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I

ÖNSÖZ

Değerli okurlar;

Genel cerrahi pratiği, tıp bilimleri içerisinde en zorlu ve en yoğun 
uygulamaları içeren dal olup, sayısız araştırma ve derlemeler içermektedir. 
Gerek uygulama gerekse teorik olarak güncel bilgilerin sunulduğu bu kitap 
6 bölümden oluşmaktadır. Her bölümde, yazarlar kendi konularındaki teorik 
bilgilerini ayrıntılı bir literatür bilgisi ve kendi tecrübelerini harmanlayarak 
sunmuşlardır. Özellikle tıp öğrencilerinin ve Genel Cerrahi asistanlarının 
faydalanabileceği bir dille hazırlanan bu kitap, Genel Cerrahi’de ilgi çeken ve 
sık görülen hastalıklar grubundan bilgiler sunmaktadır. Bu kitapta emeği geçen 
yazarlar, koordinatörler ve yayınevine katkılarından dolayı teşekkür ederim. 

Saygılarımla � Dr. Öğr. Üyesi Serdar KARAKAŞ
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B Ö L Ü M  I

PEDİATRİK KARACİĞER NAKLİ

Pediatric Liver Transplantation

Serdar KARAKAŞ

(Dr. Öğr. Üyesi), İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Genel Cerrahi A.D
E-mail: drserdarkarakas@gmail.com

ORCID: 0000-0001-8314-7806

Giriş

Pediatrik yaş grupları (0-18) için yapılan karaciğer nakli, tüm karaciğer 
nakilleri içerisinde önemli bir yer tutmaktadır. Amerika Birleşik 
Devletleri’nde her yıl ortalama 500-600 civarında pediatrik karaciğer 

nakli yapılmaktadır. (1) ABD’de daha çok kadavradan karaciğer nakilleri 
yapılırken, ülkemizde daha çok hastanın ebeveynlerinden canlı vericili karaciğer 
nakli (CVKN) yapılmaktadır. Cerrahi teknik ve immünsupresyon alanındaki 
ilerlemeler ile pediatrik karaciğer nakilleri sonrası sağ kalım oranları artmıştır. 
Ancak etyolojik açıdan pediatrik karaciğer nakilleri yetişkinlere oranla farklılık 
göstermektedir. 

1. Çocuklarda Karaciğer Yetmezliği Nedenleri

Çocuklarda karaciğer yetmezliklerinin en sık sebepleri kronik kolestatik 
hastalıklar, akut fulminan karaciğer yetmezlikleri, genetik metabolik hastalıklar, 
kriptojenik karaciğer yetmezlikleri, idiopatik portal hipertansiyon ve karaciğer 
tümörleridir. Bunun dışında Budd-Chiari gibi Hematolojik kökeni olan karaciğer 
yetmezlikleri ayrıca ele alınabilir. 

1.1 Kronik Kolestatik Hastalıklar

1.1.1 Bilier Atrezi

Bilier atrezi, hem pediatrik kronik kolestatik karaciğer yetmezliğinin hem 
de pediatrik karaciğer nakillerinin en sık sebebini oluşturmaktadır. (2) Hastalık 
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safra yollarının ilerleyici konjenital fibrosizi ile yenidoğan döneminden 
itibaren başlar. Genellikle doğumdan itibaren ilk iki ay içerisinde geçmeyen 
ve ilerleyen sarılık neticesinde tanı konulur. (3) Ön tanı genellikle Ultrason 
görüntülemelerinde safra yollarının yokluğu, kesin tanı ise ameliyatta çekilen 
kolanjiografi ve biyopsi ile konur. Hastalara ilk iki ayda Kasai portoenterostomisi 
ameliyatı yapılır. Hastalığın bilinen kesin tedavi yöntemi karaciğer naklidir. 
Karaciğer naklinde başarı, erken tanı ve erken portoenterostomi yapılması, 
çocuğun kilosunun mümkün olan en yüksek düzeyde olması ( > 5 kg), 
preoperatif yoğun bakım gerektiren bir durumun olmaması ile alakalıdır. 
Ayrıca ameliyat esnasında düşük kan transfüzyonuna gereksinim duyulması ve 
ameliyat sonrasında hepatik arter trombüsünün gelişmemesi de karaciğer nakli 
sonuçlarına olumlu etki eder. 

1.1.2 Progresif Familial İntrahepatic Kolestaz (PFIC)  

PFIC, safra asitlerinin hepatositlerden salınımının defektif olmasıyla 
karakterize otozomal resesif geçişli hastalıklar grubudur. Bu hastalık grubu 
genellikle yenidoğan veya erken çocukluk çağında sarılık, kaşıntı ve büyüme 
geriliği ile kendini gösterir. Dört tipi olmakla birlikte, klinikte daha çok PFIC-1 
ve PFIC-2 tipleri ağırlıklı olarak görülmektedir. 

1.1.2.1 PFIC-1

PFIC Tip1, P tipi ATP ase genindeki (FIC) defektinden kaynaklanır. 
(4) Hastalık otozomal resesif geçişlidir. Yenidoğan ve erken çocukluk çağı 
döneminde şiddetli hiperbilirübinemi, kaşıntı ve büyüme gelişme geriliği 
mevcuttur. Diğer tiplerden farklı olarak, karaciğer nakli sonrası karaciğerde 
yağlanma ve diare gibi semptomlar devam edebilmektedir. Bunun nedeni, 
FIC gen defektinin, karaciğerin yanı sıra barsaklar gibi vücudun diğer 
organlarında da bulunabilmesidir. Klinik olarak şiddetli sarılık ve safra atılım 
bozukluğu olduğu halde, kan gamma-glutamyl transpeptidase (GGT) düzeyleri 
normal seviyelerdedir. Tedavi yöntemi olarak öncelikle Ursodeoxikolik asit 
ve Rifampisin gibi medikal tedaviler, yanıt alınamaması durumunda bilier 
diversiyon ameliyatı ve karaciğer nakli önerilmektedir. 

1.1.2.2 PFIC-2

PFIC Tip 2, safra tuzu atım pompası (BSEP) nı kodlayan SPGP genindeki 
defektten kaynaklanan otozomal resesif bir hastalıktır. (5) Bu hastalar da erken 
çocukluk çağı döneminde şiddetli kolestaz ve karaciğer yetmezliği tablosu ile 
başvururlar. Bu hastalarda da laboratuar olarak yüksek bilirubin düzeylerine 
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rağmen kan GGT düzeyleri normal saptanmaktadır. PFIC-2 de diğer tiplerden 
farklı olarak karaciğer nakli sonrası hastalık nüks edebilir. 

1.1.2.3 PFIC-3 

PFIC Tip 3, ABCB4 genindeki mutasyonlar sonucu MDR3 (Multidrug 
Resistance Protein 3) proteini sentezinin bozulmasıyla meydana gelmektedir. Bu 
hastalarda hücre zarındaki fosfatidilinositol translokasyonu bozuk olduğundan, 
safra asiti transportu bozulmuştur. (6) PFIC Tip 3, PFIC Tip 1 ve 2 ye nazaran 
daha iyi seyirli olmakla beraber önemli oranda kronik karaciğer yetmezliği 
ile gidebilmektedir. Bu hastalarda diğer iki tipten farklı olarak yüksek GGT 
düzeyleri mevcuttur. 

1.1.2.4 PFIC-4

PFIC Tip 4 te TJP2 geninde mutasyon mevcuttur. Bu tipte de tıpkı PFIC 1 
ve 3 te olduğu gibi hiperbilirubinemi ile birlikte GGT seviyeleri normaldir. 

1.1.3 Alagille Sendromu

Alagille sendromu, interlobuler safra duktuslarının kaybı ile giden otozomal 
dominant geçişli bir hastalıktır. (7) Hastalık kronik kolestaz, daha çok pulmoner 
vasküler stenoz un eşlik ettiği kardiyak anomaliler, kelebek vertebra, gözde 
posterior embriyotokson ve dismorfik fasial defektlerle karakterizedir. Alagille 
sendromlu hastalarda genellikle büyüme ve gelişme geriliği de mevcuttur. 
Medikal tedavilerden fayda görmeyen hastalarda öncelikle bilier diversiyon, 
daha sonra karaciğer nakli düşünülmelidir. 

1.1.4 Primer Sklerozan Kolanjit

Primer Sklerozan Kolanjit (PSK), safra yollarının ilerleyici 
inflamasyonu, fibrozisi ve striktürü ile giden otoimmün kökenli bir hastalık 
grubudur. Tanı kolanjiografi yardımı ile konulur. Bu hastaların tedavisinde 
öncelikli olarak steroid tedavisi, ardından küratif tedavi olarak karaciğer 
nakli önerilmektedir. (8)

1.2 Akut Fulminan Karaciğer Yetmezliği

Pediatrik akut karaciğer yetmezliği, kompleks, hızlı ilerleyen ve bilinen bir 
karaciğer yetmezliği olmayan çocuklarda, tetikleyici bir mekanizma ile ortaya 
çıkan karaciğer yetmezliği tablosudur. Akut karaciğer yetmezliği tanısı için; 

- Karaciğer hastalığı tanısı konulduktan 8 hafta içerisinde karaciğer 
yetmezliği bulgularının gelişmesi,
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- Plazma AST ve ALT değerlerinin  > 100 IU/L olması, Total Bilirubin 
düzeyinin > 5 mg/dl olması ve/veya GGT düzeyinin > 100 IU/L olması,

- Ensefalopati ile birlikte, protrombin zamanının (PT) > 15 sn veya 
international normalized ratio (INR) düzeyinin > 1.5 olması veya 

- Ensefalopati olsun veya olmasın, PT  > 20 sn veya INR > 2.0 sn olması 
gerekmektedir (9).

Fulminan karaciğer yetmezliğinin etyolojisinde genellikle spesifik bir 
faktör bulunmamakla birlikte bilinen en sık etkenler, parasetamol ve mantar 
toksisitesidir. Hastaların bir kısmı karaciğer nakline gerek kalmadan destekleyici 
tedavilerle yetmezlik tablosunu aşabilmektedir. Parasetamol toksisitelerinde 
karaciğer nakline daha seyrek gerek duyulurken, idiopatik yetmezliklerde daha 
sık karaciğer nakli gerekmektedir. Etyolojisi aydınlatılmış hastaların prognozu 
daha iyi seyretmektedir. Günümüzde idiopatik vakaların oranı % 30 seviyelerine 
gerilemiştir (10). Fulminan karaciğer yetmezliğinin prognozu King’s College 
kriterleri ile belirlenmektedir ve bu kriterler karaciğer nakli endikasyonu 
koydurur (Tablo -1). Yaşın küçük olması ve ensefalopati bulgularının başlaması 
kötü prognostik göstergelerdir ve acil nakil endikasyonu vardır. (11)

Tablo -1: King’s College Kriterleri

Asetaminofen İlişkili Fulminan Yetmezlik

Arter pH sı < 7.3 

Veya

PT > 100 sn, INR > 6.5

Serum kreatinin > 3.4 mg/dl

Grade III-IV ensefalopati

Asetaminofen Dışı Fulminan Yetmezlik

PT > 100 sn, INR > 6.5 (Ensefalopati olsun veya olmasın)

Veya Ensefalopati olsun veya olmasın, aşağıdakilerden 3 tanesinin 
olması

Yaş < 10 veya > 40

Ensefalopati gelişene dek geçen sarılıklı sürenin > 7 gün olması

Serum bilirubin > 17.5 mg/dl 

INR > 3.5

Etyolojinin non-A, non-B hepatiti veya ilaç reaksiyonu olması
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1.3 Genetik ve Metabolik Hastlalıklar

Genetik metabolik karaciğer hastalıkları, akraba evliliğinin daha çok olduğu 
ülkelerde sık rastlanmaktadır. Çoğu otozomal resesif geçişlidir. Çocuklarda 
kronik karaciğer yetmezlikleri açısından karaciğer nakli endikasyonları içerisinde 
bilier atrezi den sonra yer almaktadırlar. En sık üre siklus defektleri, ⍺-1 anti-
tripsin eksikliği, Kistik fibrozis, Wilson hastalığı, Glikojen depo hastalıkları, 
Tirozinemi gibi hastalıklar görülmektedir. Ülkemizde yoğun karaciğer nakli 
yapılan merkezlerin verilerine göre metabolik hastalıklar sırasıyla; i) Wilson 
Hastalığı, ii) Tirozinemi ve iii) Glikojen Depo Hastalığı’dır.

1.3.1 Wilson Hastalığı 

Karaciğerde bakır metabolizması bozukluğu ile giden ve vücutta başta 
beyin ve kornea olmak üzere,  karaciğerde bakır atılımının bozulması sonucu 
bakır birikimi ile giden otozomal resesif genetik metabolik bir hastalıktır. 
Hastaların küçük bir kısmında akut karaciğer yetmezliği gelişir (% 5). Hastalık 
hepatik, nörolojik ve psikiyatrik semptomlarla ilerler. (12) Hastaların çoğu 5 - 
35 yaş arasında tanı almakla birlikte, aile öyküsü olanlarda tarama yöntemleriyle 
semptomlar ortaya çıkmadan da tanı konulabilmektedir. (13) Tanıda kan 
seruloplazmin seviyelerinin düşük olması, gözde Keiser-Fleischer halkasının 
belirmesi ve idrarda bakır atılımının yüksek olması önemlidir. Hastalığın kesin 
tedavi yöntemi karaciğer naklidir. 

1.3.2 ⍺-1 Anti-Tripsin Eksikliği

⍺-1 Anti-Tripsin Eksikliği, akciğer ve karaciğeri etkileyen, proteolitik 
bir enzim olan elastazın proteaz inhibitörü olarak görev yapamaması sonucu 
ortaya çıkan bir hastalıktır. (14) Akciğerde ortaya çıkan patoloji, nötrofil elastaz 
ın akciğer dokusundaki elastaz ı sindirmesi sonucu ortaya çıkan amfizem 
şeklindedir. Karaciğerdeki patoloji daha farklı gelişmektedir ve hepatositlerden 
sekrete edilemeyen varyant Alfa-1 antitripsin in yol açtığı toksisite sonucu 
ortaya çıkmaktadır. Hastalığın tek etkin tedavi yöntemi karaciğer naklidir. 

1.3.3 Glikojen Depo Hastalıkları (Tip 1a, 1b, 3 ve 4)

Glikojen depo hastalıklarında temel sorun, hepatositlerde glikojen yıkımında 
bozukluk olması sonucu medikal tedavi ile kontrol edilemeyen hipoglisemi ve 
siroz gelişmesidir. Böyle bir durumda karaciğer nakli gerekmektedir. Tip 1b de 
karaciğer yetmezliğine böbrek yetmezliği de eşlik edebilir. Böyle bir durumda 
kombine karaciğer ve böbrek nakli yapılması gereklidir. 
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1.4 Tümörler

Çocuklarda karaciğer nakli veya rezeksiyon gerektiren en sık karaciğer 
tümörü hepatoblastomdur. Genellikle erken çocukluk çağında tanı konulur 
ve geç dönemde yakalanırsa akciğer ve kemik metastazları gelişmiş olabilir. 
Hastalara erken tanı konması karaciğer nakli şansını artırır. Hastaların hemen 
hepsine neoadjuvan veya adjuvan kemoterapi gerekmektedir. Bu tümörler, 
yetişkindeki hepatoselluler kanserlere göre daha hızlı bir seyir gösterirler. 

2. Karaciğer Yetmezliği ile Gelen Hastanın Karaciğer Nakline 
Hazırlanması

Hastanın karaciğer nakline hazırlığında akut veya kronik karaciğer 
yetmezliğinde olup olmaması önemlidir. Hasta akut karaciğer yetmezliğinde ise, 
ensefalopatisinin olup olmaması, idrar çıkımı, enfeksiyon parametreleri ve kan 
amonyak ve bilirübin düzeyleri kritik önem arz etmektedir. Hastada amonyak 
yüksekliği varsa plazmaferezle kan amonyak ve bilirubin seviyeleri düşürülür. 
Yine bu tip hastalarda laktulozlu lavman tedavisi barsaktan kaynaklanan amonyak 
ve laktat yüksekliğini azaltmak için kullanılır.(15) Karaciğer destekleyici tedavi 
olarak N-asetil sistein infüzyonu verilebilir. Azot metabolizması bozulduğu 
için proteinden kısıtlı diyet verilmesi, hipogliseminin önüne geçebilmek için 
sıkı kan şekeri takibi gerekmektedir. Barsaklardaki amonyak metabolizmasının 
bozulmasına bağlı flora değişikliği oluşması nedeniyle Neomisin, Metronidazol 
ve Vankomisin gibi anaerobik etkinliği olan tedaviler verilebilir. (16) Yine 
safra asiti atılım bozukluklarında, barsaklardan safra asiti emilimini artıran 
Ursodeoxikolik asit içeren tedaviler verilebilmektedir. 

Hastaların preoperatif kardiyak, enfeksiyöz, solunum ve renal kapasiteleri 
belirlenmelidir. Tüm hastalara preoperatif EKO ve hepatopulmoner sendrom 
öyküsü olan hastalara SFT yapılmalıdır. Tüm hastaların preoperatif kan kültürü 
ve viral parametreleri (CMV, EBV, HSV, Hepatit b vs.) değerlendirilmiş 
olmalıdır.  Enfeksiyon parametreleri yüksek olan veya kültürlerinde üreme olan 
hastada karaciğer nakli kontrendikedir. Preoperatif bakılması gereken en önemli 
parametrelerden birisi de alıcının Portal Veni dir. Portal Ven trombüsü gelişmiş 
olan bir hastada karaciğer nakli kontrendikedir. Hastanın ameliyata hazırlık 
aşamasındaki en önemli faktörlerden birisi de donörünün anatomik vasküler 
yapısıdır. Vasküler yapısı yetersiz olan donör olması durumunda hastanın 
karaciğer nakli şansı ortadan kalkar. 



PEDİATRİK KARACİĞER NAKLİ        7

3. Karaciğer Nakli Prosedürü

Ülkemizde kadavra bağışı yetersiz olduğundan, çocuk hastalara daha 
çok anne-baba dan olmak üzere CVKN yapılmaktadır. Anne ve babadan 
alınan karaciğerin bir kısmı, çocuğa nakledilmektedir. Bu kısım, çocuğun 
boy ve kilosu ile uyumlu olmalıdır. Küçük çocuklara, küçük ebatlı segment 
2-3 veya küçültülmüş segment 2-3 gibi karaciğer parçaları takılırken, büyük 
çocuklara sağ veya sol lob gibi karaciğerin yaklaşık yarısını içeren büyük bir 
parça takılabilmektedir. Alıcının (Recipient) karaciğer nakli rezeksiyon ve 
implantasyon aşamalarından oluşmaktadır.

3.1 Rezeksiyon 

Rezeksiyon aşaması insizyon ile başlar. Genellikle J şeklinde veya 
uzatılmış J şeklinde karın insizyonu yapılarak karaciğer ortaya konulur (Resim-
1). Karaciğer bağları serbestlenir. Kronik karaciğer hastalarında genellikle 
sirotik bir karaciğer görünümü mevcuttur (Resim - 2). Falciform ligaman 
serbestlenir ve karaciğerin diafragma ile olan bağlantıları ayrılır. Daha sonra 
Vena Kava ortaya konulur ve karaciğerden Vena Kava’ya dökülen Hepatik Ven 
ler tek tek bağlanarak ayrılır. Daha sonra sağ hepatik ven dönülerek kesilmeden 
önce Hepatoduodenal Liagaman ın serbestlenmesi için hiler bölgeye geçilir. 

