmis ve kendi prosediirlerini tam
olarak uygulayan bazi meme cerrahlart vardir, ancak ¢ogu cerrah bir plastik
cerrahla ortak olacaktir. Prepektoral doku genisletici yerlestirmenin artan
popiilaritesi goz Oniine alindiginda, bazi meme cerrahlari, bazi bdlgelerde
plastik cerrahlarin bulunmamasi nedeniyle mastektomi sirasinda genisleticinin
nasil yerlestirilecegini 6greniyor. Meme ucu koruyucu mastektominin basarili
olmasi i¢in birkag nokta gerekir:
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e Memenin tamamina ve koltuk altinin tamamina erismenizi saglayacak
bir kesi se¢in. En yaygin olani lateral radyal ve meme alt1 kesileridir. Areola
etrafindaki kesilerden kaginin.

e Mastektominin derialtidiizlemlerini bile par¢alaraayirin. Diseksiyondaki
diizensiz kalinlik derinin vaskiilaritesini zorlar.

e Meme ucunun arkasini keserken daglamaktan kacinin. Akimin iletilmesi
meme ucunun canliligini tehlikeye atar. Ameliyat 6ncesi hastay1 ameliyat sonrasi
meme bas1 iskemi veya kaybi olasiliklar1 konusunda bilgilendirin.

e Meme ucunda kanser olmadigini dogrulamak i¢in retroareolar meme
bas1 dokusunun dondurulmus kesit analizini yapin.

e Kenar nekrozunu dnlemek icin cilt kenarlarindaki asir1 ¢ekisi sinirlayin.
Meme ucu koruyucu mastektominin endikasyonlari ve sonuglari bagka bir yerde
tartisilmistir.

5.3. Simetri prosediirleri — Simetri prosediirleri, kanserle tedavi edilen
memeye benzer bir kozmetik goriiniim elde etmek i¢in kanserli olmayan (karsi
taraftaki) meme iizerinde gergeklestirilen prosediirlerdir. Bu prosediirler, ayni
tarafta gergeklestirilen tekrar prosediiriinii veya daha kiigiik bir meme estetigi
prosediiriinii icerebilir. Genellikle meme ucunun yeniden konumlandirilmasini
veya ayarlanmasini igerebilir. Simetri prosediirii, birincil kanser prosediiriiyle
ayni anda veya daha sonra, tedavi edilen memenin nihai boyutu ve sekli
bilindiginde gerceklestirilebilir. Gecikmis bir simetri prosediirii, radyasyon
sonras1 donemde gelisen kozmetik kusurlar1 daha iyi telafi edebilir. Onkoplastik
meme cerrahisi, hastanin istegi dogrultusunda kanser olmayan tarafta simetri
islemlerinin yapilmasini igerir. Simetri islemini yaparken kendini rahat hisseden
meme cerrahlarmin bunu yapmasit uygundur; aksi takdirde hastay1 bir plastik
cerraha yonlendirmek veya onunla igbirligi yapmak uygundur.

5.4. Tleri teknikler — Meme rekonstriiksiyonunda implant ve flep bazli
tekniklerin tanimlart bu konunun kapsami disindadir ve bunlarin kullanimi
genellikle ileri diizey onkoplastik cerrahlara veya plastik cerrah-meme
cerrah1 ekiplerine mahsustur [3,17]. Meme implantlar1 mastektomi sonrasi
rekonstriiksiyon i¢in kullanilir ve prepektoral veya retropektoral bosluga
yerlestirilebilir. Meme rekonstriiksiyonundaki tiim doku flebi prosediirleri, canli
yag dokusunu viicudun bir bélgesinden memeye tasir. Transvers rektus abdominis
miyokiitan6z (TRAM) flep ve latissimus flep dahil olmak iizere pedikiillii flepler,
kan akisini orijinal anatomik kaynaktan korur. Doku, kan destegiyle birlikte
mobilize edilir ve basit¢e orijinal meme bosluguna dondiiriiliir. Bunun aksine,
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serbest flepler viicudun bir bolgesinden (dondr bolge) alinip baska bir bolgeye
(mastektomi veya alici bolge) alinir. Alict bolge, serbest flebin baglanacagi hem
arter hem de damarlara yeterli kan akisinin bulunmasi i¢in aragtirilmistir. Bu
serbest flepler mastektomi sonrasi rekonstriiksiyonda en yaygin yontem haline
gelmistir. Yaygin olarak kullanilan bir serbest flep, derin alt epigastrik arter
perforator (DIEP) fleptir.

6. Stmirlar

Negatif kenar bosluklari onkolojik meme cerrahisinin temel ilkesidir.
Smirt pozitif olan hastalarda, genellikle ayni kesiden yeniden eksizyon
yapilmast gerekir. Numunenin kii¢iik bir kismimi kapsayan pozitif marji
olanlarda, biyopsi boslugunun tamami yerine sadece marjin o kisminin yeniden
cikarilmasi gerekir. Coklu pozitif marjli hastalar i¢cin mastektomi gerekli olabilir.
Bu tiir hastalarda hem ilk onkoplastik insizyonu hem de meme basi-areolar
kompleksini mastektomi insizyonuna dahil etmek teknik olarak zor olabilir.
Ozellikle mastektomi sonrast meme rekonstriiksiyonu planlaniyorsa bir plastik
cerrahla gorligmeniz Onerilir. Onkoplastik cerrahi olgularinda yeniden eksizyon
oranlart digliktir [10,11,30-32]. Onkoplastik tekniklerle meme koruyucu
cerrahi (BCS) uygulanan 272 hastadan olusan retrospektif bir seride, hastalarin
ylizde 12’sinde pozitif sinir bulunmus, bu da 33 hastada ikinci, {i¢ hastada ise
ticlincli ameliyat1 gerektirmistir (8-11). ,33,34]. Hastalarin yiizde dokuzunda
pozitif marjlar nedeniyle sonugta mastektomi gerekti; mastektomi drneklerinin
ylizde 55’inde rezidiiel hastalik ortaya ¢ikt1 [33]. BCS’de yeniden eksizyon
endikasyonlar1 bagka bir yerde tartistlmistir. Intraoperatif sinir degerlendirme
teknikleri baska bir konuda tartisiimaktadir. Mastektomi teknikleri baska bir
konuda tartisilmaktadir.

