GIRIS VE AMAC

Tiimor kelimesi neoplazi ile es anlamlidir ve sézcliik anlami yeni biiyiimedir.
Tiimor; dokularin anormal bir sekilde normal dokulardan farkli olarak ve onlarla
koordine olmayan ayrica bu degisime yol agan uyari durduktan sonra bile anormal
sekilde asir1 bilyiimeye devam eden doku kiitlesi olarak tanimlanabilir.!

Tiimorler benign veya malign 6zellikler gdsterebilirler. Benign tiimorler genellikle
sinirlar1 belirgin ve bag dokusundan olusan bir kapsiil ile ¢evrilidir. Cogunlukla kiiratif
cerrahi rezeksiyon miimkiindiir,cevre doku ve organlara invazyon ve metastaz
gostermezler. Malign tiimdrler ise son derece saldirgan 6zellik gosteren, ¢evre doku ve
organlara invazyon ve metastaz yapma egiliminde olan neoplazilerdir. Anormal
bliylime, mitoz ve basina buyruk proliferasyon gdsteren malign tiimorler; DNA
yapilar1  bozulmug(Andploidi), az diferansiye(normal Orneklerine benzeyislerini
kaybetmis) hiicrelerden meydana gelir.>?

Ozellikle malign tiimorler tiim diinyada morbidite ve mortalitenin en &nemli
nedenlerindendir. Amerika Birlesik Devletlerinde her yil tim o6liimlerin % 24’ {inlin
kanserlere bagli meydana geldigi tesbit edilmistir ve Olim nedeni olarak kalp
hastaligindan 6nde gelmektedir.”

Tiimorlerin insan organizmasinda gerek primer etkileri ile gerekse tiimorlere baglh
gelisen komplikasyonlar ile ortaya ¢ikan morbidite ve mortalitelerin arastirilmasi ve
etkileyen faktorlerin 6nceden bilinmesinin yasam kalitesini arttirmaya ve hastaliksiz
yasam siiresini uzatmaya siiphesizki 6nemli katkilar1 olacaktir.

Bu bilgiler 1s1g1nda acil cerrahi girisim gerektirebilecek durumlarin 6ngoriilebilmesi,
morbidite ve mortaliteyi  etkileyen risk faktorlerin onceden belirlenmesi , bu
girisimlerde , gelisebilecek morbidite ve mortaliteyi en aza indirecek tedavi
modalitelerinin arastirilmasi, yapilan tedavilerin etkinliklerinin belirlenmesi ve yeni
tedavi modalitelerinin gelistirilmesi ag¢isindan 6nemlidir.

Bu amagla; Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Kliniginde 1996 ile
2006 yillar1 arasinda abdominal onkolojik patolojiler nedeniyle acil cerrahi uygulanan

203 hastanin verileri retrospektif olarak incelendi.



GENEL BiLGILER

Insan organizmasinda gériilen tiimdrlerin  genellikle tek, transforme edilmis
hiicreden ¢iktig1  diisliniilmektedir. Yapilan bir c¢ok arastirmada tiimorlerin

12 Ancak bu ifade tiimér

cogunlugunun tek hiicre kokenli oldugu gdsterilmistir.
hiicrelerin homojen topluluklar oldugu anlamina gelmez, bir ¢ok genetik ve ¢evresel

etmenin heterojen hiicre topluluklarinin olusmasina katkida bulundugu séylenebilir.?

Tiimorler benign veya malign 6zellikler gosterebilirler. Benign tiimdrler genellikle
cevre doku ve organlara invazyon ve metastaz goOstermezler, ¢ogunlukla cerrahi
rezeksiyon kiiratiftir. Malign tiimorler ise son derece saldirgan 6zellik gosteren cevre

doku ve organlara invazyon ve metastaz yapma egiliminde olan neoplazilerdir.

Bir dokunun maligniteye dogru gidisi bazi evreler igerir. Displazi, tiimoral
dontisiimiin en erken goriilen kanitidir. Normal hiicre yapisinda meydana gelen
sapmalar displazinin derecesini hafif, orta ve ciddi olarak belirler. Epitelial tiimdrlerde,
displastik hiicreler bazal membranin hemen iizerinde yer alir. Displastik hiicrelerde
proliferasyon kontrolii tamamen kaybolmamistir ve displaziyi tetikleyici ajanin etkisi
ortadan kalktiginda genellikle displazi de ortadan kalkar. Ancak ciddi displaziler etken
ortadan kalksa dahi miidahalede bulunulmazsa maligniteye ilerler. Karsinogenezde
baslangic kimyasal, fiziksel, biyolojik ve ailevi yolla veya birka¢ faktorle beraber

meydana gelebilir.'
MALIGN VE BENIiGN TUMORLERIN GENEL OZELLIKLERI

Differansiasyon ve Anaplazi: Differansiasyon, tiimoriin kdken aldigi hiicreye
yapisal ve fonksiyonel benzerligini ifade eden bir terimdir. Benign tiimorler genellikle
koken aldig hiicrelere ¢cok benzeyen iyi differansiye hiicrelerden meydana gelir. Malign
timorler ise koken aldigi hiicrelere differansiasyon gosterebilen veya tamamen

undifferansiye(Anaplastik) hiicre topluluklarindan meydana gelebilir.

Differansiasyon kaybi veya anaplazi malign timorlerin en 6nemli 6zelligidir. Cok
sayida ve belirgin atipi gosteren mitotik aktiviteleri mevcuttur. Anormal ve kontrolsiiz

proliferasyon gosterirler. Anaplastik hiicrelerde, nemli dl¢iide boyut ve sekil



farkliliklari(pleomorfizm) mevcuttur. Cekirdekleri ileri derecede biiyiikk ve

hiperkromatiktir ¢cekirdek/sitoplazma orani artmustir.

Benign tiimorler ise iyi differansiye hiicrelerden kdken alir. Mitoz sayilar diistiktiir

ve pleomorfizm gostermeyen normal hiicre yapisindadirlar.

Bilyiime Hizi: Malign tlimorler genel olarak hizli biiyiime gosterirler ancak biiyiime
oranlar1 differansiasyon dereceleri ile orantilidir. Benign neoplazmlar ise genel olarak
yavag biiyiir ancak bazi benign tiimorler(uterus leiyomyomlar1 vb. diiz kas tiimorleri)

hizli biiytime gosterebilir.

Lokal invazyon: Benign tiimérler lokal invazyon, infiltrasyon ve metastaz
yapmazlar. Malign tiimorlerin en 6nemli 6zelligi ise ¢cevre organ ve dokulara invazyon
infiltrasyon ve uzak organ metastazi yapmasidir. Genelde az differansiye anaplastik

hiicreler igeren maligniteler, daha agressif ve saldirgan seyir gosterirler.

Metastaz: Metastaz, primer tiimorle devamliligt olmayan uzak dokularda
yerlesebilen sekonder malignitelerin gelismesini ifade eder. Tiim malign tiimdrler
metastaz yapma yeteneginde degildir. Metastazin gerceklesmesi igin hiicrelerin
baglantilarim1 kaybederek kan veya lenf damarlarin1 invaze etmesi veya viicut
bosluklarina ekilmesi gerekir. Daha sonra ise dolagimda bu hiicrelerin yagamasi ve
ulastig1 yeni doku igerisine ekstravaze olup ekilmesi ve biiylimesi gerekmektedir.
Dolagimda malign hiicrelerin yasayabilmesi mekanik streslerden, zayif beslenme

sartlarindan ve bagisiklik sistemi hiicrelerinden kurtulmasina baglhdir.

ACIL CERRAHI GEREKTIREN ABDOMINAL ONKOLOJIK
PATOLOJILER

Abdominal onkolojik patolojilere bagl en sik goriilen acil cerrahi nedeni, barsak
obstriiksiyonudur. Diger nedenler ise perforasyon ve kanamadir.’ Bu acillere bir ¢ok
farkli timorler neden olabilir; jinekolojik kanserler, kolorektal kanserler ve mide
kanserleri gibi. Her ne kadar malign barsak obstriiksiyonuna jinekolojik kanserlerde
fazlaca rastlansa da en sik sebep kolorektal kanserlere bagli meydana gelen barsak

obstriiksiyonlaridir.®

Bu boliimde, ¢aligmamizda en sik acil cerrahi gerektiren abdominal onkolojik

patolojilerden bahsedilecektir.



KOLOREKTAL KANSERLER(KRK)

Kolon ve rektum kanserleri, gastrointestinal sistemin en sik goriilen tiimorleridir.
ABD’ de kolorektal kanserler; erkeklerde prostat ve akciger, kadinlarda meme ve
akciger kanserlerinden sonra 3. siklikta goriilen kanserlerdir.”

T.C. Saglik Bakanligi Kanser Kayit Dairesi rakamlarma gore kolorektal kanserler
goriilme siklig siralamasinda kadinlarda 2., erkeklerde 4. siradadir.®

Sporadik kolorektal kanser gelisiminde yas, major bir risk faktoriidiir. KRK siklig1
20-39 yaslar arasinda son derece diistiktiir, 40-50 yaslar arasinda 6nemli 6l¢lide artmaya

bagslar ve olgularin % 90’dan fazlas1 50 yas tizerindedir.

PATOLOJI

Kolon kanserlerinin biiyiikk bir kismi adenokarsinomlardir. Glandiiler epitelden
kaynaklanirlar ve makroskopik olarak polipoid, iilseratif veya skirdz o6zellikte
olabilirler. Kolon karsinomlar1 % 10-15 oraninda miisin salgilar ve bunlarin prognozu
daha kotiidiir. Kolon kanserleri siklik sirasina gore; rektosigmoid bolge(%55-60), inen
kolon(%10-15), transvers kolon(%5-10), ¢ikan kolon ve ¢ekumda(%15-20)
goriilmektedir.’

Kolon ve rektum kanserlerinin en sik yayilim yolu lenfatik yayilimdir.  invazyon,
implantasyon ve hematojen yayilimlart da mevcuttur. Barsak duvarinda genellikle
duvarin derin tabakalarina dogru yayilim gosterir, barsak distaline yayilim ¢ok azdir.
Barsak duvar invazyonu yariya ulasan hastalarin ¢ogunda lenf nodu tutulumu
mevcuttur. Rektal lezyonlarda retrograd lenfatik yayilim da olmaktadir. Polipoid kolon
tiimdrleri limene dogru biiyiiyerek ve skirdz tiimorler ise liimeni ¢epecevre daraltarak
tikanikliga neden olabilir. Mukozada iilser olusturarak biiyiiyen tlimorlerse tabana dogru
¢okme egilimindedir ve daha ¢ok perforasyona sebep olurlar.’

Hematojen yolla en sik yayildigi organlar ise karaciger ve akcigerdir.

KLINIK BULGULAR VE TANI
Kolorektal kanserli hastalarin ¢ogu semptomlar ortaya ciktiktan sonra tani
almaktadir, semptomlar ¢esitlilik gdstermektedir; rektal kanama, barsak aliskanligindaki

degisiklikler ve karin agris1 gibi siklikla ortaya ¢ikan semptomlarin arastirilmasi sonucu



tan1 konulmaktadir. Kolon kanserlerinin klinik bulgular1 genellikle primer tiimorlerin
kolonda yerlestigi lokalizasyona gore ortaya ¢cikmaktadir.

