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RESIMLER DiZiNi

Resim 3.1) Dijital renkli Doppler ultrason goriintiileme cihazi



1. GIRIS ve AMAC

Venoz tromboembolizm (VTE), derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner emboli’yi
(PE) igeren bir hastaliktir. DVT alt ekstremite derin venlerinde trombiis olusmasi
durumudur. Trombiislerin ve/veya bunlardan kopan parcalarin kan dolasim
araciligiyla pulmoner arter ve onun dallarinda yaptigi tikaniklik sonucunda PE tablosu

ortaya ¢ikmaktadir.

Genel cerrahi ameliyatlarindan sonra heparin profilaksisi yapilmayan hastalarda VTE
orant %10-40 arasindadir (1). Genel cerrahi hastalarinda heparin profilaksisi yapilarak
venografi ile saptanan DVT oram1 %22’den %9’a, PE %2’den %1,3’e, fatal PE
%0,8’den  %0,3’¢ ve mortalite %4,2’den %3,2°ye dismiistir (2-4). Kanser
cerrahisinde, benign nedenlerle yapilan cerrahilere oranla VTE riski 2-3 kat yiiksektir.
Antitrombotik profilaksiye ragmen major kanser cerrahisinden sonra ilk 30 giindeki

semptomatik VTE insidansi %2,1 olarak belirtilmistir (5).

Virchow triadinda venoz staz, hiperkogiilasyon ve endotel hasar1 derin ven trombozu
olusumundan sorumlu temel nedenlerdir (6, 7). Ileri yas, yiiksek viicut kitle indeksi
(VKI), gecirilmis VTE &ykiisii, steroid kullanin, diisiik albumin diizeyi, ameliyat
yontemi, 2 saati asan ameliyat siiresi, kanser evresi, pelvik cerrahi, postoperatif
enfeksiyon, sepsis, immobilizasyon, uzamis ventilasyon destegi ve reoperasyon
yapilmasinin postoperatif VTE riskini yiikselttigi diistiniilmektedir (8-12). Fakat 6te
yandan Weida ve arkadaslarinin yaptiklari calismada, VTE gelisen ve gelismeyen grup
arasinda risk faktorleri bakimindan farklilik bulunmadigi bildirilmistir (13).

Kolorektal kanser cerrahisinde laparoskopik yontem 1990°larin basinda kullanilmaya
baglanmistir (14). Laparoskopik cerrahide daha kiigiik insizyon, daha az agri, hastane
yatig siiresinin daha kisa ve onkolojik sonucglarin agik yontemle ayni olmasi bu
yontemin giderek daha ¢ok tercih edilmesini saglamistir. Laparoskopik cerrahiden
sonra gelisen, postoperatif ultrasonografi ile saptanan DVT insidans1 %0-50 arasinda
degismektedir (13, 15-17). Bu konudaki ¢alismalardan 3 tanesinde laparoskopik

cerrahideki perioperatif VTE riskinin agik yonteme kiyasla daha az oldugunu



bildirmektedir (17-19). Nguyen ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada da, genel cerrahi
ameliyatlarinda agik cerrahiden sonra VTE gelisim riskinin laparoskopik yonteme
kiyasla 2,09 kat yiikseldigini tespit etmislerdir (20). Shapiro ve arkadaslar1 bu
caligmalara paralel olarak genel cerrahi ameliyatlarinda DVT oranini laparoskopik
yontemden sonra %1,2 agik yontemden sonra %2,9 bulmuslardir (p<0,001) (21). Yine
benzer bir g¢alismada laparoskopik cerrahi sonrasi gelisen VTE insidansi agik
cerrahiyle kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktiir (p<0,001)
(22). Guillou ve arkadaslarinin yaptiklari ¢calisma da sozii edilen laparoskopik cerrahi
lehine olan c¢alismalarin  sonuglarmi  desteklemektedir. Laparoskopik kolon
rezeksiyonu yapilan grupta DVT insidanst %0 iken agik grupta %3; laparoskopik
rektum rezeksiyonu yapilan grupta %0 iken agik grupta %2 bulunmustur (23).