7. Komplikasyonlar

Onkoplastik rezeksiyonlara 6zgii postoperatif komplikasyonlar arasinda
meme basi nekrozu, yag nekrozu ve gecikmis iyilesme yer alir [3,13,17,35].
Gergek anatomik diizlemlerde kalarak, titiz hemostaz saglayarak ve yagh
memeye sahip hastalarda agir1 agresif baltalamadan kaginarak bunlar en aza
indirilebilir [3]. Komplikasyon oranlar1 genellikle sigara igenlerde, diyabet
hastalarinda ve fazla kilolu olanlarda daha yiiksektir. Onkoplastik cerrahi
prosediirler icin bildirilen komplikasyon oranlari disiiktir [8,10,36,37].
Tim meme ameliyatlarinda ortak olan diger komplikasyonlar (6rnegin yara
enfeksiyonu) baska bir yerde tartisilmistir.
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8. Sonuclar

Onkoplastik cerrahinin uzun vadeli sonuglari, standart meme koruyucu
cerrahi (BCS) ile karsilastirilabilir veya daha iistiindiir. 2014 yi1linda yapilan bir
meta-analiz, onkoplastik rezeksiyonlarla tedavi edilen hastalarin pozitif marj
oraninin daha diisiik oldugunu (yiizde 21°e kars1 yiizde 12) ve yeniden eksizyon
oraninin daha diisiik oldugunu (yiizde 15°¢ kars1 ylizde 4), ancak mastektomi
tamamlama oraninin daha yiiksek oldugunu (7°ye kars1 yiizde 7) bulmustur. %4),
standart BCS uygulanan hastalarla karsilastirildiginda [36,38,39]. Ug ila bes
yil icinde, onkoplastik rezeksiyon uygulanan hastalarda daha az komplikasyon
(ylizde 16’ya kars1 ylizde 26) ve lokal niiksler (yiizde 4’e kars1 ylizde 7) gelisti
ve memelerinin gériiniimiinden daha fazla memnun kaldilar (ylizde 90°a karsi
ylizde 83) [36]. Birgok rapor, yiiksek genel ve hastaliksiz sagkalim oranlari
ve diisiik lokal niiks, uzak niiks, yeniden eksizyon, mastektomiye doniisiim
ve komplikasyon oranlar1 ile onkoplastik prosediirlerin giivenligine dikkat
cekmektedir [9,10,34,40-42]. 3000’e yakin hasta tizerinde yapilan retrospektif
karsilagtirmali bir ¢alisma, meme kii¢iiltme ile kanseri ortadan kaldirmak i¢in
genis lokal eksizyon ve kalan dokuyu yeniden sekillendirmek i¢in mastopeksi
teknikleri olan terapotik mamoplastinin, hastalarin yiizde 87’sinde memenin
korunmasina izin verdigini ve daha diisik meme kanseri ile iligkili oldugunu
buldu. aninda yeniden yapilanma olsun veya olmasin mastektomiye gore
komplikasyon oranlari (yiizde 21°e kars1 36’ya karsi1 ylizde 37) [43].

9. Estetik meme kanseri

Estetik meme kanseri tedavisi kavrami onkoplastik cerrahiile sinirli degildir.
Radyasyon tedavisi ve neoadjuvan sistemik tedavi de memenin kozmetigini
etkileyebilir. Onkoplastik prosediirleri diger meme kanseri tedavileriyle entegre
etmek, estetik meme kanseri tedavisinin kapsamli hedefine ulasir. Memede
radyasyon degisiklikleri hastaya gore degisir ancak ¢ogu zaman kagimnilmazdir.
Dogru miktarda radyasyonun meme icindeki belirli bdlgelere dogru sekilde
hedeflenmesi i¢in radyasyon onkologuyla birlikte ¢alismak memenin son
gOrliiniimiiniin iyilestirilmesine katkida bulunacaktir. Benzer sekilde kismi meme
radyasyonunun kullanilmasi veya hi¢ radyasyon kullanilmamasi da memenin
nihai goriiniimiinii etkileyebilir. Ek olarak, neoadjuvan kemoterapinin kullanimi
primer timdriin boyutunu kiigiilterek genel kozmetik katki saglayabilir ve daha
az ciddi cerrahiye olanak saglayabilir.
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1. Giris

anser hastalarinin yaklasik %30’unda akciger metastaz1 gelismektedir.

B (1) Kolon ve rektum, bobrek, meme, prostat ve orofarenks karsinomlari

kciger metastazlarinin en sik nedenleri arasinda yer alir. Bununla

birlikte, koryonik karsinom, osteosarkom, yumusak doku sarkomu, testis

tiimorleri, Ewing sarkomu ve tiroid karsinomu gibi kanser tiirleri de akcigerlere
siklikla metastaz yapma egilimindedir. (2)

Pulmoner metastazektomi (PM), cesitli primer solid tiimorden
kaynaklanan ve akcigerlere yayilan metastazlarin cerrahi olarak ¢ikarilmasidir.
Genellikle oligometastatik evrede ve ameliyat1 tolere edebilen tiim hastalarda
cerrahi Onerilmektedir. (3) 1997 yilinda “International Registry of Lung
Metastasectomy” caligmasinda 5.206 PM uygulanan hastalarin uzun dénem
sonuglari, tam rezeksiyon sonrasi sagkalimin 5, 10 ve 15 yilda sirasiyla %36,
%26 ve %22 oldugunu (ortalama sagkalim siiresi 35 ay) gosterdi. (4) Son yillarda
gbgiis cerrahlart tarafindan sikga gergeklestirilen PM, metastatik hastaligin
multidisipliner yonetiminde 6nemli bir rol oynamaktadir. (5)