Genellikle ilk klinik belirti digkilama adetlerindeki degismelerdir. Agr1 da sik
goriilen bir semptom olup kolik tarzindadir ve genellikle parsiyel obstriiksiyona
baglhdir. Rektum kanserlerinde agr1 ve tenezm hissi mevcuttur. Sag kolon lezyonlarinda
gizli kanama sik goriiliir ve meydana gelen kronik kan kaybi; yorgunluk, halsizlik ve
carpint1 ile sonuglanan demir eksikligi anemisine neden olabilmektedir. Ozellikle
eriskin erkeklerde ve post menapozal kadinlarda demir eksikligi anemisi saptandiginda
kolorektal kanserlerden siliphelenilmelidir. Sol kolon lezyonlarinda ise obstriiktif
bulgular 6n plandadir, karin agris1 6zellikle sol kolon yerlesimli kanserlerde ve batin alt
kadranlarda ortaya ¢ikmaktadir. Batinda kitle ve kilo kaybi ise genellikle hastali§in gec
bulgularidar.'

Kolonun lenfomasi ise biitiin kolon malignitelerinin ¢ok kii¢iik bir oranini (<%0.5)
olusturur. Ancak; taninmalari, tedavilerinin ve prognoz oOzelliklerinin farkliligindan
dolayr 6nemlidir. Semptomlar1 karin agrisi, kanamalar ve konstipasyon gibi spesifik
olmayan karakterdedir. Olgularin yarisinda tan1 kondugu anda bolgesel lenf nodlarina
veya dissemine yayilim mevcuttur. Tedavi yaklasimi cerrahi, radyoterapi ve
kemoterapiyi igerir. En sik kemoterapi kullanilmakla beraber en uygun tedavi yaklagimi

heniiz belirlenmemistir.

Kolon ve rektum kanserlerinin tanisinda yapilacak olan ilk fizik muayene yontemi,
rektal tusedir, rektal tuse ile kolorektal kanserlerin % 20’si palpe edilebilir.
Acile basvuruda perforasyon var ise akut batin bulgular1 mevcuttur. Tikaniklik nedeni
ile bagvuran hastalarda ise konstipasyon, agri ve gaz gaita ¢ikaramama sikayetleri
mevcuttur. Agr1 ve kusma elektif vakalara gore belirgin olarak fazladir. Barsak sesleri
azalmistir. Semptomlarin siiresi genelde kisadir. Hastalarin % 84’ {inde semptom siiresi
1 aydan az iken % 65’inde 1 haftadan kisadir.'""'?

Direkt karin grafileri barsak tikamikhigini % 97 oraninda gosterebilir.
Pnomoperitonyumu degerlendirmek igin ayakta akciger ve sol yan dekiibit filmler
¢ekilmelidir.

Fleksbl sigmoidoskopi ile de kolorektal kanserlerin % 50°si saptanabilir. Ozellikle
50 yasin tlizerindeki sahislara 5 yilda bir yapilacak olan sigmoidoskopi iyi bir tarama

yontemi olarak belirtilmektedir.



Kontrast caligmalar1 06zellikle cift kontrast kolon grafileri 1 cm’nin iizerindeki
lezyonlarda % 90 oraninda duyarlilia sahiptir. Kolonoskopiyi tolere edemeyen
hastalarda fleksbl sigmoidoskopi ile beraber kolonoskopiye alternatif olarak
kullanilabilir.

Kolonoskopi; Kolonoskopi 1 cm’nin altindaki lezyonlar1 gdstermede en giivenli
yontemdir. Yeterli kolonoskopi i¢in hasta uyumu, yeterli barsak temizligi ve deneyim
onemlidir. Avantaji tiim kolonun degerlendirilebilmesidir. En dnemli komplikasyonu
perforasyon ve postpolipektomi sonrast kanamadir.

Bilgisayarli Tomografi(BT); metastazlarin degerlendirilmesinde ve evrelemesinde
onemlidir. Ozellikle pelvik BT ile rektal kanserlerin preoperatif evrelenmesi
miimkiindiir. Manyetik Rezonans(MR)’ in BT’ ye {istiinliigli yoktur, ancak karacigeri
BT’ ye gore daha iyi degerlendirir, metastaz nedeni ile karaciger rezeksiyonu diisliniilen
vakalarda kullanilabilir. Yine transrektal Ultra Sono Grafi(USG) de rektal hastaligin

evrelemesinde degerli bir yontemdir.

TEDAVI

Kolon kanserinin tedavisinde en onemli yontem cerrahi tedavidir. Kanserli barsak
segmenti damar ve lenfatikleri ile beraber rezeke edilmelidir. Rezeksiyon yapilamadigi
durumlarda by-pass islemi ile obstriikksiyonlarin palyasyonu saglanabilir. Eger timor
¢evre dokulara invaze ise ve rezeksiyon miimkiinse, enblok rezeksiyon yapilmalidir."
Karaciger metastazlar1 her zaman i¢in rezektabiliteyi engelleyen kesin kontrendikasyon
degildir. Karacigerde 4’ ten az metastaz varliginda ve baska alanda metastaz yoksa ve
de metastaz rezeke edilebilecek ise rezeke edilmelidir. Ameliyat sonrasi gelisebilecek
karaciger metastazlari da bu prensipler esliginde opere edilebilir.

Kemoterapi ve radyoterapi kullanilmasina ragmen genellikle bu tedavilere direngli

timorlerdir.

MIDE KANSERI
Mide kanseri biitiin diinyada goriilmesine ragmen, bazi cografyalarda daha sik
goriiliir ve mide kanseri i¢in endemik bdlgeler olusturur. Erkeklerde ve 50-70 yas
arasinda daha sik goriilmektedir. Ozellikle Japonya, Sili, Polonya, Malezya, izlanda
onde gelen bolgelerdir. Buna karsin Amerika, Kanada, Hollanda, Norveg gibi iilkelerde

insidans1 azalmustir. 1



PATOLOJI

Mide kanserlerinin % 95’1 adenokanserlerdir. Erken gastrik kanser ve ilerlemis
gastrik kanser olarak iki baslik altinda incelenebilir. Primer mide lenfomasi ise tiim
malign mide tiimérleri igerisinde(%1-7) 2. en sik goriilen tiimdrdiir.'>'°

Erken Gastrik Kanser(EGK): Perigastrik lenf nodiillerine metastaz olsun veya
olmasin mukoza ve submukozada siirli lezyonlar olarak tanimlanir. Midede herhangi
bir yerde gelisebilir. EGK, insitu karsinom ile ayn1 manaya gelmez. Ortalama 5 yillik
siirveyleri % 90’ m iistiindedir."’

Ilerlemis Gastrik Kanser(iGK): Submukozay1 asan gastrik kanserler; IGK olarak
adlandirilmaktadir. Cogu antrum yerlesimlidir. intestinal ve diffiiz tip olmak iizere
siiflandirilabilir. Intestinal tip genellikle polipoid, vejetan ve egzofitik yapidadir.
Diffiiz tip ise irregiiler, kenarlar1 yiiksek, kabartili iilser6z lezyonlardir.

Mide tiimorleri makroskopik goriiniimlerine goére Borman tarafindan 4 gruba
ayrilmistir:

Tip-1:Polipoid tip

Tip-2:Ulseratif tip

Tip-3:Yiizeysel yayilan tip

Tip-4:Diffiiz yayilan tip(Linitis Plastica)

Mikroskopik olarak Diinya Saglk Orgiitii tarafindan mide karsinomlari; Tiibiiler,
Papiller, Miisindz, Tash yiiziik hiicreli ve Anaplastik(undifferansiye) olmak {iizere

gruplandirilmstir.

Mide kanserlerinde yayilim direkt implantasyon, hematojen veya lenfojen yollarla
olabilir. Hastalarin ¢ogunda bagvuru aninda metastaz vardir. Omentum, kolon, karaciger

ve pankreasa direkt invaze olabilirler.

Implantasyon yolu ile overlere yayilip; Krukenberg tiimore, rektouterin fossaya
implantasyonla, Blummer rafina neden olabilir. Hematojen yolla en sik karacigere
metastaz yaparlar daha sonra akciger , kemik vb. Yine lenfatikler vasitasi ile pankreatik
ve splenik lenf nodlarma ileri evrede torasik duktus vasitasi ile supraklavikiiler lenf

nodu metastazina(Wirschov nodiilii) neden olabilir. '* '



Primer Mide Lenfomasi(PML): PML tanisi icin periferik palpe edilebilir lenf
nodlarinin olmamasi, palbabl hepatosplenomegali bulunmamasi ayrica periferik
yaymada, kemik iligi biyopsilerinde, toraks grafi ve tomografilerinde lenfoma ile
uyumlu bulgularin olmamasi gerekir. Sistemik lenfomalar da mideyi sekonder olarak
tutabilir. PML insidanst son yillarda artis goOstermektedir. Mide ve incebarsak
lenfomalar1 siklikla 5. dekatta, kalin barsak lenfomalar1 ise daha ileri yaslarda

goriilmektedir. PML, erkeklerde kadinlara gore 1.5 kat daha fazla goriilmektedir.”’

KLINIK BULGULAR VE TANI

Mide kanserinde en sik goriilen semptomlar istahsizlik ve kilo kaybidir ve % 95
hastada goriiliir. Agr1 ge¢ ve nadiren goriilen bir belirtidir. Bulanti kusma distal
obstrilksiyona neden olan kanserlerde sik goriiliir. Kardiyay1 tutan kanserlerde ana
semptom disfajidir. Hastalarin yaklasik yarisinda batinda palpabl kitle tesbit edilir.

Ayrica metastazlara bagli hepatomegali, sarilik, asit vb. bulgularla da karsimiza
cikabilir. Mide tiimoriine bagli perforasyon nadirdir, ancak ciddi hastalik ve
komplikasyonlarla beraberlik gosterir. Obstriiksiyon, sarilik, kanama ve perforasyon vb.

mide kanserlerinde gériilen onkolojik acillerdir.'®"

TEDAVI

Gilintimiizde mide kanserinin tedavisi cerrahidir. Cerrahinin ilk hedefi tim timor
dokusunun ¢ikarilmast (RO rezeksiyon) ve geride tiimor birakilmamasidir. Geride
mikroskobik timor kalmasi durumunda R1 rezeksiyon, makroskopik olarak tiimor
dokusu kalmasi durumunda ise R2 rezeksiyondan bahsedilir. Gastrektomi ister kiiratif
ister palyatif amagli olsun total veya subtotal gastrektomi seklinde uygulanabilir. Uzak
metastaz olmayan hastalarda radikal gastrektomi uygulanir, mide ile beraber lenfatik
drenaji da cikarilir. Negatif cerrahi smir elde edilmesi onemlidir, bu amagla; gros
timorden 6 cm’lik mesafe elde edildiginde cerrahi siir pozitifligi riskinin ¢ok az
oldugu belirtilmistir. Mide kanseri cerrahisinde lenfatik diseksiyonun genisligi
tartismalidir. Mide lenfatikleri rezeksiyon sinirlari, Japon Mide Kanseri Arastirma
dernegince D1, D2, D3 olmak iizere 3 gruba ayrilmistir. D1; Mide c¢evresindeki 1-6
lenf nodunu, D2; Mide arterlerine eslik eden ve dalak hilusunda bulunan lenf nodlar1

diseksiyonunu, D3 ise ince barsak mezenter kokii, orta kolik arter ¢evresi, aort ve



retroperiton gibi uzak lenf nodlarini igermektedir. Rutin olarak ¢ikarilmamaktadir. Bu
diseksiyonlar tiimériin yerlesim yerine ve evresine bagl olarak degismektedir.*'**

EVRE 1 A(Mukozal kanser): Lenfatik metastaz olasilig1 % 5’ in altindadir. Lokal
eksizyon yeterlidir, ancak duvarin tiim katlarini icermelidir.