Resim-1: İnsizyon Hattı (İnönü Üniversitesi,  
Karaciğer Nakli Enstitüsü, Fotoğraf Arşivi)
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Resim-2: Sirotik karaciğer görüntüsü (İnönü Üniversitesi,  
Karaciğer Nakli Enstitüsü, Fotoğraf Arşivi)

Hiler bölgedeki ana yapılar Vena Porta, Hepatik Arterler (Sağ, Sol) ve 
Koledok tan oluşmaktadır. Hilus diseksiyonu safra kesesi etrafından başlar 
ve Sistik kanal ortaya konulur. Daha sonra mevcut üç ana yapı tek tek ortaya 
konulur. Karaciğer rezeksiyona hazır hale geldiğinde donör karaciğeri de 
hazırlanıp ortama getirilmişse, her üç yapı da klemplenip kesilir ve daha sonra 
major karaciğer venleri de klemplenip kesilerek sirotik karaciğer çıkarılır 
hepatektomi tamamlanır. 

3.2 İmplantasyon

Greft karaciğeri dışarıda uzun süre bekletilmez ancak donörden çıktıktan 
sonra, back-table aşamasında vasküler yapılar modifiye edilirken buzlu 
sapnçlar içerisinde, öncesinde sıvılar ile perfüze edilerek bekletilir. Greft 
karaciğeri genellikle sol lob veya segment 2-3 karaciğeridir ve ortotopik 
olarak karın içerisine yerleştirilir. Öncelikle greft hepatik veni ile recipient 
hepatik veni arasına anastomoz yapılır. Bu esnada Vena Cava ve Portal Ven 
klemplidir. Daha sonra Portal Ven anastomozuna geçilir. Eğer recipient Portal 
Veni hipoplazik ise anastomoz hattına ven grefti konulabilir. Portal venler uç 
uca gelecek şekilde devamlı suturlerle anastomoz yapılır. Portanın dar olduğu 
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durumlarda suturizasyon tek tek de yapılabilir. Portal Ven anastomozu bittikten 
sonra hem Vena Kava’daki hem de Portal Ven deki klempler açılır ve karaciğer 
kanlandırılır. Daha sonra arter anastomozuna geçilir. Greft arteri kadavra 
arterine göre genellikle daha kısa ve dar kalır. Bu yüzden CVKN deki arter 
anastomozu daha zor ve komplikedir. Arter anastomozu 8 loop büyütme altında 
8-0 suturlerle tek tek olacak şekilde yapılır. Anastomoz için recipient in sağ, 
sol veya common hepatik arteri kullanılabilir. Common hepatik artere yapılan 
anastomozların başarı şansı yüksek basınçlı akım nedeniyle daha fazladır. Arter 
anastomozundan sonra safra anastomozuna geçilir. Eğer recipientin Bilier Atrezi 
ve Caroli gibi safra yolu yokluğu ile giden bir hastalığı varsa veya hasta 1 yaş 
altında ise hepatikojejunostomi yapılır. Diğer hastalara uç uca safra anastomozu 
yapılır. (Resim -3). Görüntüleme yapılabilmesi için sistik kanaldan karaciğer 
içerisine katater konulabilir. 

Resim-3: Arter ve Safra Anastomozlarının Görünümü (İnönü Üniversitesi, 
Karaciğer Nakli Enstitüsü, Fotoğraf Arşivi)
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3.3 Karaciğer Nakli Sonrası Takip

Karaciğer nakli sonrası hasta takiplerinde en önemli unsurlar; 
i) Vasküler yapıların görüntüleme yöntemleri ile takibi,
ii) Rejeksiyonun önlenmesi açısından immünsupresyon tedavisi ve 

immünsupresif ilaç düzeyinin takip edilmesi,
iii) Enfeksiyonun önlenmesi
iv) Safra komplikasyonlarının takibi

3.3.1 Vasküler Yapıların Takibi

Karaciğer nakli sonrasında en sık karşılaşılan vasküler problemler hepatik 
arter trombüsleridir. (17) Bunu portal ven ve hepatik ven trombüsleri takip 
eder. Ameliyattan sonraki ilk 10 gün içerisinde her gün düzenli olarak doppler 
ultrasonografi yapılarak vasküler yapılar kontrol edilir ve herhangi bir tıkanıklık 
durumunda acil cerrahi müdahale yapılır. 

3.3.2 Immunsupresyon ve Rejeksiyon

Karaciğer nakli sonrası en sık karşılaşılan sorunlardan birisi de 
rejeksiyondur. Alıcı, farklı bir dokuya karşı önceden sensitize olmuş 
antijenleriyle immünkompleksler oluşturarak, greft endoteline zarar verir ve bu 
da rejeksiyon yani doku reddi ile sonuçlanır. Rejeksiyonu önlemek için ameliyat 
anından itibaren immunsupresan ajanlar verilir. Bu ajanlar; Kortikosteroidler, 
Takrolimus, Siklosporin, Everolimus, Mikofenolat Mofetil, ATG, Basiliximab 
ve Rituximab gibi ajanlardır. Bu ajanlar perop dönemde yüksek doz başlanarak 
densensitizasyona katkı sağlarlar. (18) İlk altı ay içerisinde gelişen rejeksiyonlar 
akut, daha sonraki dönemde gerçekleşen rejeksiyonlar ise kronik rejeksiyon 
olarak değerlendirilir. Akut rejeksiyonda kortikosteroidler ön planda iken, 
kronik rejeksiyonda plazmaferez ve Rituximab gibi seçenekler ön plandadır. 
Her iki durumda da Takrolimus ve Siklosporin ana tedaviyi oluşturmakla 
birlikte, nefrotoksiste ve hipertansiyon durumunda her iki ajana, nörotoksisite 
durumunda Takrolimus a ara verilerek diğer tedavi seçenekleri ile devam 
edilmelidir.

3.3.3 Enfeksiyonun Önlenmesi

Karaciğer nakli sonrası çocuk hastalarda enfeksiyon gelişme ihtimali 
yüksektir. Bunun nedeni geçirilmiş major cerrahi ve immünsupresif ajanların 
vücudun savunma mekanizmasını baskılamasıdır. Enfeksiyonlar en sık 
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ameliyattan sonraki 10 ila 30. Günler arasında görülmektedir. Viral ve fungal 
enfeksiyonlar ön plana çıkmaktadır. Bu ajanlara yönelik postoperatif Gansiklovir 
ve Flukonazol gibi intravenöz antibiyotikler başlanır. 

3.3.4 Safra Komplikasyonları ve Takibi

Karaciğer nakli sonrası en sık görülen komplikasyonlardan birisi de 
anastomoz darlıkları veya kaçaklardır. Bu komplikasyonları görüntülemek 
için hastalara mümkün olduğunca ameliyat esnasında safra yollarına eksternal 
katater konulur. Ameliyat sonrası safra yolları rutin olarak 10. Gün civarında 
görüntülenir. Safra yollarında kontrollü kaçak varsa mümkün olduğunca 
drenlerle dışarı alınır ve girişim planlanır. Girişim olarak da Endoskopik 
Retrograd Kolanjiopankreatografi (ERCP) veya PTK (Perkutan Transluminal 
Kolanjiografi) yapılabilir. Bu girişimler sonucunda kaçak veya darlık olan 
bölgeye stentleme veya kataterleme işlemleri uygulanarak kaçak veya darlık 
azaltılır. 
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1. Giriş

Obezite tüm yaş grupları için kronik bir hastalıktır. Dünya çapında obez 
insan sayısı epidemik oranlara ulaşmıştır (1). Morbid obezitenin cerrahi 
tedavisi için endikasyonlar ilk olarak 1991›de Ulusal Sağlık Enstitüleri 

(NIH) Uzlaşı Geliştirme Paneli tarafından ana hatlarıyla belirtilmiştir (2). Genel 
olarak yönetimi ve özel olarak metabolik ve bariatrik cerrahi anlayışındaki 
önemli ilerlemelerin ışığında, Amerikan Metabolik ve Bariatrik Cerrahi 
Derneği (ASMBS) ve Uluslararası Metabolik Bozukluklar ve Obezite Cerrahisi 
Federasyonu (IFSO), metabolik ve bariatrik cerrahi ve endikasyonları hakkında 
mevcut bilimsel bilgiler hakkında ortak bildiri oluşturmak için bir araya geldi. 
2022’de Amerikan Metabolik ve Bariatrik Cerrahi Derneği (ASMBS) ve 
Uluslararası Obezite ve Metabolik Bozukluklar Cerrahisi Federasyonu (IFSO), 
bariatrik cerrahi için güncellenmiş endikasyonları yayınladı (3) (4). Genel 
hatlarıyla Vücut Kitle İndeksi (VKİ) >40 kg/m2 veya VKİ >35 kg/m2 ve yandaş 
hastalıklar, evrensel olarak uygulanan cerrahi için kriter olarak belirlendi.

Obeziteye bağlı olan ve kilo kaybıyla iyileştirilebilen komorbid durumlar 
şunlardır: Tip 2 diyabet, Obstrüktif uyku apnesi, Hipertansiyon, Hiperlipidemi, 
Obezite-hipoventilasyon sendromu, Pickwickian sendromu, Non-Alkolik 
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Hepatosteatoz, Gastroözofageal reflü hastalığı,Venöz staz hastalığı, şiddetli 
üriner inkontinans, bozulmuş yaşam kalitesi.

Bariatrik cerrahi prosedürler, kilo kaybına üç temel mekanizma ile 
destek sağlar: malabsorpsiyon, hacmen kısıtlama ve açlık-enerji dengesini 
düzenleyen nörohormonal modülasyon. Bazı prosedürlerin hem kısıtlayıcı hem 
de malabsorbtif bileşeni vardır. Vertikal bant gastroplasti (VBG), ayarlanabilir 
gastrik bant (AGB) tamamen kısıtlayıcı prosedürlerdir ve benzer anatomik 
mekanizmaları paylaşırlar. Her ikisi de tek etki mekanizması olarak mide 
hacminin kısıtlanmasıyla katı gıda alımını sınırlar ve ince bağırsağın absorbsiyon 
işlevini değiştirmezler. Bu prosedürler günümüzde artık terk edilmiştir. Sleeve 
gastrektomi ise günümüzde temel hacmen kısıtlayıcı prosedürdür. Ayrıca hacmen 
kısıtlamanın yanında açlığa hormonal etkisi de söz konusu olduğundan diğer 
kısıtlayıcı prosedürlere kıyasla üstündür.  Malabsorptif prosedürler, fonksiyonel 
ince bağırsağın emilim uzunluğunu kısaltarak, ya ince bağırsak emilim 
yüzey alanının baypas edilmesi ya da emilimi kolaylaştıran biliopankreatik 
sekresyonların saptırılması yoluyla besin emiliminin etkinliğini azaltılması 
temeline dayanır. Jejunoileal bypass ve biliopankreatik diversiyon, malabsorptif 
prosedürlere örnektir. Fonksiyonel ince barsak segmentinin etkili uzunluğuna 
bağlı olarak malabsorptif bir operasyonla ciddi kilo kaybı sağlanabilir. 
Bununla birlikte, üstün kilo kaybının yanında protein kalori malnütrisyonu ve 
çeşitli mikro besin eksiklikleri gibi önemli metabolik komplikasyonlar da bu 
prosedürlerde söz konusudur. Roux-en-Y gastrik bypass (RYGB), duodenal 
swich, Biliopankreatik diversiyon/duodenal switch ve tek anastomozlu 
duodenoileal bypass-sleeve gastrektomi kombinasyonu (SADI-S) gibi yerleşik 
prosedürler hem kısıtlayıcı hem de malabsorptif prosedürlerdendir.

Sleeve Gastrektomi (SG), morbid obezite tedavisi için ksıtlayıcı 
prosedürlerden olsa da sadece kısıtlayıcı bir seçenek olarak görülmemelidir. 
Yüksek riskli hastalarda teknik olarak daha zorlu gastrik bypass, biliopankreatik 
diversiyon veya SADI-S’ye giden bir köprü prosedürü olabileceği gibi tek 
aşamalı bir birincil operasyon olarak da kabul edilmektedir. Ayrıca neden olduğu 
hormonal değişiklikler, başarısının sadece gıda alımının kısıtlanmasından 
kaynaklanmadığını göstermektedir. Dünya çapında gerçekleştirilen tüm 
bariatrik operasyonların yaklaşık %90 ‘ını SG ve RYGB oluşturur. Her birinin 
iyi çalışılmış orta ve uzun vadeli sonuçları vardır. Bu bölümde sadece metabolik 
bariatrik cerrahi prosedürlerden sleeve gastrektomiye değinilecektir.

Sleeve gastrektomi, midenin büyük kurvatura tarafından vertikal yönde 
korpusun bir kısmının ve fundusun rezeke edildiği bir parsiyel gastrektomidir. 
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İlk olarak 1990’larda “Magenstrasse ve Mill prosedürü” olarak tanımlanmıştır. 
SG başlangıçta tamamen kısıtlayıcı bir prosedür olarak görülse de mide 
fundusunda bulunan ghrelin üreten hücrelerin çoğunun çıkarılması yoluyla 
anoreksiyaya neden olarak kilo kaybını ayrıca desteklediğini biliyoruz. Genel 
olarak SG, mükemmel kilo kaybı ve obezite ile ilişkili çoğu komorbiditenin 
remisyonu ile sonuçlanır.  Ayrıca teknik kolaylığı ve normal anatomide sınırlı 
değişim nedeniyle diğer bazı bariatrik cerrahi prosedürlerden daha az morbiddir. 
Amerikan Metabolik ve Bariatrik Cerrahi Derneği (ASMBS), Laparoskopik 
SG’yi ya birincil bariatrik prosedür ya da yüksek riskli hastalarda aşamalı 
cerrahi yaklaşımın ilk basamağı olarak kabul etmektedir.

2. Etki Mekanizması

Sleeve gastrektomi, mekanik ve endokrin olmak üzere temelde iki etki 
mekanizmasıyla kilo kaybını destekler:

2.1.Mekanik Etki: Midenin hacmi ve gerilebilirliğini azaltarak restriktif 
kilo verme mekanizmasına katkıda bulunur. Mide hacminde % 70-80 oranında 
azalma sağlar.  

2.2.Endokrin Etki: Santral olarak düzenlenen ağırlık homeostazının; 
diyet,bağırsak ve beyinden salınan hormonların  etkisiyle regüle edildiği iyi 
bilinmektedir (5). Bu hormonlar esas olarak gastrointestinal sistem ve yağ dokusu 
tarafından salgılanır. SG, bu tür hormonların seviyelerini değiştirir. Spesifik 
olarak, açlık ghrelin seviyeleri düşerken, ameliyattan sonra postprandiyal 
glukagon benzeri peptit-1 ve peptit YY artar. Açlık gastrik inhibitör peptit 
seviyeleri ise değişmeden kalır (6). Ghrelin, esas olarak midenin fundusundaki 
oksintik bezler tarafından salgılanan 28 amino asitli bir peptittir. Ghrelin’in 
ana işlevi iştahı uyarmaktır. SG’de, gastrik fundusun uzaklaştırması nedeniyle 
tokluk ghrelin düzeyleri önemli ölçüde azalır ve tokluğu indükleyerek kilo 
kaybını destekler (7). Glukagon benzeri peptit-1(GLP-1), gıda ile temas ettikten 
sonra esas olarak ince bağırsak L hücreleri tarafından salgılanan 30 amino asitlik 
bir peptittir. Bu hormon bir yandan insülin sekresyonunu artırırken (incretin 
etkisi), diğer yandan mide boşalmasını ve bağırsak motilitesini yavaşlatır (ileal 
fren mekanizması). GLP-1, SG’den sonra yükselir ve artan GLP-1 düzeylerinin, 
glikoz metabolizmasını iyileştirerek, açlığı azaltıp tokluğu artırarak kilo 
kaybına katkıda bulunduğu varsayılmaktadır (5). GLP-1’in mide boşalmasını 



16       GENEL CERRAHİDE GÜNCEL KONULAR

yavaşlattığı gösterilmiş olsa da, bir çalışmada mide boşalma süresi SG’den sonra 
hızlanmıştır (47.6±23.2’ye karşı 94.3±15.4 dakika) (8). Bu nedenle SG sonrası 
gastrik geçiş süresi belirlenirken birden fazla mekanizmanın devrede olması 
muhtemeldir. SG’nin ayrıca klinik önemi halen araştırılmakta olsa da glikoza 
bağımlı insülinotropik peptit, safra asitleri ve leptin  düzeylerini değiştirdiği de 
gösterilmiştir (9; 10)

3. Cerrahi Endikasyonları:

Tüm bariatrik prosedürlerde de geçerli olduğu gibi; Vücut kitle indeksi 
(VKİ) ≥40 kg/m2 (eşlik eden herhangi bir hastalık olsun ya da olmasın), Diyabet, 
obstrüktif uyku apnesi, hipertansiyon ve koroner arter hastalığı dahil ancak 
bunlarla sınırlı olmamak üzere kiloyla ilişkili en az bir ciddi komorbidite ile 
35-40 kg/m2 arasında VKI (VKİ 30 ile 35 kg/m2 arasında, kontrol edilemeyen 
tip 2 diyabet veya metabolik sendrom) genel endikasyonlardır.

Sleeve gastrektomi, birincil bariatrik cerrahi seçeneği olabileceği gibi, VKİ 
≥50 kg/m2 olan hastalarda köprüleme prosedürü olarak da kullanılmıştır. Ek 
olarak, SG, laparoskopik ayarlanabilir mide bandının başarısız olduğu hastalar 
için de iyi bir revizyon prosedürüdür (11). Child’s A veya B karaciğer sirozu 
ve böbrek, karaciğer veya kalp transplantı bekleyen yüksek riskli hastalara da, 
ağırlık üzerinden nakil için uygunluğu artırma hedefiyle önerilebilir. Ek olarak, 
bariatrik cerrahi, eklem artroplastisi, karın duvarı fıtığı onarımı veya organ nakli 
gibi diğer özel cerrahilere ihtiyaç duyan hastalarda klinik olarak şiddetli obezite 
için etkili bir tedavidir (12; 13; 14; 15).

3.1. Kontrendikasyonlar

Bariatrik cerrahi prosedürü engelleyen diğer tıbbi veya psikiyatrik durumlar 
şunları içerir: Tedavi edilmemiş majör depresyon veya psikoz, kontrolsüz ve tedavi 
edilmemiş yeme bozuklukları, mevcut uyuşturucu ve alkol kötüye kullanımı, 
yüksek riskli kalp hastalığı, şiddetli koagülopati, yaşam boyu vitamin replasmanı 
da dahil olmak üzere beslenme gereksinimlerine uyum sağlayamama sayılabilir. 
Ayrıca Barrett özofagusu ve kontrol edilemeyen şiddetli gastroözofageal reflü 
hastalığı (GÖRH), SG’nin göreceli kontrendikasyonlarındandır. GÖRH’si 
olduğu bilinen hastalarda SG yapılması tartışmalıdır. Roux-en-Y gastrik baypas, 
şiddetli GÖRH›si olan hastalarda kilo kaybı için SG›den daha iyi bir cerrahi 
seçenektir. SG›den sonra GÖRH semptomları gelişen hastalarda da RYGB›ye 
geçiş gerekebilir (16).
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4. Cerrahi Öncesi Değerlendirme

Bariatrik cerrahi, kapsamlı bir ameliyat öncesi değerlendirme sonrası 
tıbbi, beslenme ve davranış programlarından oluşan bir takip planıyla birlikte 
yapılmalıdır. Böylece hastaya sağlanan kilo kaybının, uzun vadeli olarak 
sürdürülmesine elverişli yaşam tarzı değişiklikleri kolaylaştırılmış olur.