2. Onkolojik Prensipler Ve Cerrahi Yonler

PM igin onkolojik kriterler arasinda primer kanserin kontrol altinda olmas1
veya kontrol edilebilir olmasi, kontrol altinda olmayan veya kontrol edilemeyen
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ekstratorasik metastazin bulunmamasi, tiimdriin tamaminin, yeterli akciger
rezervi ile birlikte ¢ikarilabilir olmasi, daha diisiikk morbiditeye sahip alternatif
tibbi tedavi segeneklerinin bulunmamasi yer alir. (6) Gogilis Cerrahisi Dernegi
Kanita Dayal1 Cerrahi Is Giicii tarafindan 2019 yilinda metastazektomi oncesi
baz1 genel kriterlerin degerlendirilmesi gerektigini bildirilmistir. Bu kriterler
arasinda en onemlileri, birincil kanser kontrolii, diger torasik dis1 metastazlarin
olmamasi ve tam metastaz rezeksiyonudur. (7) Cerrahinin gerceklestirilmesi
i¢in bu kriterler konusunda cerrahlar arasinda 6nemli bir fikir birligi olmamasina
ragmen, en uygun cerrahi yaklagimi ve rezeksiyon tipini tanimlayan veya
perioperatif lenf nodu (LN) degerlendirmesinin yapilip yapilmayacagini
bildiren bir kilavuz bulunmamaktadir. (8) Bununla birlikte, akciger metastazlari
icin cerrahi rezeksiyon planlanan tiim hastalar belirli prensiplere gore tedavi
edilmeli, multidisipliner ve kisiye 6zel bir sekilde degerlendirilmelidir.

Pulmoner nodiillii hastalarin %15-25’inde lezyonlar akcigerle sinirlidir
ve kiiratif rezeksiyon i¢in uygun adaylardir. (6) Bu sebeple, akciger digindaki
metastatik hastalik i¢in evreleme goriintiileme yoluyla gerceklestirilir. Pulmoner
rezeksiyondan dnce gdgiis ve karin bilgisayarli tomografi (BT) ile incelenmelidir.
Secilmis vakalarda pozitron emisyon tomografisi (PET), manyetik rezonans
gorlintiileme (MRI) veya BT taramasiyla beyin goriintiileme yapilmalidir. (9)

Intratorasik LN tutulumu, PM sonras1 sagkalimin azalmasina neden olabilir.
Kolorektal ve renal hiicreli kanserlerle ilgili yapilan ¢calismalar, bu konuda ikna
edici veriler sunsa da, PM gegiren hastalarda mediastinal LN ¢ikarilmasinin
sagkalimi artirip artirmadigina dair sinirli kanit mevcuttur. (10-12)

Akciger fonksiyon testleri, metastazektomi adaylarmin ameliyat Oncesi
degerlendirilmesinde dnemlidir. Tahmini ameliyat sonrasi birinci saniye zorlu
ekspiratuar volim (FEV1) veya karbonmonoksit difiizyon kapasitesi 6l¢limii
(DLCO), ameliyat dncesi ylirlime veya merdiven ¢ikma gibi egzersiz testleriyle
ek risk smiflandirmasi yapilmalidir. FEV1 veya DLCO tahmini %30 ila %60
arasinda olan hastalar i¢in bu tiir testler uygundur. FEV1 veya DLCO tahmini
%30’un altinda olan hastalara, resmi bir kardiyopulmoner egzersiz testi ile
maksimum oksijen tiikketimi 6l¢iilmelidir. (13)

PM’nin ana amaci, metastazlarin tamamen ¢ikarilmasini saglayarak
miimkiin oldugunca ¢ok akciger dokusunu korumaktir. Genellikle sublobar
rezeksiyonlar tercih edilir, ancak birden ¢ok lezyonun oldugu durumlarda tiim
akciger parankim kaybi dikkate alinmalidir. “Parankim koruma” yontemleri
genellikle altin standart kabul edilir, ancak uygun hastalarda tam bir rezeksiyon
yapmak miimkiin oldugunda, major akciger rezeksiyonlari, gogilis duvari veya
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diger biiyiik yapilarin (diyafram, perikard, iist vena cava) topluca ¢ikarilmasiyla
gergeklestirilebilir. Buyaklasimindiigiik mortalite vemorbidite oranlarinavekabul
edilebilir uzun vadeli sagkalim oranlaria sahip oldugu belirtilmistir. (6, 14, 15)
Radikal rezeksiyon, genellikle wedge rezeksiyonlar1 veya periferik lezyonlarin
cerrahi eksizyonu veya lazer ablasyonu ile elde edilir. Ancak, santral lezyonlarin
tam rezeksiyonunu saglamak i¢in anatomik rezeksiyonlar, yani segmentektomi,
lobektomi veya pndmonektomi gibi daha biiyiik cerrahi miidahaleler gerekebilir.
“International Registry of Lung Metastasectomy” c¢alismasina gore, vakalarin
%67 ’sine wedge rezeksiyonu, %9’una segmentektomi, %21’ine lobektomi ve
%?3’tline pnémonektomi uygulandigi bildirilmistir. (5) Bu bulgular, 2019 yilinda
25 iilkeden 270 klinigin verilerini igeren Avrupa Gogiis Cerrahisi Dernegi
veri tabanina dayanan PM sonuglarinin sunuldugu ¢alisma verileri ile uyumlu
goriinmektedir. Bu veri tabanindan elde edilen sonuglar, vakalarin %61 inde
wedge veya lokal eksizyonun en yaygin cerrahi rezeksiyon yontemi oldugunu
gostermektedir. Ayrica, lobektomili olgularm %39’unda, segmentektomili
olgularin %26’sinda, bilobektomili olgularin %1’inde ve pndmonektomili
olgularin %1’inde anatomik rezeksiyonlar uygulandigi belirtilmektedir. (8)

PM uygulamalarinda pndmonektomi, dikkatlice segilen hastalar disinda
genellikle 6nerilmez. Bu yaklasim, son yillarda pndmonektomi oraninin %3 ’ten
%1’e dlismesinde dnemli bir faktordiir. Pndmonektomi, yalnizca gok dikkatli bir
sekilde secilmis hastalarda ve agik bir cerrahi ve tibbi endikasyonlari oldugunda
diisiiniilmelidir. (8)