Literatiirdeki ¢alismalarin ¢ogunda kolorektal kanser cerrahisinde laparoskopik
yontem sonrast VTE gelisim insidans1 agik yonteme kiyasla daha diisiik olmasina
ragmen, laparoskopik ve acik yontemlerin esit oranda semptomatik VTE riskine sahip
oldugunu 6ne stiren galismalar da mevcuttur (24). Cui ve arkadaslariin yaptiklari 11
randomize kontrollii caligmay1 igceren meta analizde, kolorektal kanser nedeniyle
laparoskopik ve agik cerrahi yapilan hastalar1 postoperatif VTE insidansi agisindan
degerlendirilmistir. Calisma sonucunda laparoskopik yontemde DVT insidansi %0,8
iken agik yontemde %1,3 olarak bulunmus ve iki yontem arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmamustir (p=0,179) (25).

Amerikan Go6glis Uzmanlar1 Koleji 2012°de yayinladig1 kilavuzda laparoskopik ve
acik yonteme bakilmaksizin, VTE gelisimi i¢in orta risk tagiyan genel cerrahi
hastalarinda diisiik molekiiler agirlikli heparin (DMAH) veya diisiik doz unfraksiyone
heparin’in (UH) profilakside kullanilabilecegini 6nermektedir. Ayni kilavuzda kanser
nedeniyle abdominopelvik ameliyat gegiren ve bu yiizden VTE gelisimi i¢in yiiksek
risk tastyan hastalarda laparoskopik ve agik cerrahi arasinda bir fark gozetmeksizin,

DMAMH ile 4 hafta uzun siireli farmakolojik profilaksi 6nerilmektedir (26).



Amacg

VTE kolorektal kanser cerrahisi yapilan hastalarda morbidite ve mortalitenin en
onemli nedenlerinin baginda gelmektedir. Morbidite ve mortalite potansiyeli yliksek
olmasina ragmen VTE kolorektal kanser cerrahisinin = Onlenebilir  bir
komplikasyonudur (27). Giiniimiizde kolorektal kanser cerrahisi ameliyatlarinda
laparoskopik yontem kullanimi agik yontemi geride birakarak major role sahip
olmustur. Ancak literatiirde laparoskopik cerrahiyi acik cerrahiyle venoz
tromboembolizm gelisme oran1 agisindan karsilastiran az sayida ¢alisma vardir ve bu

calismalarin sonuglari farklilik géstermektedir.

Postoperatif VTE’yi 6nlemede mekanik ve farmakolojik profilaksinin efektivitesi bir
cok caligmada kanitlanmistir. Fakat cerrahi hastalarda VTE profilaksisi i¢in prediktif
risk faktorleri kisith sayidadir ve cerrahi klinikler arasinda profilaksi uygulanmasinda

farkliliklar mevcuttur (28, 29).

Kolorektal cerrahi ameliyatlarinda intraoperatif pndmoperitoneum, karin i¢i basing
artisi, ters trendelenburg pozisyonu, uzun ameliyat siiresi ve alt ekstremitede venoz
staz olusumuna yol acan femoral ven diisiik tepe sistolik hizi gibi laparoskopik
yontemle iligkili faktorlerin VTE gelisim riskini ylikseltecegi diisiiniilmektedir.
Literatiirdeki ¢alismalara bakildiginda ise laparoskopik yontem sonrast VTE gelisim
riskinin ac¢ik yontemden daha diisiik oldugu goriilmektedir. Literatiirde kolorektal
cerrahi ameliyatlarinda laparoskopik ve acik yontemi postoperatif VTE gelisim
insidansi agisindan karsilastiran heniiz ¢ok az sayida yayin bulunmaktadir ve bunlarin

da biiyiik kismi retrospektif ¢alismalardir (20, 30-34).

Tezdeki amacimiz giiniimiizde artik kolorektal kanser cerrahisinde major role sahip
olan laparoskopik cerrahi yontemi ile acik cerrahi yontemini, postoperatif donemde
gelisen vendz tromboembolizm insidansi agisindan karsilagtirmaktir. Kolorektal
kanser cerrahisinde VTE gelisim riski a¢isindan agik ve laparoskopik yaklasim
karsilastirildiginda edinilecek bilgi, acik ve laparoskopik cerrahi uygulanacak

hastalarda uygun tromboprofilaksi se¢ciminde ve vendz tromboemboli agisindan riski



yuksek hastalarda secilecek cerrahi yontemi belirlemek acisindan 6nem arz
etmektedir. Ayrica ¢alismamizda laparoskopik ve agik kolorektal cerrahiden sonra
VTE gelisimine yol agan preoperatif ve postoperatif klinik 6zellikler aragtirilarak VTE
profilaksisi i¢in prediktif risk faktorleri belirlenmeye ¢aligilacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1.  Tarihge