EVRE 1B(Submukozal kanser), EVRE II, (EVRE IIl A); Lenfatik yayilim siktir.
Radikal rezeksiyon ve sistematik lenf nodu diseksiyonu uygulanmalidir.(RO rezeksiyon
sans1 mevcuttur)

EVRE III A ,EVRE III B ; RO Rezeksiyon genellikle olanaksizdir. Palyatif
rezeksiyon ve neoadjuvan tedaviler denenebilir.

EVRE 1V; Palyatif cerrahi yapilabilecek olan hastalar1 icerir, kanama ve
obstriiksiyon varliginda rezeksiyon denenebilir.

Mide lenfomasinin cerrahi tedavisinde ise distal yerlesimli antrum ve korpus
tiimorlerinde standart subtotal gastrektomi, proksimal yerlesimli lezyonlarda ise total
gastrektomi tercih edilmelidir. Subtotal gastrektomi yapilan olgularda distal ve
proksimal sinir frozen ile degerlendirilmelidir. Ancak % 30 vakada tiimor proksimalde
Ozefagusa distalde duodenuma yayilim gosterebilir. Bu olgularda standart gastrektomiye
ragmen, cerrahi sinir pozitif ise negatif cerrahi sinir elde etmek icin daha genis
rezeksiyon Onerilmemektedir, bunun yerine postoperatif adjuvan tedavi eklenmesi
Onerilmektedir.

Acil cerrahi girisimlerde zamanlama ve cerrahi prosediir secimi en Onemli
problemdir. Cok az hasta erken evre kanserle basvurur bunlarda genelde kiirabldir.
Mide perforasyon veya kanamasinin tedavisi i¢in ilk ameliyat DO veya D1 nodal
diseksiyon ile sinirlandirilmali ,hasta iyilestikten sonra uygun evreleme ve histopatoloji
ile onkoljik cerrahi planlanmalidir. Mide kanseri tanis1 kesin degilse, major cerrahi

girisim histopatolojik degerlendirmenin sonuglanmasima kadar ertelenmelidir.”>>*

Mide kanserlerinde prognoz oldukca kétiidiir ve kiiratif rezeksiyon uygulanabilen
hastalarda bile 5 yillik sag kalim oranlar1 % 25' ler civarindadir. Distal yerlesimli mide
kanserlerinde prognoz proksimal yerlesimli kanserlere gore daha iyidir. EGK’lerde 5
yillik sag kalim % 90'lara kadar ulagmaktadir. Uzak metastaz ve peritonitis
karsinomatoza varligi durumunda prognoz oldukca kotiidiir ve 6-12 ay arasinda

degismektedir.>*°



INCE BARSAK TUMORLERI
Malign ince barsak  tiimorleri nadir goriilmektedir ve tiim gastrointestinal

2728 Jejunoileal neoplazmlarin kadin erkek orani 1/2

malignensiler i¢inde % 2’ den azdir.
dir.

Jejenum yerlesimli incebarsak neoplazmlari, ileum yerlesimlilere gére daha siktir.
Histopatolojik tiplemelere goére en sik goriilenleri; Adenokarsinoma, lenfoma, ve

karsinoidlerdir. Bunlari leiyomyosarkomlar ve néroendokrin tiimérler takip ederler.?*

Adenokarsinom: Adenokarsinomlarin ortalama goriilme yast 50-60 yaslar arasidir.
Ince barsak malign tiimérlerinin % 50° sini olusturur. Kolon adenokarsinomlarina gore
yaklagik 40-60 kat daha az siklikta goriiliir. Proksimal yerlesimli tiimorler, 6zellikle
duodenum tiimorleri, papiller konfigilirasyon gosterirken distal yerlesimli tiimorler halka
seklinde liimeni daraltarak obstriiksiyona yol agabilirler.’’

Tanm1 konuldugunda lezyonlar genellikle ileri evredir. Bolgesel lenf nodu tutulumu
prognozla yakin iliskilidir. Erkeklerde kadinlara oranla iki kat fazla goriiliirler. Ince
barsak adenokarsinomlarinin % 20’ si polipoid yapiya sahiptir. Peutz-Jeghers
sendromunda goriilebildigi gibi, Crohn hastaligi zemininde de gelisebilir.

Crohn hastalifi zemininde gelisenler hastaligin yerlesim yeri ile ayni paralelde
goriiliir ve multisentrik olma egilimleri mevcuttur. Crohn hastaligi baslangicindan
karsinom olusumuna kadar gecen siire ortalama 17 yildir ve de novo adenokarsinomlara
gore prognozlar1 daha kotiidiir. Ince barsagin de novo adenokarsinomlari siklikla
proksimal ince barsaga yerlesim egilimi gosterirler prognozlart daha iyidir.*

Adenokarsinom gelisiminde  goriilebilen diger predispozanlar; Ince barsak

duplikasyonu, ileostomiler, by-pass alanlar1 ve nérofibromatozis olarak siralanabilir.

Lenfoma: Lenfomalar; lenf nodlar1 ve ekstranodal lenfoid organlardan kaynaklanan
malign neoplastik hastalik grubudur. Klinik ve patolojik olarak heterojen bir grup
olustururlar. Lenfomalar; Hodgkin lenfomalar ve Non-Hodgkin lenfomalar(NHL)
olmak {izere iki ana gruba ayrilabilir.

Biitiin lenfomalarin %10’ u gastrointestinal kanalin primer tiimorlerini olusturur.
Tim ince barsak tiimorlerinin de % 18’ ini olusturur. Bati {ilkelerinde ince barsak
lenfomalar1 mide lenfomalarindan daha az, kalin barsak lenfomalarindan daha fazla

goriliirler.*
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Akdeniz iilkelerinde immunoproliferatif ince barsak hastalig1 denilen tipi daha fazla
goriilmektedir ve etyolojisinde kronik paraziter enfeksiyonlar ve ince barsak
enfeksiyonlar1 suglanmaktadir. Ince barsak lenfomalar1 genellikle hayatmn 5. ve 6.

dekatlarinda ortaya cikarlar. Erkeklerde bayanlara gore nispeten fazla goriilmektedir.

Ince barsak lenfomalarinin cogu orta ve ileri evre gelisme gosterirler. Histolojik
olarak B hiicre tipi diffiiz gelisme gosteren nodiiler yapiya sahiptir. Bunlarin hemen
hepsi NHL’dir. NHL’lar; Hodgkin hastaligina gore daha genis sistemik bir yayilima
sahiptir. Superfisyal (servikal, aksiller, inguinal) ve internal (mediastinal, abdominal)

lenf nodlari, trakeobronsiyal agag ile sindirim sistemi hemen daima etkilenir.*®

Yasamsal veriler; B- hiicreli lenfomalarin, T hiicrelilere gore daha iyi sonuglandigini
gostermistir. Buna karsin prognostik 6zellikleri; perforasyon, yiiksek grade’li histoloji,

tiimdriin multipl olmasi ve ilerlemis evre belirlemektedir.**

Gastrointestinal lenfomalarin %50’si 6zellikle ince bagirsak ve kolonda, bolgesel
lenf nodiiliinlin direkt tutulumundan orijin almaktadir. Buna karsin gastrointestinal
sistemin primitif bir tiimori olarak da olusabilir. Bu, lenfoid dokunun genis yayilimimin

varligiyla agiklanabilir. *>°

Karsinoid Tiimorler: Pankreas ve tiroidin C-hiicreleri disindaki tiim endokrin
sistemden koken alabilen diisiik dereceli timorlerdir. En sik gastrik ve ileal karsinoidler
olmak iizere bu tiimdrler % 15-35 oraninda multipl olabilirler. Kan damarlarinin
submukozal proliferasyonunu igeren gelisimsel malformasyonlardir. Gastrointestinal
sistemin herhangi bir yerinde olabilmelerine ragmen, siklikla jejunumdadirlar. Nadiren

diffiiz barsak kanamasina yol agarak acil cerrahi gerektirebilir.

Karsinoidlerin % 60’ 1 orta barsaktan(en sik apendiks ve terminal ileum), % 10-20’ si
arka barsaktan(en sik rektum), digerleri, on barsak kokenli organlardan (mide ve
duodenum) kaynaklanir. Ayn1 kokenli karsinoidlerin salgiladigi hormanlar da benzerdir

En belirgin olarak serotonin ve substans-P gibi humoral ajan sekrete ederler.
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Karsinoidlerde makroskobik olarak yogun desmoplastik reaksiyon nedeni ile
mezenterde ve barsak duvarinda ileri derece fibrozis goriilebilir, ayrica biiylimiis
mezenterik lenfadenopatilere bagli obstriiksiyona yol acabilir. Nadiren acil cerrahi

gerektirirler.”’

Sarkom: Ince barsaktaki malign neoplazmlarm % 20’ sini teskil eder. Mezodermal
dokudan kdken alir, en yaygin sarkom leiyomyosarkomdur. En sik jejunumda yerlesir.

Kadin erkek oram esittir ve genellikle 6. dekatta teshis edilirler.*®

Biiyiik timor
kitlelerinde, hemorajik nekroz sonucu perforasyon gelisebilir. Ameliyat i¢in en yaygin
endikasyon ise kanama ve tikanmadir. ince barsag: etkileyen diger nadir sarkomlar;

Fibrosarkom, Anjiosarkom ve kaposi sarkomudur.

Gastro Intestinal Stromal Tiimor(GIST): Gastrointestinal sistemdeki mezenkimal
dokudan olusan yumusak doku sarkomlaridir. Tiim gastrointestinal kanserlerin %0.1-
0.3’ linii kapsar. Tiim yumusak doku sarkomlarininda %35’ ini tegkil eder.

GIST’ lerin ¢ogu asemptomatiktir ve tesadiifen bulunurlar. Belirti ve semptomlar

tiimoriin yeri ve buytkligiine gore degismektedir. Miiphem gastrointestinal agri veya
rahatsizlik hissi en stk semptomdur ve insidansi %50-70 arasindadir. Gastrointestinal
hemoraji hastalarin %34-40"inda goriilebilir. Tiimoriin palpabl olmasi daha az goriilen
ancak kotii bir belirtidir. Diger semptomlar ise anoreksikilo kaybi,bulanti,anemi vb.
olabilir.
GIST; gastrointestinal traktiis boyunca dzefagustan rektuma kadar herhangi bir yerde
olusabilir. En sik olarak Gastrik(%40), ince barsak(%25) ve kolorektal(%10) olarak
goriilmektedir. GIST’ in yalmzca % 15°i &zefagus,mezenter veya omentumda
bulunur.***!

Tlimoriin yerine bagh olarak %30’ dan fazlas1 metastaz ve infiltrasyon gibi malign
davranislar gosterebilirler. Ozefagial ve kolon GIST’ lerinin ¢ogu malign iken,gasrik
GIST’ lerin sadece %25’ i maligndir. Metastaz gelisimi agirlikli olarak intraabdominal
dir,cogunlukla periton ve karacigere yayilimla beraberdir. Lenf nodu invazyonu sik
degildir. GIST’ lerin %95° i tek bir tiimor nodiiliinden olusur ama bazi olgularda
multipl nodiillerde goriilebilir ve % 10-40 oraninda ¢evre invazyonu yapabilir. Gergek
diiz kas tiimorleride(leiyomyomlar) gastrointestinal traktiiste goriilebilir ama sik

goriildiikleri 6zefagus disinda , GIST’ lere gére nadir olduklar diisiiniilmektedir.
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GIST’ lerin bir gogu asemptomatiktir ve tesadiifen bulunurlar. Belirti ve semptomlar
varsa, timoriin  yerlesimine  ve  biyiikligline  gore  degisir.  Erken

tokluk,siskinlik,gastrointestinal kanama ve anemiye bagli semptomlari igerebilir.