4.1. Psikososyal Değerlendirme

Tüm hastalar, psikososyal işlevsellik, madde kötüye kullanımı veya 
uygunsuz yeme davranışları açısından değerlendirilmelidir. Bariatrik cerrahi 
sonrası ortaya çıkabilecek yeni psikososyal problemler konusunda da tüm hastalar 
eğitilmelidir. Cerrahi öncesi psikiyatrik değerlendirmenin amacı, önceden 
teşhis edilmemiş psikiyatrik bozuklukları belirlemek ve ameliyat adayının 
sürdürülebilir kilo kaybı için gerekli yaşam tarzı değişikliklerini yapmaya 
istekli olup olmadığını belirlemektir. Herhangi bir önemli psikiyatrik bozukluk 
(örneğin, bipolar bozukluk, majör depresyon, antisosyal kişilik bozukluğu), kilo 
verme girişimlerindeki zorlukları en aza indirmek ve postoperatif psikiyatrik 
komplikasyon riskini azaltmak için ameliyat öncesi tedavi edilmelidir. Tedavi 
edilmemiş majör depresyon veya psikoz, kontrolsüz ve tedavi edilmemiş yeme 
bozuklukları ve aktif ilaç veya alkol kötüye kullanımı, bariatrik cerrahi için 
kontrendikasyonlardır. Ayrıca akılda tutulmalıdır ki bariatrik cerrahiden sonra, 
kişilerarası ilişkiler, beden imajı veya günlük işlevsellik ile ilgili sorunlardan 
ciddi, hatta yaşamı tehdit eden psikopatolojilere (örneğin, kendine zarar verme, 
intihar) kadar değişen yeni psikososyal sorunlar ortaya çıkabilir. 

4.2. Beslenme Durumunun Değerlendirilmesi

Bariatrik cerrahi isteyen tüm hastalar, aşağıdaki parametreler açısından bir 
diyetisyen tarafından değerlendirilmelidir.

4.2.1 Kilo Geçmişi ve Yeme Davranışları 

Önceki kilo verme ve yeniden kilo alma kalıpları, yeme alışkanlıkları ve 
yaşam tarzı hakkında kısa ve uzun vadeli postoperatif dönemin yönetimiyle ilgili 
olabilecek bilgiler sağlar. Ayrıca tüm hastaların diyetisyen yardımı ile bariatrik 
cerrahi öncesi, sırası ve sonrası beslenme planları yapılmalıdır. 

4.2.2 Kullanılan İlaçların Değerlendirilmesi 

Potansiyel olarak kilo alımı veya iştah artışı ile ilişkili olabilecek ilaçlar 
arasında antihipertansifler, diyabet ilaçları, hormon terapileri, epileptik ilaçlar, 
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antidepresanlar, antipsikotikler, migren ilaçları ve antiinflamatuar ajanlar 
bulunur.

4.2.3 Vücut Bileşimi ve Enerji Gereksinim Analizi 

Cerrahi öncesi hastanın vücut bileşimi ve enerji gereksinimine ilişkin 
temel bir ölçüm yapılmalıdır. Ameliyattan sonra tekrarlanan ölçümler, kalori 
gereksinimlerinin belirlenmesine ve uzun süreli kilo kaybının sağlanmasına 
yardımcı olacaktır.

4.2.4 Mikro Besin Eksikliği Analizi 

Beslenme odaklı bir fizik muayene ve spesifik bariatrik mikro besin 
(tiamin, B12, A, E, D ve K vitaminleri; folat,demir, ferritin ve kalsiyum) 
değerlendirmesi yapılmalıdır. Bariatrik cerrahi planlanan çoğu kişide en az bir 
mikro besin eksikliği vardır. Erken teşhis, replasman tedavisine ve ameliyat 
sonrası izlemeye olanak sağlar.

4.2.5 Tıbbi Değerlendirme 

Bariatrik cerrahi planlanan kişiler, önerilen cerrahiyi tolere 
edebileceklerinden emin olmak için değerlendirilmelidir. Hipertansiyon, 
diyabet, obstrüktif uyku apnesi, malnütrisyon, restriktif akciğer hastalığı gibi 
komorbid hastalıkları sorgulanmalı ve kişinin cerrahi aday olarak uygunluğunu 
değerlendirmek için fizik muayene yapılmalıdır. Çünkü birçok hastada, 
obeziteleriyle ilgili teşhis edilmemiş hastalıklar mevcuttur.

Uzun süredir devam eden hipertansiyon veya diyabet nedeniyle böbrek 
fonksiyon bozukluğu olan hastalar için kan üre nitrojeni ve kreatinin içeren 
serum biyokimyası görülmelidir. Fizik muayenede hepatomegali ile non-
alkolik hepatosteatoz şüphesi olan hastalara karaciğer fonksiyon testleri yapılır. 
Karaciğer biyopsisi ihtiyacı preoperatif klinik skorlar ve herhangi bir portal 
hipertansiyon/kronik karaciğer hastalığı belirtisi olması durumunda istenebilir. 
Bariatrik cerrahi için başvuran tüm hastalarda başlangıçtaki hemoglobin A1C 
ve açlık glukoz seviyelerine bakılmalıdır. Bilinen veya yeni tanı konmuş tip 2 
diyabet veya prediyabetli hastalar ameliyattan önce tedavi edilmeli ve ameliyat 
sonrası erken dönemde hiperglisemiden kaçınılmalıdır.  Bariatrik cerrahi isteyen 
tüm hastalarda açlık lipid paneli alınmalıdır. Dislipidemi teşhisi konan kişiler 
tedavi edilmelidir. Semptomları olan hastalarda hipotiroidiye yönelik tiroid 
fonksiyon testleri kontrol edilmelidir. 
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Obez bireylerde obstrüktif uyku apnesi (OSA)  prevalansı yüzde 35 ila 
94 arasında değişmektedir ve çoğu çalışma bu oranın yüzde 60’ın üzerinde 
olduğunu bildirmektedir. Bu nedenle, obezite cerrahisi planlanan tüm hastalar 
için anket tabanlı yöntemlerden biriyle OSA taraması önerilir. Polisomnografi 
veya evde poligrafi gibi doğrulayıcı testler, ilk taramaya dayalı olarak OSA’ya 
sahip olan riski yüksek olan kişilere önerilmelidir. Şiddetli OSA ve/veya obezite-
hipoventilasyon sendromu tanısı konan hastalar bir göğüs hastalıkları uzmanına 
sevk edilmelidir. Orta ila şiddetli OSA’sı olanlar da pozitif sürekli hava yolu 
basıncı (CPAP) tedavisinden yararlanabilir. 

Ameliyat öncesi kardiyak değerlendirme için bariatrik cerrahiye özel 
bir protokol yoktur. Bu nedenle standart yaklaşım kullanılabilir. Kardiyak 
fonksiyonel kapasiteleri belirlenip elektrokardiyogram görülmelidir.  Gerekli 
görülen hastalar mutlaka bir kardiyolog tarafından preoperatif dönemde ileri 
kardiyak testler açısından değerlendirilmelidir.

Planlanan bariatrik prosedüre ve hastanın semptomlarına bağlı olarak 
hastalar üst gastrointestinal sistem endoskopisi, özofageal pH çalışması veya 
manometri dahil olmak üzere üst sindirim sistemi için ek değerlendirmeden 
fayda görebilir.

Safra kesesi ultrasonografisi genellikle SG’den önce yapılsa da, SG’den 
sonra gelişen semptomatik safra taşı hastalığı insidansı RYGB’den daha 
düşüktür. Ek olarak, koledokolitiazis gibi biliyer hastalıkların tedavisi RYGB’ye 
göre, SG’den sonra daha kolaydır. Çünkü SG normal duodenal anatomiyi korur, 
bu da oral endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografiye izin verir.

Obezite, başlı başına bazı malignitelerin prevelansını artırır. Bu nedenle, 
bariatrik cerrahi planlanan hastalar yaşları göz önüne alınarak kolonoskopi ve 
mamografi gibi yaşa uygun kanser tarama protokollerine tabi tutulmalıdır. 

4.2.6 Tütün Ürün ve Alkol Kullanımı

Obezite cerrahisinden önceki bir yıl içinde tütün ürünü içmenin 30 günlük 
mortaliteyi ve majör postoperatif komplikasyonları artırdığı bilinmektedir. Bu 
nedenle, bariatrik cerrahi planlanan hastalar, bariatrik cerrahiden en az altı hafta 
önce sigarayı bırakmaya teşvik edilmelidir. Hastalar özel bir sigara bırakma 
programına yönlendirilmelidir. Nikotin replasman tedavisi, ameliyat öncesi 
sigara bırakma programlarında kullanım için güvenli ve etkilidir, diğer ajanlar 
ise bu konuda daha az çalışılmıştır.

Bariatrik cerrahiden önce alkol kullanımının durdurulması önerilir ancak 
bunun tam zamanı bilinmemektedir. Bilinen alkol kötüye kullanımı tanısı olan 
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hastalarda, ameliyattan en az bir yıl önce alkol alımı kesilmelidir. Alkolle ilişkili 
olsun ya da olmasın, bilinen karaciğer hastalığı olan hastalarda postoperatif 
komplikasyon riski daha yüksektir. Bariatrik cerrahiden sonra önemli bir 
alkol kötüye kullanımı insidansı vardır ve bu nedenle her hasta bu konuda 
bilgilendirilmeli ve bunun için izlenmelidir. 

4.2.7 Östrojen İçeren Preperatların Kullanımı 

Östrojen içeren oral kontraseptifler ve hormon replasman tedavisi venöz 
tromboembolik (VTE) olay riskini artırır. Cerrahiden önce ve sonra östrojen 
içeren doğum kontrol yöntemlerinden kaçınılması önerilir. Kadınlar, obezite 
cerrahisinden bir ay önce östrojen içeren oral kontraseptif almayı bırakmalıdır. 
Yalnızca progestin içeren oral kontraseptifler veya rahim içi araç gibi güvenli 
alternatifler için jinekologlarına danışmalıdırlar. Ayrıca, ameliyattan sonraki 
ilk 18 ila 24 ay içinde hamileliğin önerilmeyeceği anlatılmalıdır. Devam 
eden VTE riski nedeniyle perioperatif dönemde en az bir ay östrojen içeren 
kontraseptiflerden kaçınılmalıdır. 

5. Cerrahi Teknik

Günümüzde genel tercih mevcut prosedürlerin laparoskopik olarak 
gerçekleştirilmesi olduğundan bu bölümde laparoskopik sleeve gastrektomi 
hakkında genel cerrahi teknik bilgiler verilmesi amaçlanmıştır. 

Laparoskopik sleeve gastrektomi(LSG), midenin büyük kurvatura 
tarafından yaklaşık %70-80› iniyle birlikte fundusun çıkarıldığı yaklaşık 150-
200 mL›lik bir hacme sahip dar bir gastrik tüp oluşumuyla sonuçlanan vertikal 
parsiyel gastrektomidir.

Cerrahi genel olarak French pozisyonunda gerçekleştirilir. Cerrahi esnasında 
ters Trendelenburg pozisyonu verileceğinden yeterli sabitleme sağlanması 
önemlidir. Derin ven tromboz proflaksisi için her iki alt ekstremiteye aralıklı 
kompresyon uygulayacak pnömotik kompresyon cihazı yerleştirilebileceği gibi 
preoperatif deönemde giyilen kompresyon çorapları da bir seçenektir.

Cerrah ve kamera tutucu hastanın sağ tarafında veya bacak arasında durur; 
birinci asistan hastanın sol tarafına yerleşir.

Laparoskopik cerrahide ilk basamak pnömoperitonium oluşturulmasıdır. 
Bunun için cerrahın tecrübesine bağlı olmakla birlikte birden fazla seçenek söz 
konusudur. Bu seçenekler veres iğnesi kullanımı, optik trokar ile giriş ya da 
Hasson tekniğidir. Veress iğnesi ile kapalı yöntem iki noktadan gerçekleştirilebilir. 
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Göbek üstü sol lateralden giriş veya daha önce geçirilmiş cerrahisi olan hasta 
grubu öncelikli olmak üzere Palmer noktasının kullanımı da bir şecenektir. 
Veres’in güvenli bir şekilde yerleştirilemediği veya başarısız olduğu hastalarda 
da cerrahın tecrübesi doğrultusunda ilk seçenek olarak ilk portun yerleştirilmesi 
için sıfır dereceli bir teleskop yardımıyla optik port kullanılır. Hasson tekniği, 
göbeğin üst kısmında morbid obezlerde de kullanılır ve en güvenli giriş 
yöntemidir. Hangi teknik kullanılırsa kullanılsın karın içi basınç 15-20 mm 
olacak şekilde insuflasyon sağlanır. Pnömoperitoneum oluşturulduktan sonra, 
doğrudan görüş altında ek trokarlar yerleştirilir. Karaciğer ekartörü için 
subksifoid bölgeye 5 mm’lik trokar yerleştirilir. Asistans için 12. kotun hemen 
altında ön aksiller hat sol üst kadrana 5 mm’lik trokar yerleştirilir. Stapler 
kullanımı için sağ paramedian bölgeye ilave 12 mm’lik trokarlar yerleştirilir. 
Toplamda cerrahın tercihine göre 4 ya da 5 port üzerinden cerrahiye başlanır.

İlk adım, Mayo›nun prepilorik veni görülerek piloru tanımlamaktır. Piloru 
tanımlamak önemli bir başlangıç noktasıdır. Çünkü gastrik transeksiyona tipik 
olarak pilordan 2 ila 6 cm uzaktan başlanır. Bazı cerrahlar mideyi pilora yakın 
bir yerden (örn. 2 cm) keserken, diğerleri postoperatif uygun gastrik boşalmayı 
sağlamak için tüm mide antrumunu korumak için mide transeksiyonuna 
pilordan daha uzak noktadan (örn. 6 cm) başlar (17). Mide transeksiyonunun 
yeri belirlendikten sonra, gelişmiş bir damar kapama cihazı kullanılarak 
midede büyük kurvatura devaskülarize edilir. Bu işlem, diyafragmatik hiatusun 
sol krusu net bir şekilde tanımlanana kadar devam ettirilir. Tüm kısa gastrik 
damarları mühürlenmelidir. Büyük kurvaturun tam mobilizasyonu mide 
transeksiyonu sırasında posterior fundusun etkin bir şekilde transeksiyonunu 
sağlar (11). Sol krus görünür hale getirildikten sonra hiatal herni açısından 
hiatal açıklık kontrol edilebilir ve eğer hiatal herni söz konusuysa laparoskopik 
teknikle krurorafi uygulanabilir ancak dikkat edilmesi gereken nokta, gastrik 
transeksiyondan sonra kalan mideye tek kan kaynağı olacağı için sol gastrik 
arterin korunmasıdır (18).

Mide transeksiyonundan önce anestezi uzmanı tarafından transoral 
olarak bir gastrik buji yerleştirilir, pilora doğrudan görüş altında ilerletilir ve 
küçük kurvatura doğru konumlandırılır. Mide transeksiyonu  pilorun 2 ila 6 
cm proksimalinden başlayarak laparoskopik 60 mm’lik lineer stapplerın sıralı 
uygulamaları ile gerçekleştirilir. Son stapler atışını gerçekleştirirken, iskemiye 
ve postoperatif sızıntıya yol açabilecek gastroözofageal bileşkeye çok yakın 
zımbalamadan kaçınmak önemlidir. Uzmanların çoğu kanama ve sızıntı 
riskini azaltmak için zımba hattının güçlendirilmesini önermektedir. Bu, zımba 
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ateşlemesi sırasında bir destek malzemesi kullanılarak veya zımba hattının 
üzerinden sütürasyonla gerçekleştirilebilir (19). Mide kesildikten ve/veya zımba 
hattı dikildikten sonra intraoperatif kaçak testi yapılabilir (20). 

Midenin rezeke edilen kısmı, periumblikal trokar bölgesinden çıkarılır. 
Genişleyen trokar bölgesi daha sonra kapatılarak prosedür tamamlanır.

6. Cerrahi Sonrası Bakım

Komplikasyonsuz bir preoperatif ve intraoperatif seyri olan hastalar 
tipik olarak ameliyathaneden anestezi sonrası birime ve ardından yatan hasta 
cerrahi katına transfer edilir. Kardiyak aritmiler veya koroner arter hastalığı 
ve/veya kronik obstrüktif akciğer hastalığı, uyku apnesi ve/veya astımı olan 
hastalarda 24 ila 48 saat boyunca sürekli kardiyak ve oksijen satürasyonu 
izlemesi önerilir.

Cerrahi yoğun bakım ünitesinde izlem, hastanın komplike veya dirençli 
komorbid hastalıkları olmadıkça veya operasyonda yüksek miktarda kan 
kaybı, kardiyak instabilite veya uzun süreli entübasyon ihtiyacı ile komplike 
olmadıkça nadiren gereklidir.  Hastalara intravenöz sıvı replasmanı gereklidir. 
İdrar çıkışı postoperatif dönemde izlenmelidir. Ameliyat gecesinden itibaren 
erken mobilizasyon sağlanır. Postoperatif bulantı en sık görülen yakınmadır ve 
ondansetron gibi intravenöz antiemetiklerle tedavi edilmelidir. Lokal anestezik 
infiltrasyonu, transvers abdominis plan blokları ve intravenöz asetaminofen 
kullanımıyla narkotik kullanımının en aza indirilmesi de postoperatif bulantı 
ve erken mobilizasyona katkıda bulunur. Ameliyat sonrası 1. günde metabolik 
profili gösterecek kan biyokimyası ve tam kan sayımı yapılır.

Genellikle işlemden sonraki sabah sınırlı berrak sıvı diyeti başlanır. 
Hasta bunu tolere ederse 24 saat içinde tam sıvı diyete geçilebilir.  Stapler hattı 
sızıntısını dışlamak için hastada şüphe uyandırır klinik yok ise rutin radyolojik 
görüntüleme kullanımı önerilmemektedir. Bunun yerine hasta taburcu edildikten 
10 ila 14 gün sonra klinik olarak şüphelenilmesi durumunda yapılması daha 
doğru olacaktır. Ancak bariatrik cerrahiden sonraki ilk birkaç saat ila gün 
içindeki solunum sıkıntısı, önemli doku hipoperfüzyonun neden olduğu laktik 
asidozun solunum kompansasyonunu yansıtabilir. Bu postoperatif cerrahi 
komplikasyonun erken bir işareti olabilir. Ayrıca LSG sonrası kardiyak bir olay 
olmadan dakikada 120 atımdan daha fazla sürekli taşikardi gelişen hastalarda 
postoperatif komplikasyonlar yönünden alarme olunmalıdır. Bu hastaların 
araştırılmasında gecikme olmamalıdır. Ateş, lökositoz, karın ağrısı veya karın 
hassasiyeti olmamasına rağmen taşikardi olması, stapler hattından kaçağın 



LAPAROSKOPİK SLEEVE GASTREKTOMİ        23

klinik yansıması olabileceği akılda mutlaka tutulmalıdır (21). Taburculuk 
esnasında hastalar, 38.1°C’den daha yüksek bir sıcaklık, şiddetli karın ağrısı, 
kesi yerlerinin çevresinde kızarıklık, kesi yerinden akıntı, kusma, göğüs ağrısı, 
nefes darlığı gibi durumlar için bilgilendirmelidir.