Periferik vendz hastaliklar hakkinda bilgi igeren ilk yazili kaynaklara 10 15001ii
yillarda Eber papiriislerinde rastlanmaktadir (35). Vendz trombozun taninmasi orta
caglara kadar uzanmaktadir. Tarihte hamilelik siirecinde en korkulan hastaliklardan
biri olarak dikkat ¢ekmistir ve 1700’1 y1llarda tedavi edilmeye baslanmistir (36). John
Hunter'in 1793’te vendz trombozu tanimlamasindan sonra Rudolf Ludwig Carl
Virchow 1856’da DVT ve PE arasindaki iligskiyi gostermis ve bu hastaliklarin
fizyopatolojisinin agiklanmasinda kendi adiyla anilan triadini bildirmistir. Virchow
triadinda vendz staz, hiperkogiilasyon ve endotel hasar1 derin ven trombozu
olusumundan sorumlu temel nedenlerdir (35). John Homans 1944’te alt ekstremite
derin venlerinde tromboz insidansinin yiiksek oldugunun farkina vararak stazin bu
venlerde tromboz gelisiminde 6nemli bir faktor oldugunu belirtmistir. Ayrica Homans
DVT tanisinda yararlanilan, ayagin dorsofleksiyon hareketiyle baldirda agr1 olusumu
olarak tarif edilen Homans bulgusunu tanimlamistir (37, 38). DVT tanisinda
1960’larda Doppler ultrasonografi kullanimina kadar uzun yillar boyunca flebografi,
pletismografi ve radyoaktif fibrinojen kullanilmigtir. 1970’ler sonrasinda B mod
ultrasonografi ve Doppler ultrasonografi kombine edilerek olusturulan dupleks

inceleme DVT tanisinda yaygin olarak kullanilmaya baslanmistir (39).

2.2.  Epidemiyoloji

Farkindaliginin artmasi1 ve Onlenmesinde profilaktik yontemlerin kullanilmasina
ragmen vendz tromboemboli cerrahi hastalarinda morbidite ve mortaliteden sorumlu
onlenebilir bir komplikasyondur (40, 41). Amerika Birlesik Devletleri’'nde her yil
900.000 kisi VTE tanis1 almaktadir ve 60.000-100.000 kisi VTE nedeniyle yasamini
yitirmektedir (42). Avrupa kokenli insanlarda yillik VTE insidanst %0,01 ile %0,018
arasinda degismektedir. Amerika Birlesik Devletleri’nin istatistikleri baz alindiginda
tilkemizde her yil 200.000 kisiye VTE tanis1 konulmakta ve 10.000-25.000 kisi VTE
nedeniyle kaybedilmektedir. Literatirde DVT’nin eslik ettigi veya etmedigi PE



insidans1 %0,0029 ile %0,0078, sadece alt ekstremite DVT insidans1 %0,0045 ile
%0,0117 arasinda degismektedir (43-53). Semptomatik hastalarin tigte ikisini DVT,
ticte birini PE olusturmaktadir. Tan1 anindan itibaren birinci ayda DVT mortalitesi %6,
PE mortalitesi ise %12 dir (40, 41). VTE yiiksek mortalitesinin yaninda ilk 10 yilda
%33 gibi yiliksek rekiirrens oranina sahiptir ve %4-30 oraninda pulmoner

hipertansiyon ve posttrombotik sendrom gibi sekellere yol agmaktadir (54-56).

Kolorektal karsinom, gastrointestinal traktin en sik goriilen malignitesidir. Diinya
Saglik Orgiitii GLOBOCAN 2018’e gore kolorektal kanser, goriilme siklig1 agisindan
dordiincii, mortalite acisindan ikinci en sik kanserdir. 2018 yilinda tiim diinyada 1,8
milyondan fazla insan yeni kolorektal kanser tanis1 almig, 881.000 kisi ise kolorektal
kanser nedeniyle yasamini yitirmistir (57). Tirkiye Halk Saghigi Kurumu 2016
Tiirkiye Kanser Istatistikleri'ne gore kolorektal kanserler hem kadinlarda hem de
erkeklerde goriilme siklig1 agisindan {igiincii sirada yer almaktadir. Tiirkiye Kanser
Istatistikleri'ne gore iilkemizde kolorektal kanser goriilme siklig1 erkeklerde yiizbinde
24,4 iken kadinlarda yiizbinde 15,3’tiir (58). Ote yandan son 20 yilda kolorektal kanser
insidans1 sabit kalmistir hatta tarama programlar1 sayesinde insidansinda azalma
goriilmiistiir. Erken tani, medikal ve cerrahi alandaki gelismeler sayesinde son yillarda

kolorektal kanser mortalitesi azalmustir.