3. Torakotomi ve Mini invaziv Cerrahi

Geleneksel olarak, PM i¢in manuel palpasyonla yapilan torakotomi,
Onerilen standart cerrahi yaklasimdir. Torakotominin Onemli bir avantaji,
preoperatif radyolojik incelemeler sirasinda tespit edilemeyen nodiillerin gdzden
kagirilmasimi dnlemek i¢in manuel palpasyonun yapilabilmesidir. Ancak, son
yillarda PM prosediirleri i¢in video yardiml toraks cerrahisi (VATS) yaygin
olarak benimsenmistir. Ancak, VATS sirasinda bazen parmakla palpasyon veya
aletle akciger palpasyonu zorlasabilir. (16) Oligometastatik akciger hastaligina
sahip uygun hastalarda yapilan bir ¢alisma, yalnizca VATS kullanmanin malign
nodiilleri tespit etme konusunda yetersiz olabilecegini gostermistir. (17)
daha az invazif bir yaklagim oldugu i¢in 6nemli bir avantaj sunar ve hybrid
metastazektomi teknikleri ile VATS PM’nin dezavantajlarini asmaya yardimcei
olabilir. (18) Japonya’da PM prosediirlerinin %70’ten fazlas1 VATS kullanilarak
gercgeklestirildigi bildirilirken, Avrupa’da bu oran %58 civarindadir (8, 19)
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Sonug olarak, uygun onkolojik ve tibbi hastalarda, kisaltilmis postoperatif
iyilesme ve artan yasam kalitesi etkileri nedeniyle mini invaziv cerrahi tercih
edilebilir. Ancak, eger mini invaziv cerrahi ile RO rezeksiyon ve akciger parankim
koruma hedeflenemiyorsa, agik cerrahi teknikler (torakotomi, sternotomi veya
clamshell) tercih edilmelidir. (16)

4. Cerrahi Smir

PM prosediirleri sonrasinda cerrahi sinirda lokal niiks, 6nemli bir sorundur
ve %4 ile %31 arasinda degisen bir orana sahiptir. (20) Cerrahi sinir histolojik
incelemede yeterli goriinse de, rezeksiyonlarin yaklasik %10°u mikroskopik
olarak eksik olabilir. Bu nedenle, nodiiliin ¢evresinde koni seklinde bir akciger
parankiminin ¢ikarilmasi ve bununla birlikte her yonde 0,5 ila 1,0 cm’lik normal
akciger dokusu marjmin alinmasi onerilir. (3) Ancak, cerrahi siir mesafesi 7
mm’den az olan rezeke akciger metastazlarinda lokal niiks oraninda anlamli bir
artis gézlenmistir. Bu nedenle, 10 veya 20 mm’lik yeterli marjla birlikte wedge
rezeksiyonu yapilmasi onerilir. (21)

Timoriin boyutu ve lokasyonu, cerrahi siirlart ve potansiyel lokal
niiksii etkileyen diger 6nemli faktorlerdir. Daha biiylik metastatik tiimdrlerin
lokal niiks riski daha yiiksek olabilir. (22) Akciger kenarinda bulunan
timorlerde yeterli cerrahi sinir kolayca saglanabilir. Ancak, bazal segment
gibi lokalizasyonlardaki tiimorlerde yeterli cerrahi sinir elde edilmesi zor
olabilir. Bu nedenle, periferik akciger nodiilleri i¢in wedge rezeksiyonu
onerilirken, daha merkezi lezyonlar i¢in segmentektomi tercih edilebilir. (23)
Segmentektomi, wedge rezeksiyonuna gore daha biiyiik bir cerrahi sinir elde
edilmesine olanak tanirken, kolorektal kanser kaynakli akciger metastazlarinda
segmentektomi ile %2, wedge rezeksiyonu ile %7.3’liik bir cerrahi sinir niiks
orani goriilmektedir. (24)

5. Lenfadenektomi

Ekstratorasik bir solid organ kokenli akciger metastazlarma sahip
hastalarda, intratorasik LN tutulumu, koétii bir prognostik belirte¢ olarak kabul
edilmektedir. (25) Mevcut literatiirde intratorasik LN durumunun PM’de kritik
bir faktor Mevcut literatlirde intratorasik LN durumunun PM’de kritik bir
faktor oldugu vurgulanmasina ragmen, mediastinal lenfadenektominin terapotik
yararlarina dair randomize ¢aligsma sonuglar1 heniiz mevcut degildir. Bu nedenle,
LN’nin sistematik degerlendirmesi ge¢miste yaygin bir uygulama olmamuistir.
Ayrica, pozitif nodiillere sahip hastalarin PM i¢in uygun olup olmadigi konusu
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hala tartismalidir. Ancak, preoperatif doku degerlendirmesi ile radyolojik olarak
siipheli LN’lerin belirlenmesi ve PM ile es zamanli olarak LN diseksiyonunun
degerlendirmesi onerilmektedir. (7)

6. Histolojik Tipe Gore Cerrahi

PM gegiren hastalarda en sik goriilen primer tiimor kolorektal kanserdir ve
vakalarm %10-15’inde akciger metastazi tan1 aninda gozlenir. Genellikle ¢coklu
veya iki tarafli metastaz olarak teshis edilir. Tek lezyon vakalar1 %2-7 arasinda
degismektedir. (27) Cesitli calismalar kolorektal karsinomun metastazektomi
igin uygun bir histolojik alt tip oldugunu gostermektedir ve %68’¢ varan 5 yillik
sagkalim oranlari bildirilmektedir. (28)

PM geciren hastalarda ikinci en sik goriilen primer timor ise renal
hiicreli karsinomdur ve bu vakalarda eksik rezeksiyon, rezeke edilen tiimoriin
sayist veya boyutu ve LN metastazlari gibi faktorler diisiik sagkalim siiresi ile
iliskilidir. (29)

PM ile iligkili diger kanser tipleri arasinda jinekolojik kanserler ve bas ve
boyun karsinomlar1 yer alir. Jinekolojik kanserlerde pulmoner metastaz insidansi
%?2-5 arasinda degismektedir ve PM sonrasi 5 yillik sagkalim oranlart %41
civarinda bildirilmistir. (30) Akcigerler, skuamoz hiicreli karsinom, adenoid-
kistik karsinom ve diger histolojiler dahil olmak iizere bas ve boyun kanserlerinin
uzak metastazlarinin en yaygin hedefidir. Bas ve boyun karsinomlarinda dair
kisitli ¢calisma bulunmaktadir ve 5 yillik sagkalim oranlari %21-59 arasinda
degismektedir. (31)

Akcigerlere metastaz yapma egilimi olan sarkom, cesitli histolojik
alt tiplerden olusur. Yumusak doku sarkomu tanisi alan hastalarin yaklagik
%20’sinde, primer kemik sarkomu tanisi alan hastalarin ise yaklasik %40’inda
izole akciger metastazi gelisebilir. (32) Ozellikle osteosarkom vakalarinda
ilerleyen yillarda %30-40 civarinda akciger metastazi gelistigi gosterilmistir. Bu
tiir durumlarda PM, izole akciger metastazi i¢in kabul edilen altin standart bir
tedavi olarak kabul edilir. (34)