Çoğu bariatrik cerrahi geçirmiş hastalar VTE açısından yüksek riskli kabul 
edilir. Bununla birlikte, bu popülasyon için optimal tromboprofilaksi stratejisi 
konusunda fikir birliği olmaması nedeniyle, tromboprofilaksi yaklaşımında 
bariatrik cerrahlar arasında önemli farklılıklar vardır. Amerikan Bariatrik 
ve Metabolik Cerrahlar Derneği kılavuzu tüm bariatrik hastaların mekanik 
profilaksi almasını ve ameliyat sonrası erken mobilizasyonu önermektedir. Ek 
olarak, cerrahın tercihine göre rutin olarak düşük moleküler ağırlıklı heparin 
veya fraksiyone heparinden oluşan profilaksi de kullanabilir. VTE profilaksisine 
taburculukta da devam edilmelidir (22; 23; 24).Hiperkoagülasyon bozukluğu 
olan, daha önce VTE öyküsü olan veya vücut kitle indeksi 60 kg/m2’den yüksek 
olan hastalar gibi VTE için daha yüksek risk düzeyine sahip olduğu düşünülen 
hastalarda uzun süreli VTE profilaksisi uygulaması düşünülmelidir (25).

7.Taburculuk Sonrası Bakım

7.1 Hidrasyon 

Hastalar, ameliyat sonrası için ameliyat öncesi eğitilmelidir ve buna 
hidrasyon da dahildir. Taburcu olduktan sonra sıvı alımı, sıklıkla acil servis 
ziyaretleriyle sonuçlanan dehidratasyon ve mide bulantısı kısır döngüsü 
nedeniyle vurgulanmalıdır.

7.2 Beslenme 

 Bariatrik cerrahiden sonraki ilk 14 gün içinde vitamin ve mineral takviyesi, 
tüm hastalar için günlük bir multivitaminden oluşur. SG hastaları multivitamin, 
vitamin B12 ve demir takviyesi almalıdır (26). Ayrıca bu hastalar cerrahi sonrası 
D vitamini eksikliği riski altındadır ve günlük 2000 uluslararası birim D3 
vitamini ile rutin takviyeye ihtiyaç duyarlar (27; 28).

Varfarin kullanımı gerektiren hastalarda, postoperatif varfarin yeniden 
başlatılırken protrombin zamanı ve INR’nin yakından izlenmesi gerekir, çünkü 
bu hastalar koagülopatik olma eğilimindedir. Bu durum, değişen farmakokinetik 
veya farmakodinamiğe, ilaç etkileşimlerine veya K vitamininin emilimi, alımı, 
depolanmasındaki bir değişikliğe bağlı olabilir. Protrombin zamanı ve INR, 
değerler sabitlenene kadar günlük ölçülmelidir (29).
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Diyet rejimi, gerçekleştirilen bariatrik prosedürün türüne bağlıdır. SG 
prosedürü uygulanan hastalara, taburcu olduktan sonraki ilk iki hafta boyunca 
berrak sıvı tüketimi önerilir. Dehidratasyon yaygın hastaneye tekrar başvuru 
nedeni olduğundan, günlük en az 1,5-2 litre berrak sıvı tüketmelidirler. 
Hastalara daha sonra iki hafta boyunca püre haline getirilmiş bir diyet veya tam 
sıvı tüketmeleri, ardından iki ay boyunca yumuşak bir diyet tüketmeleri önerilir. 
Ameliyat sonrası üçüncü ayda, hastalar düzenli bir diyete geçebilirler.

Uzun vadeli başarı ve mikrobesin eksikliği tespiti için vücut ağırlığının 
ve cerrahi sonrası rejime uyumun sürekli olarak izlenmesi şarttır. Uzun vadede, 
tüm hastalar su içmeye ve mide şişkinliğini artıran gazlı içeceklerden uzak 
durmalıdır. Diüretik etkisi nedeniyle kafeinli içeceklerden kaçınılmalıdır. 
İşlenmiş atıştırmalık yiyecekler ve şekerli içecekler, besin değeri az olduğu ve 
kalori alımını artırdığı için önerilmez. Yağsız protein kaynaklarının tüketimi 
teşvik edilir. Mikrobesin eksikliklerini önlemek için her ziyarette vitamin ve 
mineral takviyesi ihtiyacı gözden geçirilmelidir. Rutin egzersiz teşvik edilmelidir; 
yürüyüş, egzersize başlamak için uygun bir yoldur. Dejeneratif eklem hastalığı 
olan hastalar eklem ağrısını azaltmak için su egzersizinden yararlanabilir.

7.3 Takip Programı

Takip programları bariatrik cerrahlar arasında değişkenlik gösterir. 
Postoperatif komplikasyonların yokluğunda, LSG’i geçiren hastalar tipik olarak 
taburcu olduktan sonraki iki ve dört haftada rutin poliklinik kontrolüne çağrılır. 
Sonraki takipleri 3,6,12. ayda ve  sonrasında yıllık takip şeklinde planlanır. 
Bariatrik cerrahi geçiren hastaların ömür boyu takibi gereklidir.

 Hipertansiyon, diyabet, metabolik eksiklikler, hiperlipidemi ve uyku 
apnesi dahil olmak üzere, her ameliyat sonrası ziyarette ek hastalık durumu 
rutin olarak değerlendirilir. Hipertansiyon obezite ile yakından bağlantılıdır. 
Ameliyata yanıtı izlemek için ameliyat sonrası her ziyarette kan basıncı rutin 
olarak ölçülür ve antihipertansif ilaçlar gözden geçirilir. Diyabet, bariatrik 
cerrahi ile etkili bir şekilde tedavi edilir. İnsülin ve/veya oral anti-hiperglisemik 
ilaç ihtiyacı, ameliyat sonrası erken dönemde her ziyarette değerlendirilmelidir. 
Diyabet şiddetinin izlenmesi için HgA1C takip edilir ve diyabetik ilaçlardaki 
değişiklikler gözden geçirilir. Hiperlipidemi, serum lipidleri ve kolesterol 
düzeyi değerlendirilerek izlenir. Uyku apnesi, sürekli pozitif hava yolu basıncı 
(CPAP) gereksinimini değerlendirmek için ameliyattan 6 ila 12 ay sonra bir uyku 
çalışmasıyla yeniden değerlendirilebilir. Gastroözofageal reflü, SG hastaları 
arasında yaygındır (30).
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Obezite cerrahisini takiben uzun dönemde (30 günden fazla) gelişebilecek 
ek komorbid hastalıklardan kolelithiazis ve depresyon epizodları hakkında da 
hastalar bilgilendirilmelidir. 

Kolelithiazis, safra bileşimindeki değişiklik nedeniyle bariatrik cerrahi 
sonrası üst karın ağrısının yaygın bir nedenidir. Ek olarak, hızlı kilo kaybı 
safra taşı oluşumunu destekler. Halen safra keseleri olan hastalara safra taşı 
oluşumunu önlemek için altı ay boyunca günde iki kez 300 mg ursodeoksikolik 
asit (Ursodiol) başlanır (31; 32). Depresyon ise, ameliyat öncesi eşlik eden bir 
hastalık olabileceği gibi ameliyat sonrası bir tezahür olarak da ortaya çıkabilir. 

Ayrıca taburculuk sonrası inatçı kusma ile başvuran hastalarda SG 
sonrası stenoza sekonder gastrik çıkış obstrüksiyonu gelişmiş olma ihtimali 
akla gelmelidir. Klinikte başvuru disfaji veya kusma şeklinde olabilir (33). Bu 
durum üst gastrointestinal endoskopi ile teşhis edilip endoskopik dilatasyon 
ile tedavi edilebilir. Endoskopik yönetim başarısız olursa cerrahi revizyon 
gerekebilir (34). 

8. Postoperatif Komplikasyonlar, Yönetimi ve Mortalite

8.1 Kanama 

LSG’de postoperatik kanama görülme oranı %15’tir. Kanama odağı 
intragastrik, intraabdominal veya trokar/kesi yerlerinde oluşabilir. İntraabdominal 
kanamanın kaynağı genellikle büyük kurvatur boyunca ve en yaygın olarak 
kısa gastrik damarlardan veya dalaktan kaynaklanır. Midenin fundusu dalağa 
çok yakın olduğundan, LSG sırasında dalak kapsülünün traksiyonu ile dalağın 
yaralanması muhtemeldir. Küçük kapsül laserasyonları uzun süreli kompresyon, 
tamponlama ve/veya topikal hemostatik ajanlarla tedavi edilebilirken, daha 
büyük laserasyonlar ve dalaktan kontrolsüz kanama splenektomi gerektirebilir. 
LSG sırasında sol üst kadranı iyi görselleştirmek bu komplikasyonu önlemek 
için çok önemlidir. İntraabdominal kanama kolayca görülüp klips, dikiş veya 
fibrin yapıştırıcı ile tedavi edilebilirken, intraluminal kanamayı teşhis etmek 
daha zordur. LSG’den sonra hematemez veya melena ile hematokritin düşmesi 
intraluminal kanamayı düşündürür. Stapler hattı takviyesinin stapler hattı 
kaynaklı intraabdominal kanama riskini azalttığına dair kanıtlar mevcuttur. 
İntraluminal kanama epizotlarının çoğu kendi kendini sınırlarken, bazıları 
endoskopik veya cerrahi müdahale gerektirebilir. Meydana gelen kan kaybına 
ek olarak, kanayan stapler hattında zayıflık olabilir ve bu alan kaçak oluşumuna 
neden olabilir (35). 
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Laparoskopik trokar/kesi yerlerinde kanama nadirdir ancak hem sinsi 
hem de önemli olabilir. Trokar çıkarıldıktan sonra doğrudan trokar alanı 
gözlemlenerek ani kanama tespit edilebilir ve tedavi edilebilir. Gecikmiş kanama 
genellikle pnömoperitoneum boşaltıldıktan sonra başlar ve sistemik kan basıncı 
yükselir ve trokar yerinde hematom oluşumuna neden olabilir. 

8.2 Kaçak

LSG’den sonra kaçak oranı yüzde 0 ile 5,5 arasında değişir (36). LSG 
bir anastomoz içermemesine rağmen, uzun stapler hattı ve yüksek intralüminal 
basınç nedeniyle, RYGB›ye göre kaçağa karşı daha hassastır (yüzde 2,4›e karşı 
yüzde 0,7). Tüp midede hacimdeki azalma intralüminal basıncın artmasına 
neden olur. Yüksek intralüminal basınç, LSG ile ilişkili daha yüksek kaçak 
oranına katkıda bulunan önemli bir faktördür (37). Yukarıda açıklandığı gibi, 
yüksek lümen basıncı, bozulmamış bir pilor ile alt yemek borusu sfinkteri 
arasında kapatılmış dar mide tarafından üretilir. Bu nedenle oluşan kaçakların 
da yüksek lümen basıncı nedeniyle kendiliğinden kapanma olasılığı daha 
düşüktür. Kaçak oluşumuna katkıda bulunan diğer nedenler arasında iskemi, 
hematom oluşumu ve zımbanın yanlış ateşlemesi yer alır. Stapler ile ilgili 
olarak üretim sorunlarının yanı sıra, yanlış zımbalama, zımbalayıcının yanlış 
kullanımı veya zımba yüksekliğinin yanlış seçilmesinden kaynaklanabilir. 
Cerrahlar stapler kartuşlarını seçerken antrumdan fundusa kadar mide duvarının 
kalınlığındaki ilerleyici azalmanın farkında olmalı ve zımba yüksekliğini buna 
göre ayarlamalıdır. 

Başlangıç zamanlamasına bağlı olarak kaçak, akut (yedi gün içinde), erken 
(bir ila altı hafta içinde), geç (altı hafta sonra) ve kronik (12 hafta sonra) olarak 
sınıflandırılabilir. Kaçak durumunda tercih edilen tedavi de kaçak zamanlamasına 
göre değişir. Aşağıdaki öneriler, 2011 konsensüs konferansı önerilip daha sonra 
Amerikan Metabolik ve Bariatrik Cerrahi Derneği tarafından en iyi uygulamalar 
olarak onaylanmıştır (38; 39).

● Kontrollü veya kontrolsüz semptomatik kaçağı olan stabil olmayan bir 
hastada acil reoperasyon gerekir.

● Ateşi ve taşikardisi olan ancak görüntüleme çalışmaları normal olan bir 
hastada kaçağı dışlamak için cerrahi eksplorasyon gerekir.

● Stabil hastalarda, konservatif tedavinin başarısız olduğu akut proksimal 
kaçaklar için endoluminal stent geçerli bir tedavi seçeneğidir.



LAPAROSKOPİK SLEEVE GASTREKTOMİ        27

● Proksimal kaçağı olan stabil hastalarda, cerrah vücudun iyileşmesini 
sağlamak ve adezyonları önlemek için reoperasyondan önce en az 12 hafta 
beklemelidir. Ameliyat seçenekleri arasında kalan midenin revize edilmesi ve 
RYGB’ye dönüştürülmesi yer alır. Mide revize edilirken, darlığı önlemek için 
cerrah kaçak alanını yerinde bir gastrik buji üzerinden onarmalıdır.

● RYGB’ye geçiş, genellikle kronik proksimal kaçakları olan hastalar 
için son çare olarak saklanan geçerli bir tedavi seçeneğidir. Yüksek basınçlı bir 
sistemi (distal obstrüksiyonlu LSG) daha düşük basınçlı bir sisteme (RYGB) 
çevirerek kaçak/fistülün iyileşmesi desteklenebilir.

8.3 Darlık 

 Sleeve darlığı %0,26-4 oranında bildirilmiş olsa da, <%1 endoskopik veya 
cerrahi girişim gerektiren semptomlarla sonuçlanır (40). Bir striktür, akut olarak, 
ameliyattan sonra erken veya daha kronik olarak geç dönemde ortaya çıkabilir. 
Striktürler uzun stapler hattı boyunca herhangi bir yerde meydana gelebilse de, 
anatomik nedenlerle çoğunlukla incisura angularis seviyesinde gözlenir (41).

LSG sonrası darlıkların etiyolojileri ya mekanik ya da fonksiyoneldir. 
Mekanik darlıklar genellikle küçük gastrik bujilerin kullanımından, gastrik 
bujiye çok yakın transeksiyondan (özellikle incisura angularis’te), stapler 
hattının “spiral” bir manşon oluşturarak bükülmesinden veya stapler hattının 
agresif şekilde birbirine geçmesinden kaynaklanır. Fonksiyonel darlıklar, stapler 
hattındaki ödem veya hematomlardan kaynaklanır. Sonuç olarak, fonksiyonel 
darlıklar geçicidir ve LSG’den hemen sonra ortaya çıkar ve beklenen tedavi ile 
kendiliğinden düzelir.

Postoperatif erken dönemde obstrüktif semptomlarla başvuran hastalar 
hidrasyon ve antiemetik ilaçlarla resüsite edilmeli ve bir üst gastrointestinal 
sistem endoskopisi ile değerlendirilmelidir. Darlığı olan stabil hastalarda, 
ameliyat sonrası mukozal ödemin tipik olarak 24-48 saat içinde çözülmesi 
beklenir. Kendi sekresyonlarını idare edemeyen hastalar, tercihen floroskopik 
kılavuzluk altında nazogastrik tüp dekompresyonuna ihtiyaç duyar. Konservatif 
tedaviye yanıt vermeyen akut darlığı olan hastalarda erken cerrahi müdahale 
gerekir. Laparoskopi mide tüpünün bükülmesini, sıkı bir dikişi veya baskı 
yapan bir hematomu gösterebilir. Zımba hattını dikmek için kullanılan dikişler 
çıkarılmalı ve ardından darlığın çözüldüğünü doğrulamak için intraoperatif bir 
endoskopi yapılmalıdır. Stapler hattını dikmek için dikiş kullanılmadıysa veya 
tüm dikişler alındıktan sonra darlık devam ediyorsa, darlığı gidermek için midenin 
büyük kurvatür tarafına bir seromyotomi yapılabilir. Seromyotomi antrumdan 
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proksimal sleeve’e ultrasonik veya monopolar enerji cihazı kullanılarak ve 
seromiyotomi alanındaki mukoza omentumla kaplı olacak şekilde yapılmalıdır 
(41). Aksine, kronik striktürleri olan hastalar sıklıkla asit reflüsünü taklit eden 
hafif semptomlarla başvururlar. Bu tür hastalar başlangıçta proton pompası 
inhibitörleri ile tedavi edilebilir. Tıbbi tedavide başarısız olanlar veya ciddi 
semptomlar geliştirenler, daha ileri endoskopik veya cerrahi müdahaleler için 
adaydır. Endoskopi, balonla dilate edilebilen kısa segmentli darlıklar için iyi bir 
başlangıç tedavisidir. Darlığı tedavi etmek ve hasta semptomlarını iyileştirmek 
için bazen dört ila altı haftalık aralıklarla çoklu tedavilere ihtiyaç duyulur [86]. 
Stentler de denenmiştir ancak LSG sonrası darlıklar için etkili değildir [86-89]. 
Uzun segmentli darlıklar endoskopik dilatasyona uygun değildir. Uzun darlıklar 
ve endoskopik tedavinin başarısız olduğu darlıklar cerrahi müdahale gerektirir 
(42; 43; 44). Laparoskopik seromyotomi, uzun segment darlıkları için bir tedavi 
seçeneğidir. Küçük bir retrospektif çalışmada, laparoskopik seromiyotomi ile 
tedavi edilen hastalarda iyi bir semptomatik rahatlama görülmüştür. Bununla 
birlikte, bu prosedürü doğrulamak için daha uzun takipli daha ileri çalışmalara 
ihtiyaç vardır. Direçli darlığı olan ve diğer tüm tedavilerin başarısız olduğu 
hastalarda RYGB›ye geçiş son seçenektir (33; 45).

8.4 Gastroözafageal Reflü Hastalığı 

Yeni başlayan gastroözofageal reflü hastalığı (GÖRH) veya önceden var 
olan GÖRH’nin kötüleşmesi, LSG’nin potansiyel bir komplikasyonudur. 46 
çalışmalık bir meta-analizde, hastaların % 19’unda kötüleşen reflü olduğu ve % 
23’ünde LSG›den sonra de novo reflü geliştirdiği ortaya konuldu. LSG sonrası 
özofajit ve Barrett özofagusunun uzun vadeli prevalansı sırasıyla % 28 ve % 
8’di; Hastaların % 4’ünde ciddi reflü nedeniyle RYGB›ye geçiş gerekmiştir (46).

8.5 PortomezenterikVen Trombozu 

Portomezenterik ven trombozu, en yaygın olarak LSG’den sonra 
olmak üzere, laparoskopik bariatrik cerrahinin nadir bir komplikasyonudur. 
Laparoskopik bariatrik cerrahi uygulanan 5706 hastayla yapılan bir çalışmada, 
hastaların 17’sinde portomezenterik ven trombozu görüldü ve bunların 16’sı 
LSG’den sonra gözlendi (47). Portomezenterik ven trombozu, LSG uygulanan 
hastaların yaklaşık yüzde 1’inde bildirilmiştir ve ameliyattan ortalama 10 ila 20 
gün sonra ortaya çıkar (48; 49).