KLINIK BULGULAR VE TANI

Klinik manifestasyonlar non-spesifiktir ve semptomlar ge¢ gelisir. Karin agrisi,
gastrointestinal kanama, kilo kaybi en sik karsilagilan bulgulardir. Bunlar1 mide
bulantis1 ve kusma takip eder. Lenfomalarda, en sik klinik bulgu ise abdominal kitle ve
anemidir.**™®

Incebarsak igerigi s1ivi oldugundan ve en kiigiik agikliktan bile pasaj miimkiin oldugu
icin incebarsak tlimorleri ge¢ bulgu vermektedir.

Ince barsak lenfomalarinda, hastalarin yaklasik 2/3’{inde gériilen semptomlar;
istahsizlik, yorgunluk, kilo kaybi ,mekanik obstriiksiyona bagli kramp tarzi agrilar,
diyare, konstipasyon ve malabsorbsiyondur.

Anemi ve gaitada gizli kan sik goriilmesine karsin, melena ve hematokezya oldukga
nadirdir. Hastalar ilk bagvurdugunda %20-60 oraninda abdominal kitle mevcuttur.”

Adenokarsinomlar, perforasyon veya obstrilksiyon ile bagvururlar. Siklikla
duodenuma yerlesirler. Tan1 konuldugunda genellikle ileri evrededirler.

Karsinoidler en sik ileuma yerlesirler ve obstriiksiyona sebep olurlar. Stromal

tiimorler ise genellikle kanamaya neden olurlar.

TEDAVI

Ince barsak lenfomasinda tipi dikkate alinmaksizin prognoz; primer tiimdriin
boyutuna, hastaligin evresine, multisentrik olup olmamasma ve etraftaki organlara
yayilmasina bagli olarak degismektedir. Tiimorlerin ¢ogu basvuru aninda evre 3 ve 4’
tiir ve fatal seyrederler. Surveyleri genellikle 1 y1l kadardir. Evre 1 ve 2 tiimorlerin ¢ogu
cerrahi olarak eksize edilir ve 5 yillik surveyleri % 80’ ler civarindadir.

Primer GIST’ lerde rezektabl tiimérler icin tedavi cerrahidir. Ancak basarili
rezeksiyonlarda bile timor niiksii (%70-90) yiiksektir. Cerrahinin hedefi intakt
pseudokapsiille birlikte tiimoriin komplet rezeksiyonudur. Kapsiiliin korunmasi kritiktir
aksi halde kanama veya disseminasyon goriilebilir. Periton yiizeyleri karaciger ve tiim

abdomen metastaz agisindan incelenmelidir.
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GIST genel olarak c¢evre dokulara invazyon yapmadigindan kolaylikla cevre
dokulardan ayristirilip ¢ikarilabilir, ancak invazyon mevcut ise bir kisim ¢evre doku ile
beraber c¢ikarmak gerekebilir. Lenfadenektomi gereksizdir, ¢iinkii GIST nadiren
rejyonel lenf nodlarma metastaz yapar.** Adenokarsinomlarda ise tedavi; timoriin
lenfatik drenaji ile beraber ¢ikarilmasidir. Tiim ince barsak tiimorlerinde

uygulanabiliyorsa cerrahi rezeksiyon asil tedavi yontemidir.

PANKREAS KANSERI
Pankreas kanserlerinin %90’ 1 duktal kanserlerdir. Pankreas kanseri tanist konulan
hastalarda tan1 aninda sadece % 10’ u pankreasta sinirhidir.Yiizde doksan’1 , lokal veya
uzak metastaz gosterir. Pankreatik ve periampuller kanserler biitiin gastrointestinal
kanserlerin % 5’ ini olusturur. ABD’ de 1998 yilinda kanserlere bagli dliimlerde 4.

sirada pankreatik kanser yer almaktadir.*

PATOLOJI
Duktus epitel hiicreleri tiim pankreasin %5’ inden azinmi olusturmasina ragmen
ekzokrin pankreas kanserlerinin % 90 ‘dan fazlasi1 duktus epitelinden kaynaklanan

adenokanserlerdir.*

Mikroskopik olarak degisik miktarlarda miisin iireten kiiboid veya kolumnar epitel
ile doseli, kiiciikk ve biiylik glandiiler yapilar seklindedirler. Gland etrafi fibréz bir
matriks ile ¢evrilidir. Intramural papiller miisindz tiimor, pankreas duktal epitelinde bir
alanda degisiklik olarak baglar. Duktal adenokarsinomun, oncli lezyonu oldugu
diisiiniilmektedir. Pankreas kanserlerinin % 70’ i pankreas basinda, % 15’ 1 govdede ve

% 10” u pankreas kuyrugunda, % 5 oraninda ise pankreasta yaygin yerlesim gosterir.*®

Pankreas basi kanserleri, safra yollarina basi yaparak erken donemde sariliga yol
acmalar1 nedeni ile gévde ve kuyruk tiimorlerine gore daha erken dénemde taninmalari
miimkiindiir. Pankreas bas1 kanserleri tan1 konuldugunda rezeksiyon miimkiin olabilir
ancak govde ve kuyruk yerlesimli kanserlerde retroperitoneal invazyon nedeni ile

rezeksiyon genellikle miimkiin degildir.
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KLINIK BULGULAR VE TANI

Pankreas kanserinin en sik goriilen semptomu kilo kaybidir. Hastalarda % 90
oraninda kilo kaybi goriiliirken tan1 aninda hastalarin, kilosunun % 10’ unu kaybettikleri
saptanmaktadir. Agr1 da en sik gorilen semptomlardan olup % 80 hastada
goriilmektedir . Sirta ve torakal bolgeye yayilim s6z konusudur. Sirta yayilan devamli
karakterdeki agrilar ¢olyak ve perindral invazyonu diisiindiiriir ve tiimdriin anrezektabl

oldugunun bir gostergesidir.

Tikanma sarilig1 6zellikle pankreas basi kanserlerinin sik goriilen semptomudur,
ancak gdvde ve kuyruk kanserlerinde de goriilebilmektedir. Siklik sirasina gore diger
semptomlar anoreksi, koyu idrar, steatore, kasinti ve halsizliktir. Gévde ve kuyruk
kanserlerinde ise en sik kilo  kaybi, agri, halsizlik, kusma,anoreksi, melena ve

sariliktir.

Pankreas kanseri tanisinda patognomonik bir fizik muayene bulgusu yoktur.
Pankreas basi kanserlerinde sarilik ve hidrops kese(CourveiserTerrier belirtisi),

kasintiya bagli deri lezyonlar1 saptanabilir.

Tan1 ve evreleme i¢in en degerli goriintilleme yontemi BT ve MR dir.Endoskopik
Retrograd Colanjio Pankreatikografi(ERCP) spesifik degildir ve bu invaziv girisim
oncesi BT ve MRCP planlanmalidir.

ERCP; o6zellikle ampulla ve duodenum tiimorlerinde duyarlidir , biopsi ve stent
yerlestirme imkani mevcuttur. USG genellikle ilk yapilmasi gereken non-invaziv tani
yontemidir ve 3 cm den biiytik kitlelerde % 95, 1-3 cm arasi kitlelerde % 81, 1 cm den
kiigiik kitlelerde ise % 50 oraninda duyarhidir. Endoskopik USG, Perkutan Transhepatik
Kolanjiografi(PTK) ve Laparaskopi kullanilabilen diger tan1 yontemleridir.

TEDAVI
Hastalarin ancak % 10-20’ lik bir grubu erken taninabildigi i¢in pankreas kanserinde
tedavi ¢ogunlukla palyatiftir. Sarilik, agri ve mide ¢ikis yolu obstriiksiyonlar: en sik

palyasyon gerektiren durumlardir.
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Sarihgin  Giderilmesi: Sariligin giderilmesi i¢in siklikla endoskopik stent
yerlestirilmesi yeterli olmaktadir ve hastalarin % 80 inde basarili olur. Eger endoskopik
stent yerlestirilmesi miimkiin degilse, perkutan transhepatik safra drenaji yapilabilir.
Ayrica genisleyen metalik stentler bu yolla uygulanabilmektedir. Stentlerin tikanma
problemi olabileceginden(ézellikle plastik stentler)metalik stentler tercih edilmelidir.’
Agrimin Giderilmesi: Agrinin giderilmesi amaciyla analjezik kullanimi, hafif- orta
derece analjeziklerden narkotik analjeziklere kadar degisebilir. Agr1 bu sekilde yeterince
kontrol altina alinamiyorsa, ¢olyak pleksus blokaji, torakoskopik splenknisektomi veya
palyatif cerrahi uygulanacaksa , ¢dlyak pleksus ablasyonu uygulanabilir.

Palyatif Cerrahi: Rezeksiyonun miimkiin olmadigi gen¢ veya iyi durumdaki
hastalarda tercih edilir. Safra yolu tikamiklig1 i¢in safra yolunun tam kat kesilerek
barsaga drenaj yapilmasi en iyi yontemdir. Tiimor infiltrasyonuna bagh tikaniklik riski
daha azdir. Duodenal tikaniklik olan hastalarda gastroenterostomi tercih edilen
yontemdir. Duodenuma stent koymak hem zor hem de komplikasyonlara acik bir

yontemdir.*’

Kiiratif Cerrahi: Pankreas kanseri i¢in yapilan kiiratif cerrahi girisimler karin i¢i en
bliyilk ameliyatlardan biridir. Bu sebeble, hastalar preoperatif donemde 1iyi
hazirlanmalidir. Pankreasa lokalize kitle klinik ve tanisal girisimlerle saptandiktan
sonra yapilacak islem; kitle c¢ikarilabilir ise pankreatikoduodenektomi.(Whipple

Prosediirii)yapmaktir.

KARACIGER TUMORLERI

Karacigerin en sik goriilen primer malign tiimorleri ; Hepatoselliiler karsinom(HCC)
ve kolanjioselliiler karsinomdur. Karacigerde en sik goriilen malign tiimdrler ise
metastatik timérlerdir.*®

Hepatoma(Hepato Celliiller Carcinoma:HCC): Hepatoselliller karsinomlu
hastalarin ¢ogunda kronik karaciger hastaligi, ozellikle siroz hikayesi vardir. Farkli
cografyalarda degisen sikliklarda goriiliir. Ingilterede 2-4/100.000 oraninda gériiliirken,
Afrikada bazi bolgelerde 100/100.000 oraninda goriilmektedir. Kronik karaciger
hastalig1 zemini disinda gelisen vakalar sporadik olarak tanimlanir ve bazen heterozigot

alfa-1 antitripsin eksikligi oldugu gosterilmistir. Ancak biiyiik oranda kronik karaciger
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hastalig1 zemininde gelisir ve 6zellikle hepatit B,C ve alkolizme bagh sirozda malign

degisim orani en yiiksektir.*

Metastatik Karaciger Tiimorleri: Karacigerin en sik malign tiimorleridir. Primer
tiimorlerden 20 kat fazla goriiliirler. Tiimor metastazlar iginde lenf nodlarindan sonra
karaciger ikinci siradadir. Metastazlar portal vendz dolasim, lenfatik yayilim, hepatik
arteryel yayilim veya direkt yayilimla karacigere ulasirlar. Primer lezyondan daha hizl
biiytirler.