7. Re-do Cerrahi

Tekrarlayan metastazlarin cerrahi olarak ¢ikarilmasi, multidisipliner bir
yaklasimla degerlendirilmeli ve cerrahi miidahalenin gerekip gerekmedigi
dikkatlice belirlenmelidir. Cerrahi endikasyonlar baslangi¢ operasyonuyla
aynidir, ancak tekrarlayan metastazlarin tamamen c¢ikarilmasi ve fiziksel
fonksiyonun korunmasi i¢in preoperatif degerlendirmeler 6zenle yapilmalidir.
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Karar verme siirecinde, faktorler arasinda niiks ile baslangic arasindaki siire,
genel prognoz, tibbi tedavinin beklenen faydasi ve hastanin semptomlar1 géz
oniinde bulundurulmalidir. Ik metastazektomi ile tekrarlayan metastazlar
arasinda daha uzun bir siire gegmesi genellikle daha iyi bir prognoza isaret eder.
Ancak ardisik niikslerle hastaliksiz sagkalim kisalir, semptomlar koétiilesir ve
tedaviye yanit diiser. Bu durumlarda iyilesme olasilig1 diisiik oldugundan, tedavi
hedefi genellikle uzun siireli sagkalim1 olan palyasyondur. Tesvik edici sonuglar
elde edilen hastalara tekrar metastazektomi uygulanabilir. Sonu¢ olarak,
cerrahi endikasyonlar uygunsa ve prognostik faktorler saglaniyorsa, tekrar
cerrahi miidahale diisiiniilmelidir. ilag tedavisi ileri seviyede olsa bile akciger
metastazektomisinin 6nemi devam eder. (35-37)

8. Sonuc¢

PM, akcigerde metastatik timorler olan hastalara uzun vadeli sagkalim
saglayan bir cerrahi tedavidir. Her cerrahi endikasyon, ¢ok disiplinli bir ekip
tarafindan bireysellestirilerek degerlendirilmelidir. En sik kullanilan yontem,
metastazlari ¢ikarirken akciger dokusunu korumak amaciyla yapilan “wedge
rezeksiyonu”dur. A¢ik torakotomi uzun siire standart kabul edilmis olsa da, mini
invazif cerrahi daha az agri, daha kisa iyilesme siiresi ve daha iyi yagam kalitesi
gibi avantajlar sunar. LN tutulumunun kétii prognozu belirlemedeki 6nemi g6z
Online alindiginda, yeterli intraoperatif LN o6rneklemesi, metastatik akciger
hastaliginda temel bir unsur olarak distinilmelidir. Eksik reseksiyon, timor
sayis1 ve boyutu, LN metastazlar1 ve kisa bir niiks siiresi gibi faktorler, sagkalim1
etkileyen belirleyicilerdir. Robot yardimli torakoskopik cerrahi ve VATS gibi
minimal invaziv yaklasimlardaki gelismeler metastatik akciger hastaliginin
tedavisinde altin standart olabilecek bir cerrahi igin umut vermektedir.
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1. Giris

inimal invaziv tekniklerin gelisimi, laparoskopik cerrahinin
Molanaklarlm genisletmis ve bu alanda oOnemli bir gelisme

kaydedilmistir. Laparoskopik cerrahi alaninda elde edilen bu 6nemli
ilerlemeler, kan kaybinin azaltilmasi, doku travmasinin minimize edilmesi,
postoperatif morbidite ve agrinin azalmasi gibi bir dizi avantaja yol agmistir.
(1) Glinlimiizde birgok prosediir, daha kisa hastane yatis siirelerini gerektirir
hale gelmis veya ayaktan tedavi yontemiyle basariyla gergeklestirilebilir hale
gelmistir. Ayrica, laparoskopik cerrahinin teknik zirvesi olan robotik cerrahi,
farkli cerrahi prosediirlerde kullanilmak {izere hizla gelismis ve cerrahiye
uygun olmayan obez hastalar i¢in kurtaric1 bir segenek haline gelmistir [2].
Laparoskopik ve robotik cerrahinin klinik uygulama alanlar1 genisledikge ve
prosediirler daha karmagik hale geldikge, anestezistler igin farkli zorluklar
ortaya ¢ikmaktadir [3]. Bu boliimde, anestezistlerin dikkate almasi gereken
ameliyat kosullari, fizyolojik ve patofizyolojik degisiklikler ve olas1
komplikasyonlar hakkinda bir genel bakis sunulmaktadir. Ayrica, laparoskopik
ve robotik cerrahi geciren hastalarin anestezi yonetimi konusundaki kanitlar
gbzden gegirilmektedir.

143
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2. Laparoskopik Cerrahi Teknigi

Laparoskopik ve robotik cerrahi, agik cerrahi yontemlere gore daha kiigiik
ve hassas kesilerin kullanilmastyla karakterize edilir, bu da dokularin daha az
zarar gérmesini saglar. Optimal goriintiilenme i¢in genellikle pndmoperitoneum
olusturulur ve bu karm bosluguna gaz enjekte edilmesiyle saglanir [4-6].
Pnomoperitoneumun olusturulmasi i¢in oksijen (O2), nitroz oksit (NO),
karbondioksit (CO2) gibi ¢esitli gazlar incelenmistir. CO2, gaz embolisi riskinin
diisiik olmasi nedeniyle O2 ve oda havasina gore daha giivenli bir segenek olarak
kabul edilmistir. NO, bagirsaklarin tirettigi metan ile karistiginda karin i¢i yank
riskini artirabilir [7].

Genellikle, laparoskopik erisim i¢in hastanin karin bosluguna gaz enjekte
edebilen bir trokar veya igne kullanilir. Pndmoperitoneum olusturulduktan
sonra cerrah, aletleri karin bosluguna farkl trokar pozisyonlarindan ilerletebilir.
Cerrahi alanin goriintiisii, kamera trokar1 kullanilarak elde edilir. Daha iyi bir
gOriintii i¢in hastanin 6zel bir pozisyon almasi gerekebilir. Cogu islem sirt
iistlii pozisyonda yapilirken, bazen fizyolojik olmayan pozisyonlar gerekebilir,
ornegin Trendelenburg, anti-Trendelenburg veya litotomi pozisyonlar1. Standart
laparoskopik cerrahide cerrah ve ameliyat ekibi hastanin yaninda dururken,
modern robotik laparoskopide cerrah, aletlerini (6rnegin DaVinci® gibi)
ameliyat masasinin digindan farkli bir konumdan kontrol edebilir, bu da tele
cerrahi yontemiyle miimkiin olur [5].