Epigastrik ağrı en sık görülen semptomdur. Tanı genellikle abdomene 
yönelik bilgisayarlı tomografi ile konur. Tıkayıcı olmayan hastalığı olan stabil 
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hastalar, INR 2-3 arasında olacak şekilde üç ila altı ay süreyle antikoagülasyon 
ile tedavi edilebilir. Tıkayıcı hastalığı olan hastalar tromboliz ve/veya operatif 
trombektomi ve ardından antikoagülasyon gerektirir (50).

9. Sonuçlar

Yaygın olarak uygulanan diğer bariatrik ameliyatlarla karşılaştırıldığında 
LSG, laparoskopik ayarlanabilir gastrik banttan (LAGB) daha etkili ancak daha 
morbid ve RYGB’den daha az etkili ancak daha az morbiddir [42-44].

LSG’den beş yıl sonra, hasta fazla vücut ağırlığının ortalama % 60,5’ini 
(standart sapma yüzde 10,6) kaybeder ve VKİ 30,2 kg/m2’ye ulaşır (11). LSG’de 
beklenen kilo kaybı ise iki yılda yaklaşık % 60’tır.

Kilo kaybının yanı sıra, LSG’nin ayrıca bir dizi komorbid tıbbi durumun 
iyileşmesine yol açtığı gösterilmiştir. Yirmi yedi çalışmanın sistematik bir 
incelemesinde, tip 2 diabetes mellitus, LSG’den sonra ortalama 13 aylık 
takipten sonra hastaların % 66,2’sinde düzeldi ve %13,1’inde stabil kaldı (51). 
Obezite ve tip 2 diyabetli hastalarda yapılan randomize bir çalışmada, hastaların 
% 88’inden fazlası LSG’den 5 yıl sonra insülin kullanmadan sağlıklı kan şekeri 
seviyelerini koruyabildi. Tıbbi olarak tedavi edilen hastaların sadece % 5›i 
ile karşılaştırıldığında, % 23’ü normal kan glukoz seviyelerine ulaştı ve bunu 
sürdürdü (52; 53).

Non Alkolik steatohepatit (NASH), nonalkolik yağlı karaciğer hastalığının 
(NAYKH) bir aşamasıdır. Obezite ve metabolik sendrom, NASH ve NAFLD 
için iki ana risk faktörüdür. Şiddetli obezitesi (VKİ ≥35 kg/m2) olan hastalarda 
NAFLD ve NASH prevalansı sırasıyla yaklaşık % 70 ve % 30’dur. Yaşam 
tarzı değişiklikleri, tıbbi tedavi ve bariatrik cerrahi yoluyla kilo verme şu anda 
NAYKH ve NASH için en etkili tedavi yöntemidir.
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Giriş

Pankreas kanseri en kötü prognozlu tümörlerden biri olmasına rağmen 
erken evrelerde tespit edilirse cerrahi rezeksiyonla tedavi edilebilir. Ne 
yazık ki erken tanı çok nadirdir. Erkeklerde kadınlara oranla daha fazla 

görülmekte ve 45 yaşından sonra sıklığı artmaktadır.(1) Pankreas kanserlerinin 
büyük çoğunluğu pankreas başında görülür ve % 95’ini pankreasın ekzokrin 
bölümünden kaynaklanan tümörler oluşturur.(2) Pankreas kanserlerinde 
fizik muayene bulguları non-spesifik olmakta ve hastalığın ileri evrelerinde 
ortaya çıkmaktadır. Bu nedenle pankreas kanserinin tanısında konvansiyonel 
görüntüleme yöntemleri tek başına yetersiz kalmakta, tümörün lokalizasyonu 
ve vasküler yapılarla komşuluğu hakkında yeterli bilgi vermemektedir. Klinik 
ve radyolojik görüntüleme yöntemleriyle birlikte endoskopik yöntemlerin 
de kullanılması pankreas kanserlerinin tanı ve evrelemesinde kolaylık 
sağlamaktadır.

Pankreasın Anatomisi Lokalizasyonu ve Komşulukları

Pankreas midenin arkasında yatay olarak uzanan 12-15 cm uzunluğunda, 
75-110 gr ağırlığında retroperitoneal bir organdır.(3) Baş, uncinat proces, 
gövde ve kuyruk olmak üzere 4 bölümden oluşur. Kalın olan pankreas başı 
süperior mezenterik ven ile komşudur ve duodenumun ikinci kısmına yapışıktır. 
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Pankreatik kanal burada duodenuma açılır. Gövde kısmı süperior mezenter venin 
solundan başlayıp abdominal aortanın soluna kadar uzanır. İnce olan kuyruk 
kısmı ise dalak hilusunda sonlanır. Pankreas posteriorunda ise abdominal aorta, 
splenik ven ve sol böbrek bulunur.

Pankreas enzimleri küçük kanalların birleşmesi sonucu oluşan ana 
pankreas kanalına (Wirsung), oradan da ana safra kanalı ile birleşerek ampulla 
vateriye aktarılır. Santorini olarak adlandırılan minör kanal ise ampulla vaterinin 
proksimalinden duodenuma açılır.(4,5)

Pankreas Kanseri

Pankreas hormon (endokrin) ve sindirim enzimleri (ekzokrin) salgılayan 
bir salgı bezidir. Pankreas kanserlerinin %95’lik kısmı pankreas bezinin ekzokrin 
bölümünden kaynaklanmaktadır. Ekzokrin kaynaklı pankreas tümörleri arasında 
da en sık adenokarsinom görülür.(6)

Pankreas kanseri olan hastalarda halsizlik, kilo kaybı, mide bulantısı, 
iştahsızlık ve karın ağrısı gibi non-spesifik semptomlar mevcuttur. Sarılık, kaşıntı, 
koyu renkli idrar ve sırt ağrısı ise ileri evrelerde ortaya çıkan semptomlardır. Bu 
nedenle hastalarda tanı koymak güçtür ve genellikle geç tanı konur. Pankreas 
baş kısmında oluşan lezyonlar ise tıkanma sarılığına yol açarak gövde ve kuyruk 
kesiminde oluşan lezyonlara göre daha erken belirti verir ve bu hastalar daha 
erken tanı alırlar.(7,8)

Pankreas kanserlerinde fizik muayene bulguları genelde hastalık 
ilerlediğinde ortaya çıkar. En çok rastlanan fizik muayene bulgusu sarılıktır. 
Ağrısız palpable safra kesesi (Courvoisier Terrier bulgusu), metastazı olan 
hastalarda hepatomegali, zayıf hastalarda pankreastaki kitlenin ele gelmesi gibi 
fizik muayene bulguları hastalık ilerlediğinde görülebilmektedir.(7)

Pankreas kanserinin tanısında kullanılan spesifik bir laboratuvar testi yoktur 
fakat duyarlılığı ve seçiciliği en yüksek olan testin %75 hastada yüksek bulunan 
Ca 19-9 düzeyi olduğu söylenebilir. Bu nedenle Ca 19-9 düzeyinin tarama 
amaçlı kullanılması önerilmez. Pankreas kanserlerinde lezyon safra yollarına 
bası yapıp tıkanma ikterine sebep olabilir. Karaciğere metastaz yapabilir. Böyle 
durumlarda bilirubin ve karaciğer enzimleri yükselebilir.(4,9)

Pankreas Kanseri Tanısında Kullanılan Görüntüleme Yöntemleri

Pankreas hastalıklarında öncelikle anamnez, fizik muayene ve laboratuvar 
parametreleri ile ön tanı ve ayırıcı tanılar ortaya konur. Daha sonra pek çok 
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hastalıkta hekimlere tanı koymada kolaylık sağlayan görüntüleme yöntemleri 
ile ana tanıya konulmaya çalışılır. Pankreas kanserinin tanısında ultrasonografi 
(USG), bilgisayarlı tomografi (BT), manyetik rezonans görüntüleme 
(MR), endoskopik ultrasonografi (EUS) ve endoskopik retrograd kolanjiyo 
pankreatografi (ERCP) gibi görüntüleme yöntemleri kullanılmaktadır. 
Görüntüleme yöntemlerinin pankreas kanseri tanısında kıyaslanması Tablo 
1’de gösterilmiştir.(10) Bu bölümde pankreas kanserlerinin tanısında kullanılan 
endoskopik yöntemler irdelenecektir.

Tablo 1. Pankreas kanserinin tanısında kullanılan  
görüntüleme yöntemlerinin karşılaştırılması

Test Özgüllük Duyarlılık Evrelemede Kullanım

Ultrasonografi %80 %90 Hayır

Bilgisayarlı Tomografi %90 %95 Evet

Manyetik Rezonans %90 %90 Hayır

Endoskopik Ultrasonografi %90 %90 Evet

Endoskopik Retrograd 
Kolanjiyopankreatografi

%90 %90 Hayır

Endoskopik Ultrasonografi (EUS)

EUS 1980’lerden beridir tüm dünyada güvenle kullanılan, kullanım alanı ve 
bilinirliği giderek artan bir yöntemdir. Esnek bir endoskop ile ses dalgalarını yayan 
ve kaydeden mini bir ultrasonografi cihazıdır. Skopun uç kısmına yerleştirilmiş 
bir transdüser sindirim sistemini incelemeye yarar ve gastrointestinal kanalda 
ya da komşu organlarda yerleşmiş lezyonların ultrasonografik olarak daha yakın 
mesafeden değerlendirilmesine olanak sağlar.(11)

EUS’ta 360°’lik daha geniş bir görüntü sağlayan radyal skop ve 100°’lik 
daha sınırlı tarama alanı sağlayan lineer skop olmak üzere 2 tip ultrasonografi 
probu kullanılır.

EUS 5mm’den daha küçük lezyonların görüntülenmesinde bilgisayarlı 
tomografiden daha üstündür. Pankreas kanserlerinin tanısında kullanılan en 
güvenli yöntemlerden biridir. Ayrıca pankreas kanalındaki genişleme, kitlenin 
kenar konturları, doppler değerlendirmesi, pankreasın komşuluklarında yer 
alan vasküler yapıların invazyon açısından değerlendirilmesini de sağlayarak 
evrelemede de kullanılır.
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Pankreas lezyonlarında kitlenin eko özelliklerine bakılarak benign ve 
malign ayrımı yapılamaz. Histopatolojik örnekleme şarttır. Fakat pankreasın 
yerleşimi, vertebraya yakın olması, barsak gazlarının görüntüyü bozması sebebi 
ile karın üzerinden USG ile biyopsi almak diğer organlara göre daha zordur.(13) 
Bu nedenle USG ile biyopsi alınamayan hastalarda EUS kullanılarak alınan ince 
iğne aspirasyon biyopsisi çok değerlidir. EUS ile alınan biyopsinin sensivite 
ve spesivitesi neredeyse %100’dür. Klinik ve radyolojik olarak kanser şüphesi 
yüksek olan hastalarda ince iğne aspirasyon biyopsisi negatif gelse dahi cerrahi 
düşünülmelidir.(14)

EUS’un az da olsa kontrendikasyonları mevcuttur. Gastrointestinal 
sistemde anatomik olarak bozukluk olması, istenen bölgeye erişimi engelleyen 
gastrointestinal tıkanıklıklar bunlardan bazılarıdır. Koagülopati ise biyopsi 
alınmasına engel olacağı için rölatif kontrendikasyonlardandır.

EUS Elastografi

Elastografi tanım olarak doku sertliğinin değerlendirilmesidir. Doku 
elastisitesinin ölçülmesi pankreas lezyonlarını daha doğru karakterize edebilmek 
için kullanılan yeni yöntemlerdendir. Normal dokudan daha sert olan tümör 
dokusunun tanınmasına imkan sağlar.(15-16) 

Kontrastlı EUS

Bu tetkikte kontrast ajan periferik damar yolundan verilir ve ardından 
EUS yapılır. Pankreas adenokanseri EUS görüntüsü genellikle heterojendir 
ve kontrast tutulumu zayıftır. Pankreas ile ilgili inflamatuar hastalıklarda ise 
lezyonun kontrast tutulumu artmıştır.

Endoskopik Retrograd Kolanjiyopankreatografi (ERCP)

X-ray ışınları, endoskop ve kontrast madde kullanılarak pankreas, safra 
kesesi ve karaciğerin drenajını sağlayan yapıların değerlendirilmesini sağlayan 
girişimsel bir işlemdir. Tanı ve tedavi amaçlı kullanılabilir.(18)

Kardiyopulmoner, kardiyovasküler ve nörolojik olarak anstabil olan 
hastalar, ERCP için mutlak kontrendikasyonlu hasta gruplarıdır. Gastrointestinal 
sistemde bir yapısal anomali, nedeni bilinmeyen ancak pankreatobiliyer sisteme 
de ait objektif bulguların olmadığı karın ağrısı ve safra kanalı taşına dair kanıtın 
olmadığı şüpheli taşlı kolesistit durumları rölatif kontrendikasyonlardır.(19)
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Pankreas kanserinden şüphelenilen durumlarda ilk olarak BT ve MR 
kullanılarak toraks ve abdomen görüntülenir. Bu görüntülemelerde uzak 
metastazı olmayan ve operabl kabul edilen hastalardan EUS ile biyopsi alınır. 
İnoperabl kabulen hastalarda da histopatolojik tanı için EUS ile biyopsi 
yapılması gerekmektedir. EUS ile biyopsi işleminin başarısız olduğu veya 
yetersiz spesimen değerlendirmesi yapıldığında ise ERCP ile fırça biyopsi 
denenmelidir.(20)

Pankreas kanserinin tanısında ERCP’nin rolü oldukça sınırlıdır. Pankreasın 
kuyruk ve gövde kesimindeki lezyonlar için ise tanı amaçlı neredeyse hiç 
kullanılmamaktadır. Kolanjit olan ve safra drenajının bozulduğu hastalarda ise 
ameliyat öncesi drenaj için tedavi amaçlı kullanılabilir.(20)

Sonuç

Pankreas kanserleri çok kötü prognozlu tümörlerdir. Pankreasın yerleşimi 
ve anatomik komşulukları nedeni ile tanı konması zor vakalardır. Bu nedenle 
erken tanı konması hastalığın seyri ve cerrahi işlemin başarısı açısından önem 
arz etmektedir. Lezyonların tanısında USG, BT, MR gibi konvansiyonel 
görüntüleme yöntemlerinin yanında EUS gibi endoskopik yöntemler de sıklıkla 
kullanılmaktadır. EUS eşliğinde alınan İİAB pankreastaki lezyona histopatolojik 
tanı konmasına yardımcı olmaktadır. ERCP’nin ise pankreas kanserlerinin 
tanısında kullanılması sınırlı olup daha çok tedavi edici amaçla kullanılmaktadır.
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Sağkalım Sonuçları. ActaOncologicaTurcica 2010; 43: 1-7. 
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Giriş

Hepatoselüler Karsinoma (HCC) karaciğerin en sık rastlanan primer 
kanseri olup, dünya üzerinde rastlanan en sık beşinci kanser türüdür. 
Birçok diğer tümörün aksine, HCC insidansı dünya genelinde artış 

göstermektedir (1). 
Hepatit B’ye yönelik aşılama programları, kronik Hepatit B’ye 

bağlı gelişen HCC’nin sıklığını azaltmıştır (2). Aynı şekilde Hepatit C’ye 
yönelik yeni antiviral ajanlar da Hepatit C ve Hepatit C’ye bağlı HCC nin 
eradikasyonuna katkı sağlamaktadır. Ancak Non-Alkolik Steatohepatit 
(NASH), obesite ve Diabet’e bağlı kronik karaciğer yetmezliğinin insidansı 
ise artış göstermektedir (3). 

HCC nin dünya üzerindeki etyolojik çeşitliliği de farklı tedavi yaklaşımlarını 
gündeme getirmektedir. Kimi ülkelerde daha çok koruyucu ve medikal tedaviler 
ön plana çıkarken, kimi ülkelerde ise konvansiyonel rezeksiyon ve karaciğer 
nakli gibi seçenekler ön plana çıkmaktadır. 

1. Çok Erken Evre HCC

İki santimetre den küçük HCC ve normal karaciğer fonksiyonları 
(Child-A) olması durumunda, rezeksiyon öncelikli tedavi yöntemidir. Ancak 
tartışmalar, bu tip lezyonların tedavisinin rezeksiyon mu yoksa ablatif tedaviler 
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mi olması gerektiği çerçevesinde şekillenmektedir. Bu konuda randomize 
kontrollü yapılmış geniş bir seri yoktur. Ancak propensity skor eşlemesi içeren 
bazı çalışmalarda, çok erken evre HCC’de rezeksiyon ve radyofrekans ablasyon 
(RFA) karşılaştırılmıştır. Buna göre, rezeksiyon yapılan grupta 5 yıllık genel ve 
hastalıksız sağkalım % 80 ve % 48 iken, RFA yapılan hasta grubunda bu oranlar 
% 66 ve % 18 olarak bulunmuştur (4). Rezeksiyon planı hastadan hastaya göre 
değişmelidir. Rezeksiyon sonrası karaciğer yetmezliği ihtimali göz önünde 
bulundurularak, bu hastalara salvage transplantasyon hazırlığı yapılmalıdır. Bu 
hastalarda rezeksiyonun prognozuna katkı sunan en önemli parametrelereden 
birisi ALBI skorudur. Bu skorlama sisteminde, aynı Child grubunda bulunan 
hasataların rezeksiyon öncesi Albumin ve Bilirubin düzeyleri baz alınarak 
skorlama yapılmaktadır (5). 

2. Erken Evre HCC

2.1 Rezeksiyon

Barcelona Klinik Karaciğer Kanseri (BCLC) sistemi Guideline ına 
göre, erken evre HCC için, tek tümör ve Portal Hipertansiyon durumunda, 
karaciğer nakli kontrendike ise rezeksiyon ve RFA önerilmektedir. Milan 
kriterleri içerisindeki tek nodüllerde (2-5 cm) her ne kadar rezeksiyon öncelikli 
tedavi olarak uygulansa da RFA ve rezeksiyon seçimi arasında net bir ayırım 
yoktur (6). Bazı çalışmalarda ise rezeksiyon ve RFA ın benzer sağkalımlarla 
sonuçlandığı görülmüştür (7). Ancak hali hazır çalışmalarda, her iki yöntem 
Portal Hipertansiyon’lu hastalarda prospektif olarak karşılaştırılmamıştır. Bu 
yüzden, karaciğer fonksiyonları bozulmaya meyilli hastalarda rezeksiyonun 
daha iyi bir seçenek olabileceği net değildir. Yapılan bazı çalışmalarda, MELD 
skoru arttıkça RFA nın rezeksiyona üstünlüğünün arttığı gözlemlenmiştir (8). 

Karaciğer fonksiyonları normalse genellikle tek ve büyük tümörler ( > 5 
cm) rezeksiyonla tedavi edilirler. Genellikle 10 cm ye kadar ve makrovasküler 
invazyonu olmayan tümörlerde karaciğer rezeksiyonlarıyla başarılı sonuç alan 
merkezler varken, diğer bazı merkezler ise bu tip hastalarda RFA veya karaciğer 
naklini savunmaktadırlar (9). 

2.2 Karaciğer Nakli

Karaciğer Nakli’ne daha yakın olan batı ülkelerinde son zamanlarda organ 
kısıtlılığı nedeniyle rezeksiyona eğilim artmıştır. Aynı merkezlerde yapılan 
çalışmalarda, toplam sağ kalım açısından karaciğer nakli nin rezeksiyona 
üstünlüğü ortaya konulmuştur (10). Ancak bu çalışmalarda karaciğer 
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fonksiyonları daha iyi olan rezeksiyon hastaları seçilmiş olabilir. Bu yüzden 
yapılan meta-analizlerde, özellikle Child A grup hastalarda her iki cerrahi 
tedavi yöntem sonrasında toplam sağ kalım açısından bir fark olmadığı tekrar 
gösterilmiştir (11). Rezeksiyon sonrası nüks en önemli sorunlardan birisidir ve 
bu sorun da salvage (kurtarma) transplantasyonla giderilebilir. 