Klinik olarak karin agrisi, asit, sarilik ,istahsizlik, kilo kaybi, portal hipertansiyon
nadiren karaciger riiptiirii ve kanama goriilebilir. Riiptiirde tipik olarak hasta {ist karin
agrisi,a bdominal distansiyon, anoreksi ve kusma ile bagvurur. Riiptiir genellikle
calisma sirasinda ve injiiri ile gerceklesebilir. Yiizde kizariklik, soguk terleme, nabizin
dakikada 100’ {in lizerinde olmasi, sistolik basincin 90 mmHg altinda olmasi, rebaunt,
sag Ust kadranda muskuler defans, hematokrit diisiisii ve pozitif abdominal parasentez
ile belirlenir.

USG, karaciger kanserinin tanisinda basit ve yardimer bir metodtur, ayrica portal
venin metastatik embolisinin taninmasinda ve intraperitoneal hemorajinin derecesinin

belirlenmesinde énemlidir.>°

KLINIK BULGULAR VE TANI

Hepatoselliiler kanser i¢in spesifik semptomlar yoktur. Halsizlik, karin agrisi, ikter
ve kilo kaybi, istahsizlik gibi sikayetler goriilebilir. Tan1 konuldugunda bir ¢ogu ya ileri
evredir yada c¢ok biiyliktiir. Nadiren riiptiire olur, mortalitesi oldukca yiiksek ve
prognozu kotiidiir, altta yatan karaciger hastaliginin varliginda ciddi koagulasyon
defekti nedeni ile kanamanin kontrolii ve cerrahi miidahale olanaksizdir. HCC
hipervaskiiler bir tiimordiir. Vaskiiler invazyon ile nekroz olmaya miisaittir. Ozellikle
nekrotik alanlar i¢eren tiimorlerde, dokunun frajil olmasi nedeni ile anjiografi, biopsi ve
kontrast maddenin tiimor icine verilmesi gibi basing artisina neden olan olaylar,
spontan riiptiir olmasini kolaylastirir.”!

Sag diafragmaya dogru biiyiiyen tlimorlerde solunum hareketlerinin riiptiirii presipite
edebilecegi ileri siirlilmektedir. Kapsiil alt1 lokalizasyonlarda periton i¢i kanama riski

fazladir.
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Karaciger hastaligi olanlarda yapilan, USG ve Alfa Feto Protein(AFP) diizeyi
Ol¢timleri takip ve tanida onemlidir. Goriintiileme yOntemleri ile herhangi bir lezyon
saptanmamis dahi olsa, ylikselmis AFP diizeyleri anlamhidir ve arastirmay1 gerektirir.
Bir ¢ok goriintileme yontemi tanida kullanilabilmesine ragmen Lipiodol’lii

tomografiler altin standarttir.

TEDAVI

Cerrahi olarak tedavi edilebilecek olgularda [IAB’nin yeri yoktur. Ancak
rezeksiyona uygun olmayan hastalarda ve yiiksek oranda fokal nodiiler hiperplazi
diisiiniilen olgularda taniy1 kesinlestirmek igin yapilabilir. Gerek adenom gerekse HCC
cerrahi rezeksiyon gerektirecegi i¢in ayrimlarinin preoperatif yapilmasi sart degildir.

Uzak metastaz yok ise ve tiimor tamamen ¢ikarilabilecekse, tiimoriin ¢ap1 géz Oniine
almmaksizin timorlii lobun radikal rezeksiyonu yapilmalidir. HCC ¢ogunlukla
karaciger hastalig1 zemininde gelistigi i¢in hastalarin cogunda kronik karaciger hastalig
mevcuttur. Child A hastalarda cerrahi rezeksiyon yapilabilir. Child B hastalarda cerrahi

rahat ve kisa siirede yapilabilecekse uygulanmalidir.

Sekonder karaciger kanserlerinde, riiptiiriin tedavisine Oncelikle ligasyon veya
hepatik arterin kemoembolizasyonu ile kanamanin kontroliinii saglamakla
baslanmalidir. ikinci adim ise tedavinin diizenlenmesidir, kanser rezektabl ise mutlaka
rezeke edilmelidir. Acil operasyon olarak; sayet hastanin durumu iyiye gidiyorsa ve
metastatik kanser karacigerin bir lobu veya segmenti ile sinirl ise parsiyel hepatektomi

yapilmalidir.*®

Karaciger transplantasyonu halen tartismali olmakla beraber, tiimor ¢ap1 3 cm altinda
ve say1 olarak 3’ ten az odakta ise yapilabilecegi yoniindedir.

Diger tedavi yontemleri olarak radyofrekans ablasyon, alkol enjeksiyonu,
transarteryel kemoembolizasyon deneme asamasinda olan ¢aligmalardir. Sistemik
kemoterapinin etkinligi umut verici degildir.

HCC’nin  prognozu kotiidiir. Erken evrede hematojen yolla uzak ve yakin
metastazlar yaparlar. Asemptomatik olup, goriintiileme ve laboratuar testleri ile tani

konulan hastalarda ortalama survey 1 yil kadardir.
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MATERYAL VE METOT

Bu ¢alisma; Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Kliniginde Ocak—1996
yillart ile Temmuz-2006 yillar1 arasinda acil cerrahi gerektiren, abdominal onkolojik
patolojisi olan hastalarin dosya ve ameliyat verilerinin retrospektif olarak incelenmesi
ile yapild.

Hastalarin yasi, cinsiyeti, preoperatif hematokrit ve albiimin degerleri, acile bagvuru
sebebi, tan1 zamani, cerrahi miidahale oncesi uygulanan konservatif, onkolojik ve
cerrahi tedaviler kayitlarndan arastirildi. ASA™ veGoldman® skorlari, yandas
hastaliklar1 kayzt edildi.

Ameliyat esnasinda hangi organda patoloji oldugu, ¢evre dokulara yayilim ve
karaciger metastazlari, peritonit hali, yapilan ameliyatin tipi(palyatif, definitif) ameliyat
kayitlarindan tesbit edildi.

Postoperatif donemde hastalarin hastanede yatis siireleri, morbidite ve mortalite ile
ilgili bilgileri ve histopatolojik tanilar1 derlendi ve hazirlanan formlara kayit edildi.

Klinigimize abdominal onkolojik patolojiler nedeni ile bagvuran hastalara degisik
nedenlerle acil operasyon endikasyonu konuldu. Acile basvuru esnasinda akut karin
bulgular1 olan hastalar acil sartlarda operasyona alindi, genel durumu iyi olmayan,
hemodinamisi kotii hastalar dikkatli ve yeterli resiisitasyon sonrasi ameliyata alindi.

Kanama nedeni ile bagvuran hastalardan; genel durumu iyi ve hemodinamik olarak
stabil olanlar Oncelikle konservatif olarak izlendi, masif kanamasi ve transfiizyon
ihtiyaci olanlar ve konservatif tedaviye ragmen hemodinamisi bozulan olgular en kisa
zamanda ameliyata alindi.

Ileus nedeni ile gelen ve ilk etapta akut karin bulgusu vermeyen hastalara éncelikle
konservatif tedavi uygulandi. Konservatif tedaviye cevap vermeyen hastalara akut karin
bulgular1 olmasa dahi direkt grafilerde sebat eden seviyeleri olanlar, inat¢1 bulanti,
kusma ve siddetli batin distansiyonu olanlar ile konservatif tedavi sirasinda akut karin
gelisen hastalar da acil sartlarda ameliyata alind1.

Pankreas kanseri ve kolanjio kanser nedeni ile bagvuran hastalara ise; 2002 yilina
kadar tiniversitemizde ERCP ve Girisimsel Radyoloji iinitelerinin olmamasi ve gerekli
konservatif ~ tedavilere ragmen; progresyon gosteren ikter, bozulan karaciger
fonkiyonlar1 ve kolanjit nedeni ile ayrica definitif cerrahi Oncesi hastalarin genel

durumunu diizeltmek veya palyatif drenaj amaciyla acil cerrahi girisimler uygulandi.
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ERCP ve Girisimsel Radyoloji iinitelerinin kurulmasi ile bu hastalarda acil cerrahi
oranimiz azalmakla beraber, gereginde cerrahi palyasyonlar uygulanmaktadir.

Ameliyatta; tiimorlerin rezektabilitesi, peritonit hali ve hastanin genel durumuna
gore palyatif veya definitif girisimler uygulandi. Rezeksiyon girisimleri tek asamali
olabildigi gibi gereginde iki asamali operasyonlarla da yapildi. Anrezektabl olgulara ise
palyatif cerrahi girisimler gergeklestirildi.

Tiimorlerin evrelemesinde Dukes(Astler-Coller), TNM(1997) ve Modifiye ANN
ARBOR evreleme sistemleri kullanildi. Evre 3 ve 4 tiimdrler ileri evre olarak
degerlendirildi.

Calisma sonunda toplanan veriler SPSS 10.0 istatistik programi (SPSS Inc.,
Chicago, IL, ABD) ile degerlendirildi. Kategorik degiskenler, Chi- square testi ile
stirekli degiskenler, students-t testi ile, morbidite ve mortalite ile gesitli degiskenler
arsindaki iligki ise spearman korelasyon katsayisi ile analiz edilmis olup, p < 0.05’in

altindaki degerler anlamli olarak kabul edildi.
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BULGULAR
Bu calismada; acil cerrahi gerektiren abdominal onkolojik patolojisi olan 203 olgu
degerlendirildi. Olgularin yas ortalamas1 48,9 17,22 idi. Calismada yer alan olgularin
115°1(%56,7) erkek ve 88’1(%43.3) kadindu.

Olgularin 52°s1(%25,6) daha 6nce tiimor nedeni ile tani alan hastalardi ve bunlarin
14’1 tedaviyi kabul etmeyen hastalardan olusmakta idi. Preoperatif ve intraoperatif
bulgularla malignensi diisiiniilenlerde, tan1 postoperatif déonemde, patolojik inceleme
ile teyit edildi.

Calismada yer alan olgularin ortalama hematokrit(Hect) degeri % 31.76+4.68,
albumin(Alb) degeri ise ortalama 2.64+0.57 gr/dl idi.

Olgularin ortalama ASA skoru 2,39+0,58 iken, ortalama Goldman skoru ise
1,7240,82 idi. ASA, Goldman skorlar1 ve olgularin dagilimi.(Tablo-1)

ASA GOLDMAN
Olgu (n) % Olgu(n) %
1
4 2 99 48.8
2
120 59 66 32.5
3
73 35 33 16.3
4
6 3 5 2.5
TOPLAM
203 %100 203 %100

Tablo-1: ( ASA ve Goldman skorlarr)
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Yandas hastalik olgularin 55’inde(%27) mevcuttu. En sik goriilen ise hipertansiyondu.

(Tablo-2)
Sikhik
Yandas Hastahk Yiizde %
Olgu(n)
Hipertansiyon 17 8,4
Diabetes Mellitus 14 6,9
Iskemik Kalp Hastalig 12 5,9
8 3,9
Kronik Obstriiktif Akciger
Hastalig1
Konjestif Kalp Yetmezligi 4 2
55 27

TOTAL

Tablo-2: (Calismada yer alan olgulardaki yandas hastaliklar)
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Yiiz on bes hasta acil kliniginde goriilerek operasyon oncesine kadar ortalama

3,8+3.01 giin medikal olarak takip edildi.