3. Anestezi ile ilgili olas1 zorluklar
3.1 Hemodinami

Laparoskopik cerrahi, bir dizi faktor araciligiyla hastanin hemodinamik
durumunu etkileyen bir tedavi yontemidir. Bu faktorler arasinda CO2 enflasyonu
ve hasta pozisyonu en kritik olanlardir. Pnoémoperitonyumun baslamasiyla,
intraabdominal basing (IAB) artar ve bu da splanknik venler iizerindeki basincin
ylikselmesine yol acar. Bu durum, laparoskopik prosediiriin baslangicinda
on yiikiin artmasina ve yiiksek kan basincina neden olabilir. Ayrica, agr ve
peritoneal gerilme, nérohumoral yanitin katekolaminlerin serbest birakilmasina
neden olmasima yol agabilir, bu da kan basincinda ve tasiaritmilerde ciddi
artislara neden olabilir [8,9]. Eger IAB, splanknik venlerdeki intraven6z basinct
asarsa (>15 mmHg), venodz kollaps riski ortaya ¢ikabilir; bu etki, daha diisiik
vena cava sikistirmasini artirmak i¢in tersine ¢evrilebilir.

Ayrica, anestezik ajanlar, prostaglandin salinimi (venterasyon sendromu)
ve eslik eden hastaliklarin neden oldugu cerrahi manipiilasyon ve vazodilatasyon
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gibi faktorler de hemodinamik dengesizlige katkida bulunabilir. Hasta
pozisyonundaki degisiklikler de 5Snemlidir. Ornegin, iist karin bdlgesinde yapilan
kolesistektomi gibi islemler, anti-Trendelenburg pozisyonunu gerektirir ve bu,
vendz doniisiin azalmasina neden olarak Kardiyak indeksini (CI) diisiirebilir.
Diger yandan, alt karin bolgesindeki prosediirler siklikla Trendelenburg
pozisyonunu gerektirir ve bu, gdvde yliksekliginin azalmasini saglar, bu da
venoz dontisii artirir ve CI, santral ven6z basing (CVP) ve kafa ici basing (IKB)
artirabilir. Sonug olarak, anestezistin, islemin asamasina ve teknigine bagh
olarak kritik hipertansiyon ve hipotansiyon ile basa ¢ikabilecek sekilde hazirlikli
olmasi gereklidir. IAB’nin yakindan izlenmesi ve hedef degerlerin (<15 mmHg)
stirekli olarak takip edilmesi 6nemlidir [10].

3.2. Solunum Fonksiyonu

Genel anestezi sirasinda progresif kas gevsemesi, akcigerin rezidiiel
kapasitesini  %20’ye kadar azaltabilir [11]. Bu etki, diyaframin felg
edilmesiyle ilgili olup, bazal akciger segmentlerinin ventilasyonunu sinirlar ve
atelektazi gelisimine yol acar. Laparoskopik cerrahi sirasinda pndmoperiton
olusturuldugunda ve i¢ karin basinci arttiginda, karin i¢i organlarin iist dogru
hareketi ve diyafram tizerindeki basing artisi nedeniyle akciger ventilasyonu
bozulabilir. Hastanin Trendelenburg pozisyonu da bu etkiyi artirabilir. Bu
nedenle, laparoskopik cerrahi uygulanan hastalarda akciger ve gogiis kafesi
uyumunda sorunlar yaganabilir ve 6zellikle iyatrojenik hiperkapniyi dengelemek
icin artan dakika ventilasyonu gerekebilir, bu da anestezist i¢in zorlu olabilir.
Akciger ventilasyonunun bozulmasi ve ameliyat sirasinda atelektazi olusumu,
ameliyat sonrasi akciger fonksiyonunu etkileyebilir . Laparoskopik cerrahi
sonrasinda hastalarda vital kapasite ve zorlu ekspiratuar hacmin azaldigi
gozlemlenmistir [12].

3.3. Bobrek ve Karaciger Fonksiyonu

Laparoskopik cerrahi sirasinda, karaciger fonksiyonunu etkileyen
diger faktorler arasinda, CO2 insuflasyonu ile karin i¢i basincinin
artmas1 da yer almaktadir. Bu, karacigerin vendz drenajini azaltabilir ve
karaciger disfonksiyonuna neden olabilir. Karaciger fonksiyonunu daha da
katiilestirebilecek faktorler arasinda, portal vendz basincin artmasi, kan kaybu,
hipotansiyon, hipoksemi ve metabolik asidoz bulunur. Anestezist, karaciger
fonksiyonunu yakindan izlemeli ve gerektiginde miidahale etmelidir. Bu
nedenle, laparoskopik cerrahi sirasinda karaciger fonksiyonunun korunmasi,
hastanin saglig1 a¢isindan biiyiik 6nem tagimaktadir [13].
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3.4. CO2 Emilimi

Laparoskopik cerrahi sirasinda, karin bosluguna verilen CO2’nin
emilimi, IAB, CO2 uygulama yeri ve cerrahi asamaya bagli olarak degisebilir.
CO2’nin emilimi pndmoperitoneumun baslangicinda artar, istikrarli bir diizeye
ulasir ve vendz doniisiin azalmasi nedeniyle tekrar hizlanir. Emilen CO2 daha
sonra akcigerlere taginir ve normal metabolizma sonucu iretilen CO2 ile
birlikte disar1 atilir. Bu nedenle, asit-baz dengesini korumak icin ventilasyon
ayarlar1 yapilmalidir. Pndmoperitoneum sirasinda artan CO2 absorpsiyonuna
kars1 gelmek icin dakika ventilasyonu artirilabilir. Cerrahlar valfsiz trokar
kullanarak solunum mekanigini iyilestirebilir ve pndmoperitoneum siiresince
solunum taleplerini azaltabilir. Ventilasyon ayar1 miimkiin degilse, cerrahlar
[IAB’yi azaltmali veya CO2 akigini durdurmalidir. Asidoz ve hiperkapni,
serebral kan akiginda artisa ve intrakraniyal basing artisina neden olabilir.
Asidoz ayrica pulmoner vazokonstriksiyona ve sag kalp yetmezligi olan
hastalarda kardiyak dekompansasyona yol agabilir. Hastanin gaz degisimi,
asit-baz dengesi ve petCO2 seviyeleri izlenmelidir. Laparoskopik cerrahi
sirasinda hasta pozisyonu, hemodinamik ve akciger fonksiyonlar: iizerinde
etkisi olan bir faktordiir. Hasta pozisyonunun planlanmasi, hava yolu ve
damar erisimi se¢eneklerinin degerlendirilmesi ve izleme planinin yapilmasi
onemlidir.