Ancak salvage transplantasyon a yönelik ilk girişimlerden sonra, bu 
prosedürürün de ciddi morbidite ve mortalitelerinin olduğu ortaya çıkmıştır. 
Yapılan çalışmalarda, salvage transplantasyon normal transplantasyonlara 
göre belirgin sağ kalım dezavantajı göstermiştir (12). Ayrıca ilk andan itibaren 
tedavi etme amacı ile değerlendirildiğinde, toplam sağ kalımın primer karaciğer 
naklinde belirgin olarak arttığı gözlemlenmektedir. Bunun nedeni olarak ise, 
Milan dışında kalan kitlelerin karaciğer rezeksiyonu sonrası karaciğer nakli 
şansını kaybetmiş olmasından ileri gelmektedir. Ancak salvage karaciğer naklinin 
sekonder kazançları da mevcuttur. Bunlar, rezeksiyon ile diğer hastalara kadavra 
karaciğer kullanımını artırması, ayrıca rezeksiyon sonrası nüksün derecesi ve 
tümör biyolojisi ile gereksiz salvage transplantasyonun önüne geçilmesidir. 

Resim-1: Canli Vericili Karaciğer Nakli’nde Donör Hepatektomi
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3. Intermediate (Ara Evre) HCC

BCLC algoritmasına göre multinodüler tümörü ve bozuk karaciğer 
fonksiyonlarını kapsayan intermediate evre HCC için kemoembolizasyon uygun 
tedavi prosedürüdür. Ancak dünya genelinde multinodüler HCC ye yaklaşım, 
klasik BCLC algoritmasından farklılıklar göstermektedir. 

2015 te yapılan bir meta-analizde, rezeksiyon ve trans-arterial 
kemoembolizasyon (TACE) un toplam sağ kalımları karşılaştırılmıştır. Bu 
çalışmada, doğu perspektifinde rezeksiyonun ne kadar yaygın yapıldığı 
gözlemlenmiş ve toplam sağ kalımın rezeksiyonla çok daha iyi olduğu sonucuna 
varılmıştır (13). Bu bulgular diğer bazı çalışmalarda da saptanmıştır (14). 
Multinodüler HCC’de hepatik rezeksiyonla ortalama 3 yıllık ve 5 yıllık % 35 
sağ kalım elde edilmiş olup, TACE nin ortalama 2 yıllık ortalama sağ kalımından 
daha fazla olduğu görülmüştür (15).  

Ancak 4 ten fazla lezyonu olan hastalar için rezeksiyon un 5 yıllık sağ 
kalım oranları yaklaşık % 31 olup, maksimum 3 lezyonu olan hastaların 5 yıllık 
% 65 olan sağ kalımına göre belirgin olarak düşüktür (16). Bu sonuç, 2017 
Asya-Pasifik klinik guideline lara entegre edilmiş olup, HCC için boyutu ne 
olursa olsun 4 ve 4 ten fazla lezyonu olan hastalar için geçerlidir. 

4. İleri Evre HCC

Cerrahinin rolü sadece intermediate evre HCC ler için geçerli olmayıp, 
ileri evre yani makrovasküler invazyonu bulunan major kitleler için de 
geçerlidir. Yakın zamanda yapılan bir derlemede hem multinodüler hem de 
Portal Ven trombüsü olan ileri evre olgular değerlendirilmiştir (17). Birçok 
batılı ve Asya’dan çıkan yayınlarda portal ven trombozlu ileri evre HCC lerde 
rezeksiyon sonrası 5 yıllık toplam sağ kalımın % 20 lerde olduğu görülmüştür. 
Bu oran, BCLC algoritmasında ileri evre HCC için önerilen, TACE ve sorafenib 
tedavisi sonrası elde edilen sağ kalımlardan fazladır. Ancak bu oranlar portal 
ven trombozunun evresine göre de değişkenlik göstermektedir. Ana Portal ven 
dalındaki major trombüs ile intrahepatik portal ven dalındaki trombüs olan 
vakalar arasında belirgin sağ kalım farkı bulunmaktadır. Tip 1 ve 2 tromboz, 
portal venin en distal ve sekonder dallarını kapsamakla birlikte prognozu daha 
iyi olan tiplerdir. Tip 3 ve 4 tromboz ise sırasıyla ana Portal ven dallarını ve 
ana Portal ven trombüsünü tanımlamaktadır. Bu tip ileri trombüs durumlarında 
hepatektomi ile birlikte trombektomi de yapılması gerekmektedir. Bu tip 
ileri evre olgularda, düşük toplam ve hastalıksız sağkalım nedeniyle, TACE 
rezeksiyona tercih edilmektedir. 
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Avrupa ve ABD’den bu tip ileri evre olgularla ilgili hepatektomi ve 
trombektomi olguları gelmektedir ancak halen EASL guideline’ına göre bu tip 
ileri evre olgularda Sorafenib tedavisi önerilmektedir. Ancak rezeksiyonla elde 
edilebilen başarılı bazı sonuçlar göz önünde bulundurulduğunda, Asya-Pasifik 
guideline ları hepatektomiyi de kendi içeriklerine eklemişlerdir. Bu guideline 
lara göre ana Portal ven dallarına ulaşmamış trombozlu hastalar rezeksiyonla 
tedavi edilebilmektedir (18).

4.1 Karaciğer Nakli

Karaciğer nakli, birçok BCLC evresi için HCC’de temel tedavi yöntemini 
oluşturmaktadır. Her ne kadar HCC için ilk karaciğer nakli deneyimleri başarısız 
olsa da, Mazaferro ‘nun belirli kriterler (Milan Kriterleri) içerisindeki hastaların 
4 yıllık sağ kalım oranlarını % 80 olarak açıklaması, HCC nin cerrahi tedavisi 
açısından yeni bir çığır açmıştır (19). HCC hastaların kadavra bağış alabilmesi 
için getirilien istisnai MELD puanı uygulaması ile de karaciğer nakli bu hastalar 
için hayati öneme kavuşmuştur. 

Her ne kadar Milan kriterleri çığır açıcı olsa da, bu kriterler üzerinde bazı 
tartışmalar da devam etmektedir. Özellikle Milan kriterlerinin kapsamının dar 
olduğu ve kriterlerin kısmen dışında kalan hastaların sağ kalımını artırmak 
amacıyla kapsamının genişletilebileceği tartışması süregelmektedir. 

Ayrıca Milan kriterleri içerisindeki bazı hastaların karaciğer 
rezeksiyonundan fayda görecek olmaları ve bunun sonucu olarak diğer kronik 
karaciğer hastalarının kadavra bağışlarından daha çok yararlanacak olmaları 
da Milan kriterlerinin karaciğer nakli endikasyonu açısından soru işareti 
yaratmaktadır. 

4.2 Kriterlerin Genişletilmesi

Başlıcaları batı ülkelerinden olmak üzere pek çok merkez, Milan 
kritelerini genişletmek için çaba göstermişlerdir. San Francisco Üniversitesi’nin 
genişletilmiş kriterlerinin (20) ardından (UCSF Criteria) bir çok merkez kendi 
sonuçlarını analiz ettiklerinde, karaciğer nakli yapılmış bir çok olgunun Milan 
kriterleri nin önerdiğinin çok ötesinde tümör yüküne sahip olduklarını ve bu 
olguların sağ kalımlarının azımsanmayacak derecede olduğunu görmüşlerdir. 
Bunun üzerine pek çok merkez genişetilmiş kriterler için çalışmalara başlamıştır. 
Çoklu merkezler tarafından yapılan çalışmalar analiz edildiğinde, tümör 
sayısından çok toplam tümör çapı ve mikrovasküler invazyonun olup olmaması, 
karaciğer nakli sonrası nüksün en önemli belirteçleri olarak bulunmuştur. Toplam 
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tümör çapının 7 cm yi geçmediği olgular, Milan kriterlerine uyan hastalarla eş 
değer sağ kalıma ulaşmışlardır. Bu sonuçlara binaen, Metrobileti Formülasyonu 
(Metroticket Calculator) oluşturularak, karaciğer nakli endikasyonu açısından 
skorlama sistemi geliştirilmiştir. Bu skorlama sistemine göre karaciğer nakli 
sonrası 3 ve 5 yıllık toplam sağ kalım tahmin edilebilmektedir. Ancak bu 
skorlama sistemi tamamen tümör patolojisi sonuçlarından yola çıkılarak 
yapılabilmektedir. Formülasyonun retrospektif özelliği en önemli dezavantajını 
oluşturmaktadır. 

4.3 Köprüleme Tedavisi (Downstaging)

İlk başvuruda Milan kriterlerinin dışında kalan veya AFP ve tümör 
biyolojisi kötü olan hastalarda karaciğer nakli şansını artırmak amacıyla, 
lokorejyonel tedavilerle (TARE, TACE) evre küçültmesi yapılabilir. Batı 
kaynaklarından özellikle UCSF ten tümörün karaciğer nakli öncesi ara 
tedavilerle küçültülmesi prensibi ön plana çıkmıştır. Bir ve 5 yıllık sağ kalım 
oranlarının 89 % ve 56 % olarak bildirildiği çalışmalar mevcuttur (21). Çoklu 
merkezlerin yaptığı köprüleme tedavilerinin araştırıldığı bir derlemede, her ne 
kadar çalışılan grupların heterojenitesi fazla olsa da % 90 5 yıllık sağ kalım elde 
edildiği gösterilmiştir (22). 

  Köprüleme tedavisinin faydası tartışma konusu olmaya devam 
etmektedir. European Association for Liver Diseases (EASL) yönergelerine 
göre sadece belli kıstasları sağlayan Milan dışı karaciğer tümörlerine köprüleme 
tedavisi uygulanabilir (23). Ayrıca köprüleme tedavisine tümörün verdiği yanıt, 
karaciğer nakli sonrası prognozu belirleyen en önemli faktörlerden birisidir. 
Selektif internal radyoembolizasyon (SIRT) da gelecek vadeden köprüleme 
tedavilerinden biri olup tümörün selektif olarak radyoembolizasyonunu 
sağlamaktadır ve belirli merkezlerce uygulanabilmektedir. 

Ancak yakın zamanda yapılan bazı çalışmalar, lokorejyonel tedavilerin 
karaciğer nakli sonrası sağ kalım üzerine belirgin etkisi olmadığını göstermiştir 
(24). Ancak bu çalışmalarda kognitif bias olduğu düşündüren meta-analizler 
mevcuttur ve anlamlı derecede olmasa da lökorejyonel tedaviler sonrası sağ 
kalımlarda artış olduğu belirtilmektedir. Toplam sağ kalımda artış gösteren 
hastalık grubu T3 evre kitlelerdir. Diğer evre tümörlerde köprüleme tedavisi 
sonrası sağ kalımda belirgin avantaj görülmemektedir. 

Köprüleme tedavisi ile kadavra bekleyen hastaların, bekleme veya 
köprüleme tedavisi süresince Milan Kriterleri’nin dışına çıkıp listeden çıkma 
riski her zaman için söz konusudur. Ancak T2 evre hastalarda köprüleme tedavisi 
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ile bekleme listesinden çıkma ihtimali, hiç köprüleme tedavisi almayıp karaciğer 
nakli bekleyen hasta grubunda listeden çıkma ihtimaline göre istatistiki olarak 
farklı değildir. Köprüleme tedavisi sonrası karaciğer nakli ise sadece T3 evre 
hastalarda anlamlı 1 ve 5 yıllık sağ kalım oranlarında artış sağlamıştır. 

4.4 Sağkalım Avantajı

Uluslararası bilimsel kurullar, HCC için nasıl bir organ bağışı sistemi olması 
gerektiği konusunda halen tartışmalarını yürütmektedirler. Özellikle uygun ve 
yeterli kadavra organların azlığı göz önüne alındığında, tedavi modaliteleri de 
değişkenlik göstermektedir. İdeal olanı, kadavra organların en acil olan hastaya 
veya yaşama şansı en yüksek olan hastaya nakledilmesi değil, yaşam şansı en 
çok artırılabilecek hastaya nakledilmesidir. Son yıllarda bu konu ile ilgili çok 
sayıda bilimsel makale yayınlanmasına rağmen, sağ kalım faydası üzerine olan 
belirsizlik, etkili organ dağıtımını engellemektedir (25). Bazı ülkelerde uygun 
kadavra ve hasta sayısı dengeli iken bazı ülkelerde ise kadavra bağışı ve hasta 
sayısı son derece yetersizdir. Bu yüzden, organ dağıtımı ve paylaşımının lokal 
olarak ve ülkeden ülkeye farklılık göstermesi gerekmektedir. Daha da önemlisi, 
tümör biyolojisini ve tümörün lokorejyonel tedavilere cevabını da kapsayan 
yeni bir modalite ile organ paylaşımı daha sağlıklı görünmektedir. 

4.5 Canlı Vericili Karaciğer Nakli (CVKN)

İlk CVKN 1988 yılında gerçekleştirildi ve dünya genelindeki sonuçları 
farklılıklar gösterdi. CVKN çift ameliyatlı ve zor bir prosedürdür. Hastanın 
yanı sıra, canlı donörde de morbidite ve mortalite riski bulunmaktadır. Dünya 
genelinde donör hepatektomi için % 2 - 10 arasında komplikasyonlar olduğu 
bildirilmektedir. Bu oranlar kadavradan karaciğer nakli yapılan hastalara göre 
oldukça fazladır. Mortalite oranları ise yaklaşık % 0.1 - 0.2 civarındadır (26). 
Asya ve doğu ülkelerinde kadavra bağış oldukça az olduğundan, CVKN bu 
bölgelerde oldukça sık yapılmaktadır. Batı ülkelerinde ise her ne kadar çok 
tecrübeli hepatobilier cerrahi merkezleri olsa da doğu ülkelerinde yapılan 
CVKN lerinin sekizde birine bile ulaşılamamaktadır. 

CVKN nin en önemli avantajlarından birisi, bekleme süresinin olmaması 
nedeniyle acil karaciğer nakli şansının hemen olmasıdır. Bu avantaj hem akut 
karaciğer yetmezliği gelişen hastanın beklememesini, hem greft iskemi süresinin 
oldukça kısa tutulmasını sağlar. Diğer bir önemli avantajı da canlı donör şansı 
olmayan hastaların kadavra şansını artırmasıdır. HCC için olan avantajı ise 
bekleme listesinde olan hastaların listeden düşmesini engelleyerek prognozlarını 



48       GENEL CERRAHİDE GÜNCEL KONULAR

artırabilmesidir. HCC açısından CVKN nin en büyük dezavantajı ise, tümör 
biyolojisi ve ara tedavilere tümör yanıtını yeterli sürede değerlendirememesidir. 
Bu da kötü prognostik faktörlere sahip tümörlere CVKN ne yol açmaktadır. 
Yapılan çalışmalarda, HCC nüksünün kadavra veya CVKN sonrası değişmediği 
gösterilmiştir. HCC nükslerinin daha çok preoperatif AFP yüksekliği ve makro 
ve mikrovasküler invazyonlara bağlı olduğu aşikardır (27). 

4.6 Anatomik ve Anatomik Olmayan (Non-Anatomik) Rezeksiyon

Geleneksel non-anatomik rezeksiyon, sadece tümöral dokuyu, cerrahi 
sınır negatif olacak şekilde çıkarma prensibine dayanır. Bu prosedürde, 
mümkün olan en az karaciğer dokusu rezeke edilir ve sirotik karaciğerler için 
kalan karaciğer dokusunun hacmi önemlidir. Ancak bu yöntemde, sağ veya 
sol karaciğerde kalan dokularda, tümörlü dokulardan kaynaklanan ven drenajı 
devam etmektedir. Oysa ki anatomik rezeksiyonda, karaciğerin sağ veya sol 
yarısının alınması ile hastalıklı dokunun yanısıra, mevcut hastalıklı segmentin 
komşu olduğu karaciğer dokusu da rezeke edilmektedir. Yapılan meta-analizler 
sonucunda da anatomik rezeksiyonun non-anatomik rezeksiyona hastalıksız sağ 
kalım açısından üstünlüğü gösterilmiştir (28). Ancak uygulanan cerrahi teknik 
ise tümör nüksünü engellememiştir.
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1. Giriş 

Memenin Paget Hastalığı klinik olarak meme başı ve areola kompleksini 
etkileyen kalıcı pullanma, egzamatöz lezyonlar veya ülsere 
lezyonlarla karakterizedir. Meme başı epidermisi içinde malign, 

intraepitelyal adenokarsinom hücrelerinin (Paget hücreleri) görülmesi ile tanı 
konulur. Olguların büyük bir kısmında altta yatan bir duktal karsinoma in situ 
ve/veya invaziv karsinom mevcuttur. Genellikle fizik muayene ve görüntüleme 
yöntemlerinde kitlesel bir lezyon veya anormallik yoktur. İlk olarak 1874‘te Sir 
James Paget, kronik meme başı ülserasyonu, meme başı ve areolada bol miktarda 
berrak sarımsı bir eksüda ile egzama benzeri bir döküntüleri olan 15 kadın hasta 
tanımladı ve tanımlanan bu hastaların hepsinde iki yıl içinde ilgili memede 
kanser gelişimi görüldü. Paget, meme ucu değişikliklerinin kendisinin iyi huylu 
olduğuna inanırken, daha sonra meme ucunun epidermisindeki karakteristik 
Paget hücrelerinin aslında malign karakterde olduğunu tespit etmiştir. Hastaların 
tanısı için hem memenin fizik muayenesinin hem de mamografinin dikkatli bir 
şekilde incelenmesi gereklidir.  Fizik muayene ve mamografisi negatif olarak 
değerlendirilen bir hastada meme manyetik rezonans görüntüleme ek tetkik 
olarak düşünülebilir. Mamografide tespit edilemeyen ancak manyetik rezonans 
görüntülemede tanımlanan tüm lezyonlar kanser olarak değerlendirilemez ve 
tanı için biyopsi gereklidir.  Genellikle biyopsi punch veya tam kat wedge 
biyopsi şeklinde alınır. Memedeki kitlelerden alınan biyopsiler, memenin lokal 
tedavisi ve aksilla değerlendirilmesi konusunda karar verilmesine yardımcı 
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olur. Görüntülemede anormallik veya memede ele gelen kitlesi olan hastalarda, 
olmayanlara oranla malignensi ve aksiller lenf nodu tutulumu ihtimali daha 
yüksektir. Memenin paget hastalığında aksillanın değerlendirilmesi ve tedavisi 
meme kanserleri ile aynıdır ve altta yatan kanser ve planlanan cerrahi prosedüre 
göre değişkenlik gösterir. Prognoz, altta yatan meme kanserine bağlıdır. 
Tedavi, tümörün evresi, prognostik faktörler ve tedavilere alınan cevaplara 
göre belirlenmelidir. Meme koruyucu cerrahi ve radyoterapi, kabul edilebilir 
bir kozmetik sonuç ve negatif sınırlar sağlanabiliyorsa yapılmalıdır. İnvaziv 
bir meme kanseri tespit edilirse, adjuvan sistemik tedavi düşünülerek diğer 
herhangi bir invaziv meme kanseri gibi tedavi edilmelidir. Mastektomi ve meme 
koruyucu cerrahiyi takiben radyoterapi uygulanabilir. Endokrin tedavinin yanı 
sıra diğer adjuvan sistemik tedavi biçimlerinin kullanımına ilişkin öneriler, 
altta yatan karsinomun özelliklerine dayanmaktadır. İlişkili bir invaziv kanser 
veya DCIS olmayan hastalarda endokrin tedavinin kullanımını destekleyen veri 
yoktur.