Olgularin en sik acil bagvuru nedeni ileustu(%43), perforasyon 2. siklikta
goriiliirken(%29.5), kanama 3. siklikta(%2.5) goriilmekteydi. Kolorektal tiimdrlerde,

ileus daha sik goriiliirken, mide tiimorlerinde perforasyon 6n planda idi.(Tablo-3)

Komplikasyon Tipi
Yerlesim yeri
fleus Kanama | Perforasyon | Diger* Total
Kolorektal 88 1 13 2 104
Mide 3 1 29 - 33
Ince barsak 7 1 17 1 26
Pankreas 1 - - 7 8
Karaciger - 2 - - 2
Peritonitis
22 - - 1 23
karsinomatoza
Diger** 3 - 1 3 7
Total 124 5 60 14 203

Tablo-3: (Timor yerlesim yeri ile acil cerrahi endikasyonu iliskisi)
* tikanma ikteri, kolanjit, fistiil, intraabdominal abse

** Serviks, over, koledok ve safra kesesi tiimorleri
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Abdominal onkolojik patolojiler nedeni ile acil cerrahi uygulanan vakalarin

%97’sinde ileri evre(Evre 3,4) tiimorler mevcuttu .(Tablo-4 )

TNM-1 TNM- 2 TNM-3 TNM- 4
Total
Yerlesim yeri
DukesA* | Dukes B* | Dukes C* | Dukes D*
Kolon* - 4 76 24 104
Mide - - 14 19 33
Ince barsak - 1 21 4 26
Pankreas - - 5 3 8
Karaciger - - 1 1 2
Peritonitis
. - - - 23 23
Karsinomatoza
Diger** - - 5 2 7
Total
0 122 76 203

Tablo-4: (Timor evresi ve yerlesim yeri)

*Dukes(Astler-Coller)/ TNM Denkligi Kolon ca i¢in

** Serviks, over, koledok ve safra kesesi tiimorleri

Olgularin % 87’sinde(177) histopatolojik tan1 Adenokarsinom idi; ve bunlarin 10’u

tagh yliziik hiicreli karsinomdu.(Tablo-5)

Histopatoloji Sikhik Yiizde
Adenokarsinom 177 87,2
Lenfoma 14 6,89
Stromal tiimor 3 1,47
Diger* 9 4,43
Total 203 100

Tablo-5: ( Histopatolojik tanilarin olgulara dagilimi) * Akciger oat cell Ca metastazi, embriyonel

rabdomyosarkom, karsinoid tiimor, koryokarsinom metastazi,serdz over karsinomu,serviks squamoz

karsinomu ve mezotelyoma
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Kolorektal tiimorler en sik acil cerrahi gerektiren abdominal onkolojik patolojiydi.

Calisma siiresince acil ve elektif 1049 timor vakasi klinigimizde tedavi almisti ve

bunlarin 301’ini (%29) kolorektal tiimorler olugturmakta idi.

Mide tiimorlerine bagli acil cerrahi girisimler serimizde 2. siklikta goriilmekteydi.

Caligsma siiresince 241(%23) mide tiimori tedavi aldi.

Calismamizda 3. siklikta acil cerrahi gerektiren abdominal onkoljik patolojiler ise

ince barsak tlimorleriydi ve ¢alisma siiresince 50(%4,7) olgu tedavi ald1.

Acil sartlarda en sik cerrahi gerektiren ve definitif cerrahi uygulanabilen tiimor

kolorektal kanserdi. Iki yiiz {i¢ hastanm 127°sine(%63) palyatif cerrahi girisimler

uygulandi. (Tablo-6 )
Cinsiyet Cerrahi Tedavi
Tiimor yerlesim Ortalama
] . Olgu sayisi
yeri yas£SD Erkek/Kadin | Kiiratif/Palyatif
Kolorektal 48.45+17.03 56/48 58/46 104
Mide 56,06+13,55 28/5 3/30 33
Ince barsak 34,19 £13,03 12/14 14/12 26
Pankreas 56,87 + 14,54 4/4 -/8 8
Karaciger 39,50+30,40 1/1 -/2 2
Peritonitis
53,34 +18,51 12/11 -/23 23
karsinomatoza
Diger** 55,00 + 14,14 2/5 1/6 7
Total
48,9 +£17,22 115/88 76/127 203

Tablo-6: ( Tiimor yerlesim yerlerine gore yas , cinsiyet ve cerrahi tedavi dagilimi)

*SD(Standart Deviasyon)

**Serviks, over, koledok ve safra kesesi tiimorleri
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Genel komplikasyon orant % 32 olarak bulundu ve olgularda en sik gelisen

postoperatif komplikasyon yara yeri enfeksiyonu idi.(Tablo -7)

Sikhk
Olgu(n) Yiizde
Yara yeri enfeksiyonu
Y Y 38 18,7
Pulmoner Emboli
11 5.4
Fistiil
5 2.5
Intraabdominal Apse
4 2
Solunum sistemi
‘ 4 2
enfeksiyonu
Ileus 2 1
Kanama
1 0.5
65 32
Total

Tablo- 7: (Postoperatif komplikasyonlar)
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Tek degiskenli analizlerde timdr yerlesim yeri, peritonit varligi, yiiksek ASA ve

Goldman skorlar1 morbiditeye eslik ederken, binary lojistik analizlerde sadece peritonit

varli1 ve yliksek ASA skoru istatistiksel olarak morbidite ile iligkili bulundu. (Tablo-8)

Degisken Morbitide var Morbidite yok tek degiskenli | Binary logistik analiz
n=65 n=138 analiz (p) (p) OR (%95 CD

yas 49.18+16.98 48.74+17.39 0.866

cinsiyet 37 78 0.957

(erkek)

yerlesim yeri 33/18/11/3/0 71/15/15/7/30 0.001*

(K,M,iB,KC+P,D)

peritonit varhg: 38 34 0.001* 0.001 2.921(1.295-6.591)*

yandas hastalik 44 104 0.251

Hect 31.20+4.30 32.03+4.83 0.312

Alb 2.58+0.60 2.66+0.56 0.425

ASA 29/36 95/43 0.001* 0.001 0.299 (0.149-0.597)*

(1+2/3+4)

Goldman 21/28/16 78/38/22 0.006*

(1/2/3+4)

kiiratif 27 48 0.352

cerrahi

Tablo-8:(Morbidite ve cok degiskenli degerlerin ilskisi)

*statistiksel olarak anlamli

OR: Odds ratio

(%95 CI): (%95 Confidence interval)

K:Kolorektal, M: Mide, IB: Ince Barsak, KC+P: Karaciger+Peritonitis Karsinomatoza, D:Digerleri
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Genel mortalite oranimiz % 14,2°idi. Tiimor yerlesim yerlerine gore mortalite
karaciger tiimorlerinde(%50) en yiiksekken, peritonitis karsinomatoza grubunda (%38.6)
en diisiiktii. Ancak istatistiksel olarak tiimor yerlesim yeri ve mortalite arasinda iliski

saptanmadi. (Tablo-9)

MORTALITE
Yerlesim Olgu(n) Total Mortalite
Var Yok Yiizdesi(%)
Kolon
11 93 104 10,5
Mide
7 26 33 21
Ince Barsak
6 20 26 23
Pankreas
2 6 8 25
Karaciger
1 1 2 50
Peritonitis
Karsinomatoza 2 21 23 8,6
Diger**
- 7 7 -
Total 29 174 203 14,2

Tablo-9: (Tiimér yerlesim yeri-mortalite iligkisi)

**Serviks, over, koledok ve safra kesesi timorleri
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Tek degiskenli analizlerde peritonit varligi, yandas hastalik, Hct diistkligi,

komplikasyon varligi ve yiiksek ASA ve Goldman skorlari mortaliteye eslik ederken,

binary lojistik analizde Hct diisiikligii ve yiiksek ASA skoru istatistiksel olarak

mortaliteye etkili bulundu.(Tablo-10)

Degisken Mortalite var | Mortalite yok | tek Binary lojistik analiz

n: n: degiskenli (p) OR (%95 CI)

analiz (p)

yas 50.96+18.60 48.54+17.01 0.381
cinsiyet(erkek) 17 98 0.817
yerlesim yeri 11/7/6/5 93/26/20/35 0.240
(K,M+IB,P+KC,D)
peritonit varhgi 16 13 0.017*
yandas hastahk 16 13 0.001*
varhgi
Hct 28.56+3.57 32.30+4.63 0.015%* 0.001 0.804(0.708-0.913)*
Alb 2.55+0.66 2.65+0.56 0.150
ASA 524 119/55 0.001* 0.001  0.101(0.035-0.292)*
1+2/3+4
Goldman 3/11/15 96/55/23 0.001*
1/2/3+4
kiiratif cerrahi 8 67 0,259
komplikasyon 21 44 0,001*
varhgi

Tablo-10: (Mortalite ve ¢ok degiskenli degerlerin iligkisi)

*statistiksel olarak anlamli.

OR: Odds ratio

(%95 CI): (%95 Confidence interval)

K:Kolorektal, M: Mide, IB: Ince Barsak, KC+P: Karaciger+Peritonitis Karsinomatoza, D:Digerleri
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Ortalama hastanede yatig stiresi 13.17+11.24 giin idi. Morbidite ve mortalite gelisen

hastalarda hastanede kalis siiresinin istatistiksel olarak daha uzun oldugu saptanda.

Olgu(n) Hastanede yatis siiresi F/(p)
Morbid
65 18,23+16,94
25,13/(0,001%)
Non-Morbid 138 10,77+5,79
Mortal 29 14,75+21,73
31,67/(0,001%)
Non-Mortal 174 12,73+8,33

Tablo-10(Hastanede yatis siiresi morbidite-mortalite iliskisi)

*statistiksel olarak anlaml
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TARTISMA

Onkolojik hastaliklar tip tarihi boyunca genel olarak kesin tedavisi olmayan
hastaliklar grubunda yer almistir. Yeni tan1 almis olgularda bile ilk tan1 aninda % 30
oraninda asikar metastaz mevcuttur ve % 20 oraninda gizli metastaz vardir.

Malignitesi olan hastalarin % 90’1 primer tedavileri veya malignitenin yol agtigi
komplikasyonlar nedeni ile cerrahi gegirirler.

Malign hastaliklar, belirli bir evrede lokal hastalik olarak kabul edildiginden, %
75’inde rezeksiyon ilk tedavidir. Ancak malign hastalik lokal olarak tedavi edilebilecek
boyutlar1 asmissa, hastanin semptomlarint kontrol altina alabilmek ve yasam
aktivitelerini en iist diizeyde tutabilmek ic¢in, cerrahi girisimler gerekebilmektedir. Bu
girisimler kimi zaman acil sartlarda yapilmak zorundadir.

Acil sartlarda yapilan ameliyatlarda ilk hedef hastanin genel durumunu diizeltmek
ve Ozellikle hemodinamik stabilitesi iyi olmayan, yandas hastalig1 olan ve ileri yastaki
hastalarda, en iyi sag kalimi elde etmek i¢in, rezeksiyon miimkiin olsa dahi gereginde
iki ve li¢ asamal1 veya palyatif operasyonlar planlanabilir.

Abdominal onkolojik patolojilere bagli en sik acil cerrahi endikasyonunu barsak
obstritksiyonlar1 olusturmaktadir, diger nedenler ise perforasyon ve kanamadir.” Bizim
serimizde ileus (%61), perforasyon (%30), kanama (%2.4) en sik goriilen acil cerrahi

endikasyonlardi.