3.6. Perioperatif Komplikasyonlar

Laparoskopik ve robotik cerrahi iglemleri sirasinda hastalarin anesteziye
bagli olarak beyin 6demi, laringeal 6dem, omuz agrisi, géz yaralanmasi, damar
yaralanmasi, gaz embolisi, ikincil tek tarafli entiibasyon, kardiyak ytiklenme,
pnomotoraks, pnomoperikardiyum ve pndomomediastinum gibi gesitli
komplikasyonlar gelisebilir.

4. Anestezi Yonetimi
4.1. Hasta Secimi

Laparoskopik cerrahi, ilk baslarda siipheyle karsilanmasina karsi,
glinimiizde cesitli endikasyonlari tedavi etmek i¢in giivenli ve etkili bir se¢cenek
olarak kabul ediliyor. Kalp ve akciger hastalig1 olan hastalarda avantajli olabilir
ve zayif hastalarda giivenli bir sekilde uygulanabilir. Kan kaybi ve doku hasari
azalir, agri daha az olur ve hastanede kalig siiresi daha kisa olabilir, bu da
laparoskopinin uzun vadede daha iyi sonuclar saglamasini saglar [14,15]. Ancak,
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kardiyopulmoner sistem iizerindeki stres, asir1 pozisyonlama ve uzun ameliyat
stireleri dikkatli hasta se¢imini gerektirir. Kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler
hastalig1 olan hastalarda ameliyat oncesi detayli degerlendirme ve planlama
onemlidir. Intrakraniyal basing artis1 olan hastalarda laparoskopik cerrahiden
kaginilmalidir. Pnémoperitoneum ve asiri pozisyonlama, intrakranial basincin
artmasina neden olabilir. Cocuklarda, pndmoperitoneum ve pozisyonlamanin
hemodinamik ve pulmoner fonksiyonlar {izerinde daha fazla zararli etkisi
olabilir. Bu nedenle, geng hastalarda altta yatan kardiyovaskiiler ve akciger
hastaliklar1 daha dikkatli bir sekilde degerlendirilmelidir [16].

4.2. Ameliyat Oncesi planlama

Hastanin basarili anesteziye temel olusturan sey, hastanin tibbi gegmisi ve
fiziksel muayenesine dayali risk siniflandirmasi ile olusturulur, bu degerlendirme
fonksiyonel degerlendirme ve ameliyat Oncesi testleri igerir [42]. Anestezi
uzmani, laparoskopik cerrahi tarafindan daha da kotiilestirilme riski tasiyan
kardiyovaskiiler, pulmoner ve metabolik sorunlar1 hastada kontrol etmelidir.
Miimkiinse, temel kardiyopulmoner ve metabolik hastaliklarin tedavisi ve
ilaglarin optimize edilmesi gereklidir. Hava yolu yonetiminin dikkatli bir sekilde
planlanmas1 gereklidir, ¢linkii smirh erisilebilirlik, CO2 emilimi, yiiksek IAB
ile agir1 pozisyonlama, iistesinden gelinmesi gereken zorluklardir. Yiiz veya
larengeal 6dem olasiligi, entiibasyonun gecikmesini veya hava yolu yonetimi
icin geligsmis tekniklerin kullanilmasini gerektirebilir [17,18]. Laparoskopik
prosediirler sirasinda intraoperatif kanama daha az sik meydana geldiginden,
cerrahin kontrol etmesi olduk¢a zor olabilir. Laparoskopik prosediirler uygulanan
hastalarin perioperatif yonetiminde yeterli hasta kan yonetimi hayati 6neme
sahiptir. Ameliyat 6ncesi koagiilopati ve anemi riskini dnlemek dnemlidir, ¢linkii
bu, perioperatif morbidite ve mortalitenin 6nemli bir tahmincisidir. Bu nedenle,
her zaman anemiyi taramak ve tedavi etmek faydalidir, ancak >500 mL kan
kayb riski veya >10% transfiizyon olasilig1 bulunan laparoskopik prosediirler
icin daha da 6nemlidir. Laparoskopik tiimor rezeksiyonu ve vaskiiler cerrahi
genellikle bu kategoriye dahil edilir [19].

4.3. Teknik Secimi

Laparoskopik cerrahi sirasinda anestezi segenekleri arasinda total
intravenoz anestezi (TIVA) propofol veya inhalasyon anestezik ajanlarin
kullanimi bulunur. Her bir yontemin farkli avantajlar1 ve dezavantajlar1 vardir.
TIVA’da propofol kullanimi, postoperatif bulanti ve kusma riskini azaltir
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ve anestezi gazi kullanimini azaltir. Ayrica, propofol, pnomoperitoneum ve
Trendelenburg pozisyonu sonrasi intraokiiler basincin artmasint 6nleyebilir.
Dengeli anestezi ise daha kolay izleme saglar ve inhalasyon anestezisinin
onerilen kardiyoprotektif etkilerine sahiptir. Laparoskopik cerrahide genel
anestezi, spinal reflekslerin bastirilmasi i¢in kullanilir ve remifentanil ile siirekli
analjezi ile daha iyi kontrol saglar [20-22]. Noroaksiyel anestezi sinirli bir
secenektir ve normal akciger fonksiyonuna sahip hastalar i¢in solunum yarari
saglamaz. Genel anestezi, epidural analjezi ile birlestirilebilir ve torasik epidural
analjezi, akciger risk faktorlerine sahip hastalara ek faydalar saglar. Hava yolu
yOnetimi, yeterli ventilasyon saglamak i¢in 6nemlidir ve larengeal maskelerin
kullanimi postoperatif komplikasyonlari azaltabilir. Basing kontrollii ventilasyon
ve noromuskiiler blokaj, akciger koruyucu ventilasyon ve yeterli oksijenasyon
icin en uygun yaklagimdir. Atelektazinin dnlenmesi igin dikkatli akciger agma
manevralari ve uygun PEEP kullanilmalidir [15].