2. Epidemiyoloji 

Memenin paget hastalığı diğer meme kanserine oranla çok daha az oranda 
görülür. Erkeklerde de ortaya çıkabilir; ancak bu son derece nadir bir durumdur. 
Yaşları 26 ile 88 arasında değişen hastalarda vakalar tanımlanmış olmasına 
rağmen, en yüksek insidans 50 ile 60 arasındadır(1). Memenin Paget hastalığı, 
mastektomi yapılan 3000 olguluk bir seride  klinik Paget hastalığı insidansı 
yüzde 0.7 olmasına rağmen  mastektomilerin yüzde 4.9›unda hastalığın histolojik 
olarak tespiti yapılmıştır(2). Yapılan 1738 memenin paget hastalığı vakasına 
ilişkin bir raporda, insidans 1988 ile 2002 arasında yüzde 45 azalırken, aynı 
zaman diliminde genel meme kanseri insidansının arttığı görülmüştür. Meme 
kanserine oranla palpabl bir kitle veya mamografik anormallik daha nadir olsa 
da meme başının kronik, kalıcı bozuklukları ayırıcı tanıda önemli bir husustur.

3. Klinik 

Memenin paget hastalığının ayırt edici özelliği, meme ucunda başlayan ve 
ardından areolaya yayılan pullanan, veziküler veya ülsere lezyonlardır. Ara ara 
kanlı bir akıntı görülebilir. Bilateral vakalar da tanımlanmış olmasına rağmen 
Memenin Paget hastalığı genellikle tek taraflı olarak görülür(3). Hastalığın 
ilerleyen dönemlerinde meme ucu retraksiyonu da nadir olarak görülebilen bir 
bulgudur. Klinik olarak belirgin bir hastalık gelişmeden önce de olabilen ağrı, 
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yanma ve kaşıntı memenin Paget hastalığı ile ilişkili olabilir. Bu sebeple, bu 
semptomlardan şikayet eden ancak belirgin bir lezyonu olmayan herhangi bir 
hasta, semptomları devam ederse yakından takip edilmelidir. Genellikle histolojik 
tanıdan 6 ile 8 ay  önceki dönemde  belirti ve semptomlar görülmektedir(4).

4. Tanı 

Şüpheli memenin Paget hastalığının tanısı hastalığı belirlemenin yanında 
altta yatan bir meme kanserini de belirlemede faydalı olmaktadır. Hastaların 
%85 ile %88›inde altta yatan bir in situ veya invaziv meme kanseri mevcuttur. 
Bununla birlikte  genellikle  memede ilişkili bir kitle veya mamografik 
anormallik görülmez(5).  Vakalarının yaklaşık %50‘sinde elle kitle hissedilebilir 
ve kitle sıklıkla da areoladan yaklaşık  2 cm den daha uzakta bulunur(6). 
Olguların %20‘sinde, elle tutulur bir kitle olmaksızın mamografik bir anormallik 
vardır (7). Yaklaşık %15 oranında ele gelen bir kitle, mamografik anormallik 
veya parankimal meme kanseri tespit edilemez (5). % 25 olguda altta yatan 
bir kitle veya mamografik anormallik yoktur ancak okült duktal karsinoma in 
situ mevcuttur. Palpabl kitlesi veya mamografik anormalliği olan hastalarda 
altta yatan invaziv bir kanser  ihtimali  daha yüksekken,  kitle ve mamografik 
anormallik yokluğunda duktal karsinoma insitu  daha sık olarak  bulunur (8).

4.1. Anamnez ve fizik muayene 

Ayrıntılı bir öykü, lezyonun mevcut olduğu süreyi, ağrı, meme başı 
akıntısı, kanama, yanma ve kaşıntı gibi ilişkili semptomları içermelidir. Ayrıca 
kalıtsal meme kanseri risk faktörleri de dahil olmak üzere, hastanın bireysel 
meme kanseri risk profili de sorgulanmalıdır. Mutlaka bilateral meme muayenesi 
yapılmalıdır. Egzema veya dermatitten şüpheleniliyorsa, genellikle 4-6 haftayı 
aşmayacak süre ile kısa bir topikal steroid kürü düşünülebilir. Bununla birlikte, 
kesin tanıda gereksiz bir gecikmeyi önlemek için, 4-6 haftayı aşan herhangi 
bir inatçı meme başı anormalliği, biyopsi ve meme görüntüleme yöntemleri 
ile araştırılmalıdır. Topikal steroid tedavilerinin Memenin Paget hastalığı 
varlığında da egzamatöz değişikliklerde kısmi veya geçici bir iyileşme meydana 
getirebileceği akılda tutulmalıdır. 

4.2. Deri biyopsisi 

Meme başı  kazıma sitolojisi, Memenin Paget hastalığını doğru bir şekilde 
teşhis edebilir (9), ancak biopsi genellikle punch veya tam kat wedge biyopsi 
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şeklinde alınır. Memedeki kitlelerden alınan biopsiler, memenin lokal tedavisi ve 
aksilla değerlendirilmesi konusunda karar verilmesine yardımcı olur. Hastalığın 
histolojik tanısı, meme başı epidermisinde tek başına veya küçük gruplar 
halinde meydana gelen malign, intraepitelyal adenokarsinom hücrelerinin 
(Paget hücreleri) görülmesi ile konur. Hücreler genellikle büyüktür ancak boyut 
olarak keratinositlere benzer de olabilir. Sitoplazma soluk veya berraktır ve 
çekirdekler genellikle belirgin nükleol içerir. Çoğu durumda, Paget hücreleri 
çevredeki keratinositlerden ayrışır ve bir vakuol içindeymiş gibi görünür.

4.3. İmmünohistokimya 

Altta yatan invaziv kanser veya DCIS olmaksızın bir meme ucu biyopsisi 
için yararlı bir immünohistokimya  teşhis paneli, CK7, karsinoembriyonik antijen 
(CEA), p63, ER, HER2 ve SOX10, MART-1(MelanA) ve HMB-45’i içerir(10). 
MART-1, SOX10 veya HMB-45, malign melanomun doğrulanmasında 
S-100›den daha faydalı olabilir. Memenin Paget hastalığında pozitif olan CK7 
muhtemelen en yararlı belirteçtir, ancak diğer tipik histolojik özelliklerinin 
yokluğunda CK7 boyamalarını yorumlarken dikkatli olunmalıdır. Bazı meme 
karsinomları, CK7‘yi eksprese etmeyebilir (11). 

4.4. Hormon reseptörleri 

Östrojen ve progesteron reseptör pozitifliği son derece faydalıdır. 
Vakalarının %84 ile %91‘inde HER2 pozitifliği görülür.  HER2 aşırı ekspresyonu 
muhtemelen Paget hastalığı olan invaziv meme kanseri için daha kötü prognozun 
göstergesidir (12).

4.5. Ultrasonografi ve Mamografi 

Bilateral mamografi meme koruyucu tedaviye engel olabilecek eş 
zamanlı kanserleri veya yaygın kalsifikasyonları dışlamanın yanı sıra ilişkili 
bir kitleyi belirlemek içinde zorunludur. On yedi kadın hastanın mamografik 
bulgularının incelendiği  bir çalışmada mamografik bulgular arasında şüpheli 
mikrokalsifikasyonlar,  kitle, yapısal bozukluk, meme ucunda çekilme ve areolar  
kalınlaşma tespit edilmiştir (7).  Özellikle elle tutulur bir kitlenin yokluğunda  
mamografide anormal bulgusu olmayan  kadınların altta yatan invaziv meme 
kanseri olasılığı düşük gibi görünse de (8), ilişkili okkült bir intraduktal 
karsinom mevcut olabilir. Başka bir seride, mamografide elle hissedilebilen 
kitlesi olmayan kadınlarda altta yatan multifokal meme kanseri vakalarının 
yaklaşık %64’ü belirlenememiştir (13).
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Herhangi bir palpabl kitle veya kitle benzeri mamografik anormalliği 
değerlendirmek için ultrason kullanılmalıdır. Mamografiye ek olarak  meme 
ultrasonu Paget hastalığı için kullanılmıştır, ancak tek başına mamografiye göre 
duyarlılığı artırdığı gösterilememiştir(14).

4.6. Manyetik rezonans görüntüleme 

Manyetik rezonans görüntüleme, invaziv meme kanseri için özellikle 
mamografik olarak okkült hastalıkta hassas bir görüntüleme aracıdır ve özellikle 
yüksek dereceli Duktal karsinoma insitu’yu saptama hassasiyeti de yüksektir. 
Manyetik rezonans görüntüleme meme kanseri için yüksek risk taşıyan 
kadınlarda en yararlı yöntemlerden biridir. Mamografisi normal, memenin paget 
hastalığı  olan kadınlarda, meme MRG‘nin yararlılığına değinen çok az yayın 
vardır (15). Otuz dört kadını içeren bir meme kanseri serisinde memenin paget 
hastalığı olan bazı kadınlarda Manyetik Rezonans görüntüleme, okkült kanseri 
ortaya çıkarabilir ve bu da potansiyel olarak aynı tarafta memenin doğrudan 
tedavisine izin verir. Bununla birlikte, ameliyat öncesi negatif bir görüntüleme, 
altta yatan bir kanseri güvenilir bir şekilde dışlayamaz (15). Bununla birlikte MR 
Görüntüleme oldukça duyarlı olmasına rağmen yeterince özgül olmadığından, 
meme koruyucu tedaviden ziyade mastektominin daha fazla uygulanmasına 
neden olabilmektedir. Bu nedenle, MR görüntüleme yapılacaksa, MR 
kılavuzluğunda biyopsi yapma kabiliyetine sahip bir merkezde yapılması ve 
hastanın meme MR görüntülemenin yüksek yanlış pozitiflik oranı ve olası ek 
biyopsi ihtiyacı konusunda uyarılmasında fayda vardır. Meme başı biyopsisine 
ek olarak, memenin lokal tedavisi ve aksillanın değerlendirilmesi ihtiyacı 
hakkında karar verilebilmesi için tüm kitleler veya mamografik anormalliklerin 
olduğu bölgelerden biyopsi yapılmalıdır.

5. Patogenez 

Memenin Paget hastalığında patogenezi açıklamak için iki teori öne 
sürülmüştür. 

Epidermotropik teori açık ara daha yaygın olarak kabul edilmektedir.  
Yaygın epidermotropik teoriye göre Paget hücresi, memenin duktal sisteminden 
meme ucunun epidermisine göç eden neoplastik duktal epitel hücreleri ile 
altta yatan bir meme adenokarsinomundan kaynaklanır. İmmünohistokimyasal 
boyanma Paget hücrelerinde ve duktal epitel hücrelerinde pozitifken Paget 
hücrelerinde ve çevreleyen meme dokusunun epidermal keratinositlerinde 
negatiftir(4).
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Memenin paget hastalarının % 80  den fazlası HER2 geni aşırı 
ekspresyonuna veya amplifikasyonuna sahiptir (16). Paget hücrelerinin kanal 
sisteminden meme başı epidermisine yayılmasının, HER2 reseptörü aracılığıyla 
etkisini gösteren bir motilite faktörü aracılığıyla etki ettiği varsayılmaktadır 
(17).

Dönüşüm teorisi ise meme ucundaki epidermal keratinositlerin malign 
Paget hücrelerine dönüştüğünü ve memenin paget hastalığının aslında herhangi 
bir altta yatan duktal karsinomdan bağımsız in situ bir epidermal karsinomu 
temsil ettiğini savunmaktadır (18). Vakaların küçük bir yüzdesinde, ilişkili 
hiçbir parankimal kanser tanımlanamaz. Altta yatan bir parankimal karsinom 
mevcut olduğunda, genellikle meme başının periferinde yer alır, bu da iki 
bağımsız neoplastik süreci akla getirir (19). Paget hücreleri ve bitişik epidermal 
keratinositler arasında desmozomal bağlantılar tanımlanmıştır (20). Bu teori 
yeterli doku kesitleri çalışılırsa, meme ucunun hemen altındaki büyük süt 
kanalların tutulduğu gösterilebildiği için kısmen önemini kaybetmiştir.

Memede Paget hastalığının varlığı, altta yatan meme kanserinin evresini 
değiştirmez. İlişkili bir invaziv meme kanseri veya in situ duktal karsinom 
tanımlanamazsa, Paget hastalığı olarak sınıflandırılır.

6. Tedavi 

Tedavi kararını etkileyen en önemli faktör aynı tarafta palpabl meme 
kitlesinin veya mamografik anormalliğin varlığı veya yokluğudur. Prognoz altta 
yatan meme kanserine bağlıdır. Tedavi, tümörün evresi, diğer prognostik ve 
prediktif faktörler tarafından şekillendirilir.

Memenin Paget hastalığında basit mastektomi standart tedavi olmuştur. 
Bununla birlikte, invaziv ve in situ meme karsinomu için meme koruyucu 
tedavinin yaygınlaşması memenin paget hastalığı için de uygulanmasına 
neden olmuştur. İnvaziv meme kanserinin aksine, memenin paget hastalığında 
mastektomi ile meme koruyucu cerrahiyi karşılaştıran prospektif randomize 
çalışmaların yetersiz olması nedeniyle tedavi önerileri sınırlıdır. Bildirilen 
çalışmaların çoğu küçük serilerden oluşmakta, hasta seçimi, tedavi teknikleri ve 
medyan takip çalışmadan çalışmaya değişmektedir. Palpabl bir kitle veya anormal 
görüntüleme ile birlikte memenin paget hastalığında ilişkili meme kanseri daha 
büyük boyutta, multifokal, daha invaziv hastalık varlığı ve daha fazla aksiller nod 
pozitifliği gibi daha ileri bir evrede olma eğilimindedir (19). Hem meme başı-
areola kompleksi hem de altta yatan kanser eksize edilmelidir. Birçok hastada 
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mastektomi uygulanmakla birlikte, meme başı rezeksiyonu ve mamografik 
anormalliğin olduğu bölgenin ve palpabl kitlenin geniş lokal eksizyonu, kabul 
edilebilir bir kozmetik sonuç ve negatif sınırlarla gerçekleştirilebiliyorsa, 
meme koruyucu cerrahi ve takiben radyoterapi eklenmesi uygun bir tedavi 
seçeneğidir. Lüzum halinde meme ucu rekonstrüksiyonu, elektif kontralateral 
meme küçültme ile areola rezeksiyonu uygulanabilir. Multifokal kanser odakları 
veya yaygın kalsifikasyonları olan kadınlar mastektomi ve sentinel lenf düğümü 
biyopsisi (SLNB) gibi aksiller değerlendirme ile tedavi edilmelidir. Memenin 
Paget hastalığı ve  ele gelen kitlesi olan birçok kadın, primer tümör ile meme 
başı arasındaki mesafe nedeniyle meme koruyucu cerrahiye uygun değildir (19).

Hem meme başı areola kompleksinin hem de negatif cerrahi sınırla 
palpabl kitlenin rezeksiyonu kötü bir kozmetik sonuca yol açacaksa meme 
rekonstrüksiyonu ile veya meme rekonstrüksiyonu olmadan basit mastektomi 
tercih edilebilir. Palpe edilebilir kitle veya mamografik anormallik olmamasına 
rağmen, memenin paget hastalığı olan  hastaların çoğunda altta yatan bir 
karsinom mevcuttur (13). Bu da çoğunlukta Duktal karsinoma insitu olarak 
karşımıza çıkmaktadır. Ancak vakaların üçte biri ile dörtte birinde invaziv 
kanser görülmektedir (21).

Meme rekonstrüksiyonu yapılsın veya yapılmasın basit mastektomi 
uygulaması etkili bir tedavi seçeneğidir (22). Yalnızca basit mastektomi ile 
tedavi edilen 37 hastadan oluşan bir seride, lokal nüks oranı %5 olarak tespit 
edilmiştir (23). Palpabl kitlesi veya mamografik anormalliği olmayan, meme 
başı areola kompleksinin tam veya kısmi rezeksiyonu ve ardından RT uygulanan 
36 hasta üzerinde yapılan bir çalışmada, ortalama 112 aylık takipte %11‘lik bir 
lokal nüks oranı tespit edilmiştir (1).

Tam meme başı areola rezeksiyonu ve ardından bir boost 61.5 Gy ile RT 
uygulanan 22 hastanın %14 ünde lokal nüks gelişti. İzole lokal nüksü olan 4 
kadının tamamı kurtarma mastektomisi ile başarılı bir şekilde tedavi edildi ve 
son takip sırasında hastalıksız olarak değerlendirildi.

Avrupa Kanser Araştırma ve Tedavi Örgütü tarafından yapılan prospektif 
bir çalışmada, memenin paget hastalığı olan olan 61 kadından % 97‘sinde ele 
gelen kitle yoktu ve % 84’ünün mamografisi normal olarak değerlendirildi (24). 
İlişkili Duktal karsinoma insitu %93›ünde mevcuttu ve geri kalanında altta 
yatan parankimal karsinom yoktu. Tedavi, tam meme başı areola rezeksiyonu 
ve ardından tüm meme RT›sinden (doz 50 Gy) oluşuyordu. Medyan takip 
süresi 6.4 yıl ve 4 bölgesel nüks (% 6.5) vardı. Üç nüks invazivdi ve biri Duktal 
karsinoma insitu idi. Meme koruyucu cerrahi ile  mastektomiyi  karşılaştıran 
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retrospektif birkaç çalışmada, ameliyat çeşidinin  sağkalım ve nüks nüks gibi 
sonuçlarda bir fark göstermediği görülmüştür (25). Bununla birlikte bu veriler 
klinik olarak uygun olan hastalarda meme başı areola kompleksinin santral 
lumpektomi ile tam rezeksiyonu ile birlikte Radyoterapinin bu hastalarda 
mastektomiye uygun bir alternatif olduğunu göstermiştir. Ayrıca palpe edilebilir 
bir kitlenin ve mamografik anormalliğin olmamasının negatif cerrahi sınır ve iyi 
kozmetik sonuçlar elde edilebilmesini sağladığı gösterilmiştir. Çeşitli teknikler 
kullanılarak yapılan meme başı rekonstrüksiyonunun çok iyi kozmetik sonuçlar 
verdiği gösterilmiştir.

Kitle veya mamografik anormallik olmayan bazı hastalarda, meme 
başı areola kompleksinin patolojik incelenmesinde alttaki dermise sekonder 
invazyon saptanabilir. Sekonder cilt invazyonu olan 6 hastalık bir seride 
3 hastada duktal karsinoma insitu, 1 hastada altta yatan meme karsinomu, 1 
hastada mikroinvazyonu olan duktal karsinoma insitu ve 1 hastada invaziv 
karsinom olmadığı gösterilmiştir(26). Sekonder cilt invazyonu olan hastalar 
hakkında sınırlı bilgi mevcuttur. Ancak bu bulgunun kötü prognostik bir durumu 
göstermediği kabul edilmektedir. Bununla birlikte sekonder cilt invazyonu ve 
cilt tutulumu olan lokal ileri evre meme kanserinin ayırıcı tanı yönüyle akılda 
tutulması gerekmektedir.