Abdominal onkolojik patolojilere bagli meydana gelen barsak obstriiksiyonunun en
stk nedeni kolorektal kanserlerdir.® Serimizde de en sik acil cerrahi gerektiren ve barsak
obstriiksiyonuna en fazla yol acan abdominal onkolojik patolojiler grubunu kolorektal
kanserler (%51) olusturmakta idi. Acil cerrahi gereksinimi olan kolorektal kanserlerde
yas ortalamasi, elektif cerrahi planlananlara gore  daha yiksektir. Dutton’un
calismasinda kolorektal tiimor nedeni ile acil opere edilen hastalarin % 75’inin 60 yas
iistinde oldugu belirtilmektedir.>* Acil cerrahi girisim yapilan hastalar, elektif
operasyon yapilanlarla karsilastirildiginda, 70 yas iistiinde acil operasyon riskinin

belirgin arttig1 gosterilmistir.”>°

Calismamizda yer alan kolorektal kanserli olgularin
yas ortalamasi 48.45+17.03 ve erkek/kadin orani 1,16 idi. Literatiire oranla daha geng
hastalardan olugmaktaydi.

Tiim kolorektal kanserlerin %15-30" u semptomatik akut karin patolojileri ile acile

basvururlar.””® Serimizde KRK’e bagli acil cerrahi uygulanan hastalarin ¢alisma
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stiresindeki tiim kolorektal kanserlere oran1 % 35 1idi ve bu oran literatiir ile uyumludur.
Elektif ameliyat planlanan kolorektal kanserli hastalarin da yaklasik olarak % 15-
18’inde mekanik obstriiksiyon bulunmaktadir, fakat acil sartlarda ameliyat gereksinimi
olan olgularda bu oran (% 70-80) cok daha yiiksektir.”® Kolorektal kanser nedeni ile acil
cerrahi uyguladigimiz hastalarin 88’inde( % 84,6 ) mekanik obstriiksiyon mevcuttu.
Perforasyon ise tiim kolorektal kanserlerin %2-4’tinde goriilmektedir. Daha az bir grup
hasta ise peritonit, kanama ve fistiil formasyonu ile basvurabilir.®*®"** Ancak
bunlardan obstriiksiyon, perforasyon ve peritonit literatiirde yer alacak kadar sik
goriiliir. Perforasyon nedeni ile acil cerrahi oranimiz ise %4.3” tii ve literatiirle

paralellik gostermekteydi.

Acil cerrahi gerektiren vakalarda ilerlemis hastalik nedeni ile rezeksiyon orant
elektif vakalardan diisiiktiir. Rezektabilite oranlari elektif operasyonlarda % 66-80°
lerde iken acil operasyonlarda ise eski ¢alismalardaki % 50’ ler diizeyinden giderek

54,58,63 1o - - . 58
=527 Kiratif rezeksiyon orani ise %50-68° dir.

elektif vakalara yaklagmaktadir.
Serimizde yer alan kolorektal kanserlerde rezektabilite oranimiz % 56’ idi. Acil ve
elektif olarak kolorektal kanser nedeni ile tedavi edilen olgularin % 67,7 sine definitif
cerrahi girisim uygulandi, %32,2’sine ise palyatif cerrahi girisimler uygulandi.
Uygulanan cerrahi prosediirler ve rezektabilite oranimiz literatiir verileri ile korelasyon

gostermektedir.

Mide maligniteleri, calismamizda 2. siklikta acil cerrahi gerektiren abdominal
onkolojik patolojiydi . Mide kanseri nedeni ile acil ameliyata alinan hastalarda ortalama
yas 53-62 arasinda degismektedir.24 Calismamizdaki yas ortalamasi 56,06+13,55°ti.
Mide malignitelerine bagl en sik acil cerrahi gerektiren durumlar; kanama, perforasyon,

obstriiksiyon ve tikanma ikteridir.*®

66,67

Major kanama hastalarin % 5’inde

68,69 .
7 Calismamizda mide

goriiliirken, ™" perforasyon %0,56-3,9 arasinda goriilmektedir.
malignitesi nedeni ile acil cerrahi yapilan 33 hastanin 29’unda perforasyon, ikisinde
obstriiksiyon ve birinde kanama goriildii. Literatiirden farkli olarak serimizde en sik
gozlenen komplikasyon perforasyon idi. Perforasyon mide kanserlerin her evresinde
gelisebilmesine ragmen en sik 3 ve 4. evrede goriilmektedir.”” Serimizde de mide
malignitesi olan tiim hastalarda ileri evre (Evre 3-4) adenokarsinom mevcut idi. Bu

veriler de, perforasyon oraninin yiiksek olmasindan sorumlu olabilir. Mide kanseri
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perforasyonu nedeni ile bagvuran hastalarda kiiratif operasyon gerceklestirilirse survey

oranlar elektif hastalarla benzerlik gosterir.”’

Serimizde 3. siklikta acil cerrahi gerektiren abdominal onkolojik patolojileri, ince
barsak malignensileri olusturmakta idi. Brophy’nin serisinde ince barsak tlimorlerine
bagli acil cerrahi gereksinim oran1 % 67 olarak verilirken”, North’un serisinde ise % 46
olarak rapor edilmistir.”® Verilerimizde ince barsak malign tiimérlerine bagh acil
cerrahi oran1 % 52’idi. Ince barsak malign tiiméorlerinden en sik goriileni (%50)
adenokarsinomlardir. Lenfomalar ise(%18) 2. en sik goriilen ince barsak malignitesidir.
Ancak acil cerrahi gerektiren ince barsak malignitelerinin en sik goriilen histopatolojik
tipi; lenfomalardir. Serimizde tiim ince barsak tiimorleri i¢inde, %28 oraninda goriilen
lenfomalarin acil cerrahi gerektiren ince barsak tiimorleri i¢indeki orani ise % 54 idi.
Bu veriler literatiir ile uyumludur. Ince barsagin raporlanan obstriiksiyon insidans1 % 4-
25 arasindadir. Gastrointestinal kanama ise % 7-37 arasinda degismektedir.’*”
Serimizde olgularin 17°si(%65) perforasyon nedeni ile acil ameliyata alinirken,
7°s1(%27) ileus nedeni ile acil ameliyata alinmisti. Kanama ise sadece bir olguda
saptanmisti. Bu veriler literatiirle tezat idi ancak; serimizde, lenfoma oraninin, diger
serilerde ise adenokarsinomlarin yiiksek olmasi bundan sorumlu olabilir. Zira siklikla
acil cerrahi (% 30-60) gereksinimi olan ince barsak lenfomasi olan hastalar genellikle

tikanma, perforasyon ve nadiren de masif kanama ile basvururlar. >

Primer kaynagi belli olmayan, peritonitis karsinomatoza tesbit edilen ve patolojik
tanilar1 adeno karsinom olan 23 hasta ileus nedeni ile acil cerrahiye alinmisti.
Caligmamizda 4. siklikta acil cerrahi gerektiren onkolojik patoloji grubuydu. Tim

peritonitis karsinomatoza olgularina palyatif cerrahi girisimler uygulandi.

Serimizde 5. sirada acil cerrahi gerektiren abdominal onkolojik patoloji, pankreas
kanseriydi. =~ Pankreas kanserlerinde goriilen cerrahi endikasyonlari; duodenum
invazyonuna bagli kanama, obstriiksiyon, tikanma ikteri ve kolanjit olabilir. Ayrica
postoperatif biliyer kacak, perkutan dren cekilmesi sonrasi gelisen safra peritoniti
nedeni ile de yapilabilir. Pankreasla ilgili onkolojik acillerde genellikle cerrahi disi
prosediirler uygulanir, ¢iinkii pankreas kanserli hastalarda ciddi organ disfonksiyonlar1

olabilir ve pankreatobiliyer sistemin acil cerrahisi zordur.”® Calismamizda 8 olgu
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pankreas kanserine bagli aciller nedeni ile opere edildi. Tiim olgulara palyatif cerrahi
prosediirler uygulandi. En sik cerrahi endikasyonu; progresif tikanma ikteri, kolanjit ve
pankreas kanseri invazyonuna bagl gelisen ileustu.

Bu hastalarin  biiyiik c¢ogunlugu, ERCP ve Girisimsel Radyoloji {initelerinin

kurulmasindan 6nce, klini§imize bagvuran hastalardan olusmaktaydi.

Karaciger tiimor riiptiiriine bagli kanama, serimizde 6.sirada acil cerrahi gerektiren
onkolojik patolojiydi. Hepatoselliiler kanserlerde spontan riiptiir insidanst % 10
civarmmdadir.””  Ayrica sirozlu hastalarda % 4, hemanjiomlarda %3, karaciger
adenomunda %6 ve metastatik karaciger tiimorlerinde de %1.5 oraninda spontan
karaciger riiptiirii goriilir.”’ Calismamizda yer alan ve kanamaya neden olan 2 karaciger
timorii mevcuttu ve her ikisi de metastatik adenokansere bagli riiptiir nedeni ile

gelismisti. Hastalarin biri hastanede yattig siirede mortal seyretti.

Sekonder karaciger kanserlerinde, riiptiiriin tedavisine Oncelikle ligasyon veya
hepatik arterin kemoembolizasyonu ile kanamanin kontroliinii saglamakla
baslanmalidir, ikinci adim ise tedavinin diizenlenmesidir. Kanser rezektabl ise mutlaka
rezeke edilmelidir.”® Siroz zemininde gelisen HCC riiptiiriiniin tedavisi zor, mortalitesi
yiiksektir. Karaciger rezervi iyi olan hastalarda Trans Arteryel Embolizasyonu(TAE)
takiben yapilacak olan elektif hepatektomi en iyi tedavi segenegidir.””*® TAE ‘nin
miimkiin olmadig1 kosullarda yapilabilirse primer siitlir, hepatik arter ligasyonu ve
transplantasyon diger tedavi secenekleridir.®’**Acil operasyon olarak; sayet hastanin

durumu iyiye gidiyorsa ve metastatik kanser karacigerin bir lobu veya segmenti ile

siurli ise parsiyel hepatektomi yapllmahdlr.78

KRK nedeni ile elektif opere edilen hastalarda morbidite oram1 %4-14 iken, acil
operasyon gerektiren hastalarda morbidite %10-40"tir.***  Morbidite acil
operasyonlarda elektif operasyonlara goére anlamli derecede artmis olarak
bulunmustur.®® Leitman ve arkadaglarinin, obstriiktif kolon tiimérlerinde, morbidite ve
mortalite lizerine yaptig1 arastirmada da ASA skorunun yiiksek ve tlimoriin ileri evre
olmasmin morbiditeyi artirdigi gosterilmistir. *” Acil cerrahiye alman mide kanserli
hastalarda cerrahi komplikasyon orani yiiksek bulunmustur.®**** So ve arkadaslarina

ait bir seride, acil sartlarda gergeklestirilen gastrektomi  sonras1  gelisebilecek
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komplikasyonlarin ~ bagimsiz belirleyici faktorleri; yas’in 65 {izerinde olmasi ve
hemoglobin degerinin 10 gr/dl altinda olmasi seklinde belirtilmistir.”® Serimizde genel
morbidite oranimiz %32 idi. Tek degiskenli analizlerde tiimor yerlesim yeri, peritonit
varligl, yiksek ASA ve Goldman skorlar1 gibi faktorler morbiditeye eslik ederken,
binary lojistik analizlerde peritonit varligi ve yiiksek ASA skorunun istatistiksel olarak

morbidite ile iligkili oldugu bulundu.