Laparoskopik cerrahi sirasinda hemodinamik degisikliklerin yonetimi
anestezist i¢in 6nemli bir zorluktur. Bu nedenle, remifentanil ile siirekli analjezi
saglamak, intraoperatif kan basincindaki ani yiikselmelerle basa cikmaya
yardimci olabilir. Ayrica, pndmoperitoneum Oncesi intravendz magnezyum
siilfat kullanimi da arteriyel basing artigini hafifletebilir ve anestezinin yonetimini
kolaylastirabilir. Bununla birlikte, her hasta i¢in bireysel bir degerlendirme
yapilmasi ve tedavi planinin uygun sekilde uyarlanmasi 6nemlidir. Anestezist,
hastanin durumunu dikkatlice degerlendirmeli ve gerektiginde uygun tedavi
stratejilerini uygulamalidir [23].

4.4. Monitorizasyon

Laparoskopik prosediirlerde, EKG, nabiz oksimetrisi ve osilometrik kan
basinci 6l¢iimii standart olarak izlenmelidir. Ayrica, kapnografi ve néromuskiiler
blokajin izlenmesi de 6nemlidir. Kapnografi, solunumun CO2’ye uyumunu
takip etmek i¢in kullanilir [19]. PetCO2 ve paCO2 arasindaki farklar, arteriyel
kan gaz1 analizi ile ayarlanmalidir. PetCO2 ve paCO2’nin yakin izlenmesi,
komplikasyonlari tespit etmeye yardimci olur. Kas gevsemesi, cerrahi kosullari
optimize etmek i¢in gereklidir. Derin néromuskiiler blokaji izlemek i¢in post-
tetanik sayim kullanilabilir. Anestezi derinligi EEG cihazlartyla izlenmelidir.
Kardiyovaskiiler risk faktorleri tagiyan hastalar i¢in genisletilmis hemodinamik
monitorizasyon gereklidir [24]. Anestezi uzmani, erisimi kisith olan hastalarda
monitdrizasyonu geciktirebilir.
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4.5. Perioperatif Agr1 Yonetimi

Perioperatif agri yonetimi, laparoskopik cerrahi gibi minimal invaziv
prosediirlerde Onemlidir. Laparoskopik cerrahi, daha kiiclik insizyonlarla
gergeklestirildigi i¢in opioid ihtiyacini azaltir, ancak hala agriya neden
olabilir. Optimal agr1 yOnetimi i¢in preoperatif ve intraoperatif analjezikler
kullanilmalidir. Parasetamol, NSAID’ler ve COX-2 inhibitorleri gibi ilaglar
temel analjezi saglamak i¢in tercih edilir. Opioidler, gerektiginde kullanilabilir.
Bolgesel anestezi teknikleri, opioid gereksinimlerini azaltabilir. Lidokain
inflizyonu ve lokal anestetik infiltrasyonu da agriyr hafifletmeye yardimci
olabilir. Laparoskopik prosediirlerin ardindan ortaya ¢ikan omuz ucu agrisi,
gazin atilmasi ve akciger agma manevralari ile hafifletilebilir [25].

5. Ozel Hasta Alt Gruplari

Bu boliimde, hamile kadinlar, ¢ocuklar ve obez hastalarin laparoskopik
cerrahiye ozel ihtiyaglar1 ve dikkat edilmesi gereken noktalar1 ele aliyoruz.
Hamile kadinlar i¢in, obstetrik olmayan karin cerrahisi nadir olmasa da,
laparoskopik teknikler genellikle tercih edilen yontemlerdir. Ancak, karar
bireysel duruma ve deneyime dayanmalidir. Laparoskopik kolesistektomi
hamile kadinlarda tercih edilen bir tekniktir. Fetal ve uterin durum dikkatli bir
sekilde degerlendirilmeli ve aortokaval kompresyon sendromunu dnlemek i¢in
uygun pozisyonlama yapilmalidir [26].

Cocuklar i¢in, laparoskopik cerrahi uygulanirken fizyolojik farkliliklar g6z
oniinde bulundurulmalidir. Daha kii¢iik karm boslugu ve pozisyonlama nedeniyle
artan i¢ karin basinci, kardiyovaskiiler sistem ve akcigerler lizerinde daha giiclii
etkilere sahiptir. i¢ karm basinc1 8 mmHgynin altinda tutulmali ve parasempatolitik
ilaglara hizli erisim saglanmalidir. Hacim durumu yakindan izlenmeli ve
pnoémoperitoneumun etkilerine uygun sekilde adapte edilmelidir [27].

Obez hastalar i¢in, gogiis ve akciger uyumlulugu zaten azalmis durumdadir,
bu ylizden ventilasyon ayarlarina 6zel dikkat gosterilmelidir. Pndmoperitoneum
indiiksiyonu ve asir1 hasta pozisyonu ventilasyonu daha da kotiilestirebilir ve
atelektazis olusumuna katkida bulunabilir. Bu nedenle, uygun PEEP uygulamasi
ve akciger agma manevralari obez hastalarda hayati 6nem tasir [24].

6. Sonuc¢

Laparoskopik ve robotik cerrahi, hastalar i¢in bir¢ok avantaj sunar, ancak
bazi riskler de igerir. Minimal invazif teknikler daha kiiciik insizyonlar ve daha
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az doku travmasi saglar. Ancak, asir1 pozisyonlama ve pnomoperitoneum,
hastanin fizyolojisine etkili riskler olusturur ve komplikasyonlari yonetmek zor
olabilir. Anestezi uzmanlari, bu prosediirlere hangi hastalarin uygun oldugunu
dikkatlice se¢meli ve intraoperatif zorluklara kargi hazirlikli olmalidir. Kiigiik
insizyonlar, agr1 seviyelerinin diisiik olacagi anlamina gelmez. Laparoskopik
prosediirlerdeki agri yanlis tahmin edilebilir.
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