6.1. Aksiller değerlendirme 

Memenin paget hastalığında aksillanın değerlendirilmesi ve tedavisi 
herhangi bir meme kanseri ile aynıdır ve altta yatan kansere bağlıdır. Duktal 
karsinoma insitulu hastalarda hastalık mastektomiyi gerektirecek kadar yaygın 
olmadığı sürece koltuk altı incelemesi gerekmez. Mastektomi planlanıyorsa, 
son patolojide invaziv bir bileşenin saptandığı vakalarda tam aksiller lenf nodu 
diseksiyonunu önlemek için sıklıkla erken dönemde sentinel lenf nodu biyopsisi 
yapılır.

İnvaziv hastalık tanımlanmışsa, klinik olarak lenf nodu negatifliği olan 
hastalarda geniş eksizyon sırasında SLNB biyopsisi yapılmalıdır. SLNB  
hastaların yüzde 97‘sinde başarıyla tanımlanabilir (27). 

Klinik olarak pozitif veya şüpheli aksillası olan hastalara ultrason 
eşliğinde ince iğne aspirasyonu (İİA) veya palpabl aksiller düğümlerden 
tru-cut iğne biyopsisi yapılmalıdır. Hastalık histolojik olarak doğrulanırsa, 
aksiller lenf nodu diseksiyonu önerilir. Aksi durumda biyopsi negatif olarak 
değerlendirilirse SLNB yapılmalıdır. İlişkili bir kitlesi olmayan ve klinik olarak 
koltuk altı negatif olan memenin paget hastalığında hastalarda, meme koruyucu 
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cerrahi planlanırken koltuk altı değerlendirmesinin gerekliliği konusunda bazı 
tartışmalar vardır. Bu hastalarda tek başına yüksek DCIS insidansı göz önüne 
alındığında, SLNB gerekli olmayabilir ve invaziv hastalık keşfedilirse ikinci bir 
ameliyat olarak planlanabilir (27). On dokuz hastadan oluşan memenin paget 
hastalığı grubunda %27 invaziv bir bileşen ve %11 pozitif SLNB bulunmuştur 
(28). Bu sayılara göz önüne alındığında invaziv hastalık olasılığının rutin olarak 
bir SLNB önerecek kadar yüksek olduğunu düşünmektedir.

6.2. Tamoksifen kullanımı 

İnvaziv karsinom veya DCIS içermeyen ve meme koruyucu tedavi 
ile tedavi edilen memenin paget hastalığı olan hastalarda lokal nüks riskini 
azaltmada tamoksifen dahil endokrin tedavinin etkinliğini ele alan veriler 
mevcut değildir. Tamoksifen veya aromataz inhibitörleri gibi endokrin tedavi ve 
ayrıca kemoterapi ve trastuzumab gibi diğer adjuvan sistemik tedavi biçimlerine 
ilişkin öneriler, ilişkili invaziv karsinom veya DCIS‘nin özelliklerine göre 
planlanmalıdır.

7. Prognoz 

PDB‘nin prognozu, altta yatan bir invaziv duktal karsinom veya aksiller 
düğüm metastazlarının varlığına bağlıdır. Ele gelen bir kitle ile ortaya çıkan 
memenin paget hastalığı genellikle ele gelen bir kitle olmayan vakalara göre 
daha ilerlemiş hastalık şeklinde karşımıza çıkar. Bu nedenle, 5 yıllık sağkalım 
oranları da daha düşüktür. Genel olarak, ele gelen bir kitle ile ilişkili hastalar için 
5 yıllık sağkalım %20 ile %60 arasında değişirken, ele gelen bir kitlesi olmayan 
hastalarda sağkalım %75 ile %100 arasında değişmektedir (22). Palpabl kitlesi 
ve invaziv duktal karsinomu olan hastalarda 5 yıllık  sağkalım %37 ile %43 
arasında değişirken, kitlesi olmayan ve yalnızca duktal karsinoma in situ  olan 
hastalarda 5 yıllık sağkalım %90 ile %100›dür(6). 
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Giriş

Mide kanseri gelişmiş tanı, tarama ve tedavi yöntemlerine rağmen 
önemli bir klinik sorun olmaya devam etmektedir. Mide kanseri 
tüm kanserler içinde 5. sıklıkla görülmektedir ve kansere bağlı ölüm 

nedenleri arasında 3. Sırada görülmektedir (1). Mide kanserli hastalar için tarama 
programları uygulansa da halen çoğu hasta ileri evrede tanı almaktadır. Erken 
mide kanserli hastalarda yüksek sağkalım oranları saptanırken ileri evre mide 
kanserli hastalarda bu oran oldukça düşük olarak bildirilmektedir ve bu durum 
yeni tedavi yaklaşımlarının gerekliliğini ortaya çıkarmıştır. Tarama programları 
sayesinde erken aşamada mide kanseri tanısı alan ve tedavi edilen hastalarda 
5 yıllık sağkalım oranının %90 ’lara ulaştığını bildiren çalışmalar mevcuttur 
(2) . Cerrahi ve neoadjuvan/adjuvan tedavideki gelişmelere rağmen ileri evrede 
tanı alan hastalarda gelişen nüks ve metastatik hastalık nedeniyle halen 5 yıllık 
sağ kalım oranları düşüktür. Periton mide kanserinin sıklıkla metastaz yaptığı 
alanlardan biridir ve masif asit, ileus gibi sebeplerle hastanın yaşam kalitesini 
kısıtlayan ve hastalığın prognozunu belirleyen bir parametredir (3). Küratif mide 
rezeksiyonu uygulanan hastaların yaklaşık % 36 - 45 oranında peritoneal nüksler 
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görülmektedir (4,5,6). Küratif rezeksiyon ve perioperatif tedavi uygulanan 
hastalarda ortalama sağ kalım 50 aya ulaşmaktayken, peritoneal metastaz 
yapmış hastalarda bu süre 11 aya ulaşabilmektedir (7,8). Neoadjuvan tedavinin, 
uygulanan cerrahi ve gelişen kemoterapi seçeneklerinin sağ kalım üzerine 
olumlu katkı sağladığı gösterilse de nüks ve metastazlar üzerine etkisi istenildiği 
düzeyde değildir (9). Günümüzde sitoredüktif cerrahi ve intraperitoneal sıcak 
kemoterapi uygulamalarının peritoneal metastaz yapmış kolorektal kanser, 
pseudomiksoma peritonei, malign peritoneal mezotelyoma gibi hastalıklarda 
sağ kalım üzerine olumlu katkı sağladığı gösterilmiştir (10,11,12). Sitoredüktif 
cerrahi ve intraperitoneal sıcak kemoterapi mide kanserli hastalarda sağkalım 
üzerine olumlu katkı sağladığını bildiren çalışmalar mevcuttur, ayrıca peritoneal 
metastatik hastalıkta uygulanabildiği gibi proflaktik olarak veya palyatif olarak 
da uygulanabileceğini bildiren çalışmalar mevcuttur (13). 

Mide Kanserinde Peritoneal Yayılım

Mide kanseri nedeniyle yapılan eksplorasyonda peritoneal tümör hücresi 
varlığının %50 lere ulaşabildiğini belirten çalışmalar mevcuttur (14). Peritoneal 
yayılımın gerçekleşebilmesi için tümör hücrelerinin öncelikle mide duvarını 
penetre etmesi ve migrasyon sağlaması gerekmektedir. Bunu tümörlü dokunun 
periton boşluğunda varlığını devam ettirme süreci izlemektedir. Daha sonra 
serbest tümör hücrelerinin peritoneal mezotelyal hücrelere bağlanması ve 
bazal membranın invazyonu gerçekleşmeli ve son olarak da peritoneal bölgede 
anjiogenezin başlaması ve tümörün büyümesi gerekmektedir  (15). Bazı yazarlar 
lenfatikler yoluyla da peritoneal yayılımın olabileceğini öne sürmektedir buna 
örnek olarak Krukenberk tümörünün direkt yayılım yolu değil lenfatikler 
aracılığı kaynaklı metastatik hastalık olabileceği belirtilmektedir (16,17). Ancak 
sadece serozayı aşmış tümörlerin değil cerrahi travmanın da tümör yayılımına 
neden olabileceği bildirilmiştir. Yu ve ark. çalışmasında mide kanserli hastalarda 
ameliyat öncesi yapılan periton yıkama sitolojisinde pozitiflik oranı % 24 
iken, operasyon sonrası yapılan yıkama sitolojisinde %58 bulunmuştur (18). 
Peritoneal yayılımın gerçekleşmesi birçok adımdan oluşan, pek çok molekülün 
rol aldığı karmaşık bir süreçtir.

Sitoredüktif Cerrahi ve İntaperitoneal Sıcak Kemoterapi 

Son yıllarda gelişen teknoloji ve hedefe yonelik tedavi uygulamaları 
ile geçmişte inoperable olarak değerlendirilen hastalar günümüzde ameliyat 
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edilebilmekte ve yüz güldürücü sonuçlar alınabilmektedir. Özellikle lokal ileri ve 
sınırlı metastatik mide kanseri de bu grupta olan hastalıklardandır.  Sitoredüktif 
cerrahi ve intraoperatif hipertermik kemoterapinin; peritoneal yayılım yapmış 
olan kolorektal kanser, malign peritoneal mezotelyoma, pseudomiksoma 
peritonei, over maligniteleri gibi hastalıklarda sağ kalımı artırdığı gösterilmiştir 
(19). Sitoredüktif cerrahi ve intraperitoneal sıcak kemoterapi ile hedeflenen, 
makroskopik tümörlü dokunun tamamen rezeke edilmesinden sonra, rezidüel 
veya mikrometastatik tümör hücrelerinin sıcak kemoterapi ve karın içi yıkama ile 
ortadan kaldırılmasıdır. Sitoredüktif cerrahi ve intraperitoneal sıcak kemoterapi 
ile; kabul edilebilir mortalite ve morbidite oranları ile seçilmiş hastalarda sağkalım 
açısından oldukça başarılı sonuçlar göstermektedir (19). Sitoredüktif cerrahi ve 
intraperitoneal sıcak kemoterapi  uygulanan hastalarda tedavi başarısında rol 
oynayan 11 parametre Sugerbaker tarafından tariflenmiştir (20);

1. Hastalığın yaygınlığı
2. Tümör histopatolojisi
3. Tümöral implantların büyüklüğü
4. Operasyon zamanlaması 
5. Geçirilen operasyonun büyüklüğü
6. Kemoterapotik ilaç dozu
7. Uygulanacak kemoterapi süresi-zamanlaması 
8. Tümör dokusunun kemoterapiye duyarlılığı 
9. Perfüzyon ısısı 
10. Peritoneal/plazma ilaç konsantrasyon düzeyi (AUC) 
11. Uygulanan intraperitoneal kemoterapi ile sistemik kemoterapinin 

etkileşimi 

İntraperitoneal sıcak kemoterapi uygulaması için farklı teknikler 
geliştirilmiştir sıklıkla kullanılan 2 yöntem mevcuttur; Açık teknik ve kapalı 
teknik. Tüm işlemler intraperitoneal hipertermik kemoterapötik ajanın karnın tüm 
yüzeylere temasını amaçlamaktadır. Yayınlanan çalışmalarda her iki yöntemin 
birbirine belirgin üstünlüğü gösterilememiştir (21). İntraperitoneal uygulanan 
kemoterapinin tüm yüzeylere ulaşmasını sağlamak için karnın 4 kadranına 
yerleştirilen getirici ve götürücü drenler ve anlık ısıyı ölçebilmek için 2 adet 
ısı probu kullanılır. Perfüzyon süresi primer hastalığa, kullanılan kemoterapi 
ajanına hastanın komorbiditesinin varlığı gibi pekçok duruma göre değişiklik 
göstermekle beraber genellik 30-120 dk arasında değişim göstermektedir (22). 
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Proflaktik İntaperitoneal Sıcak Kemoterapi

Günümüzde mide kanseri cerrahsinde uygulan cerrahi tedavi yöntemi 
tümör lokalizasyonuna göre total/subtotal rezeksiyon ile perigastrik ve 
lokorejyonel lenf nodlarının çıkarıldığı D2 lenf nodu disseksiyonudur. R0 Mide 
kanseri cerrahisi uygulanan hastalarda dahi peritoneal nüksler sağkalımı ve 
hastanın yaşam kalitesini olumsuz etkilemektedir. Operasyon esnasında karın 
içine dökülen serbest tümör hücreleri ile lenfatik ve vasküler alandan yayılan 
tümörlü hücrelerin buna neden olabileceği düşünülmektedir (19).  Sun ve Ark. 
yaptığı metaanalizde profilaktik intraperitoneal sıcak kemoterapi uygulamanın 
ileri evre mide kanserli hastalarda serbest veya mikrometastatik peritoneal 
tümörlü dokular üzerine etkili olduğu ve rekürensleri önlediği bildirilmiştir 
(23). Literatürde 1145 hastanın değerlendirildiği 11 çalışma ile yapılan bir 
araştırmada, sadece cerrahi uygulanan hastalar ile cerrahi sonrası sıcak 
kemoterapi uygulanan hastalar karşılaştırıldığında, benzer morbidite oranları 
bulunmuştur. Aynı çalışmada profilaktik intraperitoneal sıcak kemoterapi 
uygulanan hastalarda sağ kalım oranları 32-35 ay iken sadece cerrahi uygulanan 
hastalarda 22-28 ay bulunmuştur. Beş yıllık sağ kalım oranları ise profilaktik 
intraperitoneal sıcak kemoterapi uygulanan hastalarda % 39-87 iken, sadece 
cerrahi uygulananlarda % 17-61 bulunmuştur. Peritoneal rekurens oranları 
ise intraperitoneal sıcak kemoterapi grubunda %7-27 iken sadece cerrahi 
grubunda %14-45 arasında değişim göstermiştir (24). İleri evre mide kanserinin 
tedavisinde neoadjuvan kemoterapi önemli bir yer tutmaktadır ve buna paralel 
olarak profilaktik HIPEK uygulamaları ile daha az nüks ve daha yüksek sağ 
kalım oranları yakalanabileceği bildirilmektedir.

Peritoneal Metastazlı Mide Kanserinde Sitoredüktif Cerrahi ve 
İntaperitoneal Sıcak Kemoterapi 

Peritoneal yayılımı olan mide kanserli hastalarda sitoredüktif cerrahi ve 
HIPEK ilk kez 1988 yılında Fujimoto ve ark tarafından uygulanmıştır. Takip 
eden yıllarda yine Fujimoto ve ark. opere edilen mide kanserli hastalarda second 
look cerrahi ile peritoneal nükslerin varlığını değerlendirmişlerdir (25). Yang ve 
ark. ilk kez 68 hasta ile randomize kontrollü bir çalışma yayınladı. Bu çalışmada 
hastaların ortalama Peritoneal karsinomatoz indeksi (PCI) 15’di. Hastaların 
3 yıllık sağ kalım oranları değerlendirildiğinde hipek uygulananlarda %5,9 
iken sadece cerrahi uygulananlarda % 0 olarak bildirildi. Sitoredüktif cerrahi 
ve HIPEK uygulanan hastalarda median sağkalım 11 ay iken sadece cerrahi 
uygulananlarda 6,5 ay olarak bildirildi (26). Canbay ve ark. 53 hasta ile yaptıkları 
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çalışmada grade 1-2 komplikasyon görülme oranı % 28 olarak bulunmuştur. 
Hastalardan sadece 1 tanesinde erken dönemde mortalite gözlenmiştir. İki 
hastada duodenal kaçak ve 1 hastada bilier fistül görülmüştür. Hastaların sağ 
kalım oranları 18.9 ± 13.4 ay olarak bildirilmiştir ve bu çalışmada hastaların 
PCI indeksi ve cerrahi tamlık skoru sağ kalım için en önemli parametreler olarak 
değerlendirilmiştir (27).

İntraperitoneal olarak uygulanan kemoterapi ajanı ve süresi de hastalığın 
seyrinde önemli bir parametredir. Literatürde farklı ekollerin farklı kemoterapi 
rejimleri uyguladığı bilinmektedir ancak en sık tercih edilen kemoterapotikler; 
Mitomisin C ve Cisplatindir. Bu ajanlar ayrı ayrı veya kombine olarak 
kullanılabilmektedir (28,29). Bu ajanlar direkt sitotoksik etki ile hücre siklusuna 
etki etmektedir. Bazı çalışmalarda ise birbirinin etkisini arttırıcı etki gösterdiği 
belirtilmektedir (30). Her ne kadar intraperitoneal kemoterapi uygulamanın 
avantajları olarak daha yüksek doz uygulanabilirliği ve daha az sistemik yan 
etkisi olduğu belirtilse de Mitomisin C ve Cisplatin’e bağlı olarak myeloid 
süpresyon ve akut böbrek yetmezliği görülebilmektedir (30). Literatürde 
Mitomisin C için tercih edilen doz aralığı 10-40 mg/ m2 iken, Cisplatin için 
en yaygın kullanılan doz 50-300 mg/ m2 arasında değişiklik göstermektedir. 
Uygulama süresi ise yaklaşık 60 dk olarak bildirilmektedir (31).

Palyatif İntaperitoneal Sıcak Kemoterapi 

Peritoneal yayılım mide kanserli hastlarda yaşam kalitesini oldukça kötü 
etkilemektedir. Karın içi asit varlığı hastanın yaygın distansiyona neden olmakta 
ve bu durum diğer organların fonksiyonunu engellediği gibi hastanın yaşamını 
da zorlaştırmaktadır. Assitli hastalarda drenaj ve anti assit medikal tedaviler 
palyatif olarak uygulanabilmektedir ancak bunların hiçbirisi kalıcı çözüm 
sağlamamaktadır. Kalıcı-geçici katater yerleştirilmesi, peritonovenöz şantlar, 
intraperitoneal Catumaxomab gibi yöntemler tariflenmiştir ve bu uygulamalar 
sağ kalım üzerine katkı sağlamasa da hastanın yaşam kalitesini arttırmaktadır 
(32).  İntraperitoneal sıcak kemoterapi uygulamanın asit palyasyonunu 
sağladığını ve hastanın yaşam kalitesini arttırdığını bildiren çalışmalar mevcuttur 
(26). Uygun hastalarda HIPEK işleminin minimal invaziv  laparoskopik olarak 
da uygulanabilmesi hastanın yaşam kalitesini artırmaktadır (33).

Sonuç

Sitoredüktif cerrahi ve intraperitoneal sıcak kemoterapi uygulamaları 
son yıllarda mide kanseri cerrahisinde de kullanılmaktadır. Profilaktik 
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uygulamalarda hasta seçimi ve endikasyonlar için henüz oluşmuş bir konsensus 
bulunmamaktadır. Peritoneal yayılım yapmış sınırlı hastalığı olan hastalarda ise 
komplet sitoredüksiyon ile birlikte HIPEK işlemi uygulamanın sağ kalım üzerine 
olumlu katkı sağladığı bildirilmekedir. Malign asit olan hastalarda da minimal 
invaziv laparaskopik olarak palyasyon amaçlı intraperitoneal sıcak kemoterapi 
işlemi uygulanabilmektedir. Kolorektal kanser, pseudomiksoma peritonei, 
malign mezotelyoma gibi hastalıklarda sitoredüktif cerrahi ve intraperitoneal 
sıcak kemoterapi yaygın olarak uygulanmaktadır ve başarılı sonuçlar elde 
edilmektedir. Benzer şekilde mide kanserli hastalar için de doğru hasta seçimi 
ve algoritma oluşturabilmek için daha çok çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır.
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