KRK nedeni ile elektif opere edilen hastalarda mortalite oran1 % 1-13 iken acil
operasyon gerektiren hastalarda mortalite ise % 6-30 arasinda degismektedir.®***
Mortalite acil operasyonlarda elektif operasyonlara gore anlamli derecede artmis olarak
bulunmustur.** Scot ve arkadaglarinin ¢alismasinda  acil cerrahi gerektiren kolon
timorii ameliyatlarinda, ileri ASA diizeyinin ve tiimdr evresinin mortaliteyi artirdigi
bildirilmistir.*® Benzer sekilde Leitman ve arkadaslarinin, obstriiktif kolon tiimérlerinde
morbidite ve mortalite lizerine yaptig1 arastirmada da ASA skorunun yiiksek ve tiimoriin
ileri evre olmasinin mortaliteyi artirdigi belirtilmistir.?” Calismamizda kolorektal kanser
nedeni ile acil cerrahi uygulanan hastalardaki mortalite oranimiz % 10.5’tu. Acil
cerrahiye alman mide kanserli hastalarin da cerrahi komplikasyonlara bagh 6lim
oranlar1 oldukga yiiksektir, %11-16 arasinda degismektedir.68’88’89 So ve arkadaslarina
ait bir seride acil gastrektomide, basvuru esnasindaki hipotansiyon ile postoperatif
pulmoner ve kardiak komplikasyonlarin mortalite riskini artiran bagimsiz belirleyiciler
oldugu bildirilmistir.” Mide kanseri nedeni ile acil cerrahi gerektiren hastalarin
mortalite oranlari, peptik {ilser perforasyonu nedeni ile operasyona alinanlara oranla
oldukca fazladir.’* Calismamizda yer alan ve mide kanseri nedeni ile acil cerrahi
girisim yapilan hastalarda mortalite oranimiz % 18°di. Bu veriler literatiirle paralellik
gostermekteydi.  Ince barsak tiimdrleri nedeni ile acil cerrahi uygulanan hastalarda
mortalite oram1 % 23’til. Serimizde genel mortalite oram %14.2 idi. Istatistiksel
calismalarda peritonit varligi, yandas hastalik, Hct diisiikliigii, komplikasyon varligi,
yiiksek ASA ve Goldman skorlari, tek degiskenli analizlerde mortaliteye eslik ederken,
binary lojistik analizde Hct diisiikligii ve yliksek ASA skoru istatistiksel olarak
mortaliteye etkili oldugu saptandi.

Serimizde morbidite ve mortalite gelisen hastalarda hastanede kalis siiresinin

istatistiksel olarak daha uzun oldugu saptandi.
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SONUC

Tanisal yontem ve goriintiilemelerdeki gelismelere ragmen, abdominal
onkolojik patolojilere bagli acil cerrahi gereksinimleri halen yiiksek oranlardadir.
Serimizde on yillik sliregte bu oran % 19 idi. Acil cerrahi gerektiren onkolojik
patolojilerde morbidite ve mortalite; ASA skoru yliksek hastalarda artmisti. Peritonit
varligt ve Hct disiikligliniin de morbidite ve moratlitede etkili oldugu saptandi.
Abdominal onkolojik patolojier, 6zellikle ileri evre hastaligi olanlarda; daha yiiksek
oranda acil cerrahi gereksinimi , yliksek morbidite ve mortalite oraniyla onkolojik
patolojiler i¢indeki Onemini korumaktadir. Bu sebeple acil cerrahi endikasyonlarinin
ve tedavilerinin her cerrah tarafindan iyi Dbilinmesi gerekmektedir.
Bunun igin onkolojik patolojilerin erken tanisi ve tedavisi yaninda, onkolojik
patolojilere bagli meydana gelen ve acil cerrahi gerektiren komplikasyonlarin da
zamaninda taninmasit Onemlidir. Tanisal ydntemlerin ve tarama testlerinin etkin
kullanim1 ile birlikte, olgularin hastaliklar1 hakkinda yeterli bilgilendirilmeleri,
tedavilerini ve kontrollerini diizenli yaptirmalari ile, olusabilecek komplikasyonlar
daha erken taninip , karmasik hale gelmeden en az morbidite ve mortalite oranlari ile
sagaltilabilir.

Komplikasyonlar nedeni ile acil cerrahi gerektiren vakalar zamaninda ve yeterli
destek tedaviler ile cerrahiye almmalidir. fleri ASA skorunun, Het diisiikliigiiniin ve
peritonit varliginin morbidite ve mortaliteyi artirici etkilerinin farkinda olmak ve bu risk
grubundaki hastalarda daha fazla 6zen ve destek tedavilerle en 1yi sag kalimi elde etmek

ve yasam kalitesini artirmak miimkiin olabilir.
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OZET

Bu c¢alisma; acil cerrahi girisim gerektiren abdominal onkolojik patolojilerin
belirlenmesi, morbidite, komplikasyon ve mortaliteyi etkileyen risk faktorlerinin
aragtirilarak yagsam kalitesini artirilmas1 ve en iyi sag kalimi elde etmek icin yapilmasi
gereken uygun tedavi sekillerinin belirlenmesi amaciyla gergeklestirildi.

Calismamiz, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Kliniginde Ocak—1996
yillart ile Temmuz—2006 yillar1 arasinda acil cerrahi gerektiren, abdominal onkolojik
patolojisi olan 203 hastanin dosya ve ameliyat verilerinin retrospektif olarak
incelenmesi ile yapildi.

Hastalarin yasi, cinsiyeti, preoperatif hematokrit ve albimin degerleri, acile basvuru
sebebi, tan1 zamani, cerrahi miidahale O6ncesi uygulanan konservatif, onkolojik ve
cerrahi tedaviler kayitlarindan arastirildi. ASA ve Goldman skorlari, yandas hastaliklar
kayit edildi.Ameliyat esnasinda hangi organda patoloji oldugu, ¢cevre dokulara yayilim
ve karaciger metastazlari, peritonit hali, yapilan ameliyatin tipi(palyatif, definitif)
ameliyat kayitlarindan tesbit edildi. Postoperatif donemde hastalarin hastanede yatis
stireleri, morbidite ve mortalite ile ilgili bilgileri ve histopatolojik tanilar1 derlendi ve
hazirlanan formlara kayit edildi. Elde edilen veriler tek degiskenli ve ¢ok degiskenli

analizlerle istatistiksel olarak degerlendirildi.

Calismada yer alan olgularin 115°1(%56,7) erkek ve 88’1(%43.3) kadindiyas
ortalamas1 48,9 17,22 idi. Abdominal onkolojik patolojilere bagl gelisen ileus (%61),
perforasyon (%30), kanama (%2.4) en sik goriilen acil cerrahi endikasyonlardi. ileus
kolorektal kanserlerde sik goriiliirken perforasyon mide kanserlerinde 6n planda idi.
Abdominal onkolojik patolojiler nedeni ile acil cerrahi uygulanan vakalarin %97’ sinde
ileri evre(Evre 3,4) tiimorler mevcuttu. ki yiiz ii¢ hastanin 127’sine(%63) palyatif,
76’sma( %37) definitif cerrahi girisimler uygulandi. Genel komplikasyon orani % 32
olarak bulundu ve olgularda en sik gelisen postoperatif komplikasyon yara yeri
enfeksiyonu idi..

Tek degiskenli analizlerde tiimor yerlesim yeri, peritonit varligi, yiiksek ASA ve
Goldman skorlar1 morbiditeye eslik ederken, binary lojistik analizlerde sadece peritonit
varhig1 ve yliksek ASA skoru istatistiksel olarak morbidite ile iliskili bulundu

Genel mortalite oranimiz % 14,2°idi. Tek degiskenli analizlerde peritonit varligi,

yandag hastalik, Het dusiikliigii, komplikasyon varligi ve yiiksek ASA ve Goldman
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skorlar1 mortaliteye eslik ederken, binary lojistik analizde Hct diisiikliigii ve yiiksek
ASA skoru istatistiksel olarak mortaliteye etkili bulundu.

Ortalama hastanede yatis siiresi 13.17+11.24 giin idi. Morbidite ve mortalite gelisen
hastalarda hastanede kalis siiresinin istatistiksel olarak daha uzun oldugu saptandi.

Tanisal yontem ve gorlintiillemelerdeki gelismelere ragmen, abdominal onkolojik
patolojilere bagli acil cerrahi gereksinimleri halen yiiksek oranlardadir. Serimizde on
yillik siirecte bu oran % 19 idi ve acil cerrahi gerektiren onkolojik patolojilerde
morbidite ve mortalite; ASA skoru yiiksek hastalarda artmisti. Peritonit varligi ve Hct
diistikliigiiniin de morbidite ve moratlitede etkili oldugu saptandi. Bu nedenle onkolojik
patolojilerin erken tanisi ve tedavisi yaninda, onkolojik patolojilere bagli meydana gelen
ve acil cerrahi gerektiren komplikasyonlarin da zamaninda taninmasi énemlidir. Ileri
ASA skorunun, Hct diisiikliigliniin ve peritonit varliginin morbidite ve mortaliteyi
artirier etkilerinin bilinmesi ve bu risk grubundaki hastalarda daha fazla 6zen ve destek

tedavilerle en iyi sag kalimi elde etmek ve yasam kalitesini artirmak miimkiin olabilir.
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SUMMARY

The aim of this study was , to predict the abdominal oncological pathologies, that
needs emergency surgery for increasing the life quality and to investigate the risk
factors of morbidity and mortality.

The records of 203 patients, who underwent emergency surgery with the diagnosis
of complicated abdominal oncological disease between January -1996 and July-2006
in General Surgey Department of Medical Faculty of Dicle University,had used.

Age, sex, preoperative hematocrit and albumine levels, indication of surgery,
surgical treatments which has been performed before admitance, ASA and Goldman
scores and co-morbid disecase were evaluated. Tumor, its’ extension to other tissues and
liver metastasis, peritonitis, the type of the operation were reported..Postoperative
hospitalization time, datas of morbidity , mortality and histopathological diagnosis
were recorded. The datas were eveluated statisticaly by multivariate and univariate

analysis.

In the study;one hundred and fifteen patients (%56,7) were male and 88
patients(%43,3) were female. The avarage of the age was 48,9+17,22.

Ileus(%62), perforation(%30), bleeding(%2,4) were most common emergency
surgery indication of abdominal oncological pathologies.ileus was the most common
indication in colorectal cancers.On the other hand, perforation was the most common
indication in stomach cancers. Ninety seven percentage of the patients were advanced
stage.(stage 3.4)

One hundred and twenty seven(%63) of the patients underwent paliative surgery,
where the 76(%37) of them had underwent definitive surgery. Thirty two percentage of
them had complications and the most common complication was the infection of the
wound.

The rate of the mortality was %14,2. We have seen the peritonitis, co-morbidty, low
hematocrit levels , complication, high ASA and Goldman scores with mortality in
univariate analysis. On the other hand, the low hematocrit level and high ASA score
were effected the mortality statisticaly in binary logistics analysis.

The avarage of the hospitalization time was 13,17+11,24 days.The patients,who had
morbidty and mortality had longer hospitalized time than the others.
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Even if the methods in diagnosis were better, today the need of emergency surgery

for abdominal oncological pathology is still a lot.In our study in ten years 1t was %19.

Early and prompt diagnosis of both the tumor itself and its’complications are
essential in order to decrease the rate of morbidty and mortality. Care should be shown
especially to patients with high score of ASA and those with peritonitis and low

hematocrit levels.
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