2.3.  Ven Embriyolojisi

Kardinal venler embriyonun viicut boliimiinii drene eden vendz sistemdir ve
embriyoda 5. haftada tanimlanabilmektedir. Kardinal venlerden 7. haftada embriyonun
alt ekstremite boliimiiniin drenaj sistemini olusturan sakrokardinal venler gelisir. Sol
v. iliaca communis, sakrokardinal venler arasindaki anastomozlardan gelisir. Sag
sakrokardinal ven, v. cava inferior’un sakrokardinal segmentini olusturur. V. cava
inferior’un renal segmenti, sag vitellin venden olusan hepatik segmentle birleserek v.
cava inferior’u olusturur. V. cava inferior hepatik, renal ve sakrokardinal
segmentlerden meydana gelir. Kaval sistemin olusumunun kompleksliginden otiirii
¢ift v. cava superior ve inferior, sol v. cava superior gibi anatomik varyasyonlar

meydana gelebilir (59).



2.4.  Kolorektal Embriyoloji

Dérdiincii haftada embriyonun sefalokaudal ve lateral yonde katlanmasiyla, endoderm
doseli boslugun bir kismi ve saccus vitellinus embriyonun igine alinarak
primitif bagirsagi olusturur. Bu yapilar1 ¢evreleyen mezodermden bag dokusu ve
kaslar gelisirken, endodermden bagirsak epiteli gelisir. Primitif bagirsak embriyoda
sefalokaudal yonde sirasiyla on bagirsak, orta bagirsak ve son bagirsak olarak

isimlendirilen ve kor sonlanan bir tiip meydana getirir (59).

Embriyoda 5. haftada orta bagirsak kisa bir mezenter araciligi ile karin arka duvarina
asilidir ve vitellin kanal ya da yolk sap: araciligiyla yolk kesesiyle baglantilidir. Erigkin
insanda orta bagirsak koledok kanalinin duodenuma agildigi seviyeden baslar ve
transvers kolonun 2/3 proksimal ve 1/3 distal parcalarinin birlesim yerinde son bulur,
orta bagirsak a. mesenterica superior’dan (SMA) beslenir. Orta bagirsak 6. haftada ¢ok
hizli biiyiimesi nedeniyle umblikal kord igerisine uzanarak fizyolojik herniasyon yapar
ve 10. haftada karin bosluguna geri donmeye baslar. Bu olaylar sirasinda orta bagirsak
saatin tersi yoniinde, SMA etrafinda, 270 derecelik bir doniis yapar. Son bagirsaktan,
transvers kolonun distal 1/3’{inden anal kanal iist kismina kadar olan boliimler gelisir.
Son bagirsagin terminal parcasi kloakanin posterior kismi olan primitif anorektal
kanala agilir. Kloakalin 6n yliizii yilizey ektodermiyle i¢ yiizeyi ise endodermle
doselidir. Endodermle ektodermin birbirine temas ettigi alanda kloakal membran
bulunur. Urorektal septum kloakay1 dnde primitif iirogenital sinus ve arkada anorektal
kanal ad1 verilen iki pargaya ayirir. Kloakal membran 7. haftada yirtilir ve aniis agikligi
olusur. Bu asamada anal kanalin kaudali ektodermin prolifere olmasiyla kapanir ve 9.
haftada bu bolge rekanalize olur. Anal kanalin endodermal ve ektodermal pargalarinin

birlesim yeri anal kolonlarin altinda yer alan pektinas ¢izgidir (59).
2.5.  Ven Histolojisi
Venler algak basing altinda islev goren viicuttan kalbe kan getiren damarlardir.

Arterlerle kiyaslandiginda ven duvarlari daha incedir ve histolojik kesit yapildiginda

ven duvari kollabe olarak goriiliir. Islev gordiikleri fizyolojik kosullara gére venlerin



histolojik yapist ve doku bilesenleri degisim gosterir. Venler yerlesim yerleri,
boyutlar1 ve mikroskopik yapilarina gore biiyiik venler, orta boy venler ve veniiller
olmak tizere 3 farkli tipte siniflandirilmistir. V. cava superior ve inferior gibi venler
diisiik basing altinda kani kalbe dondiiren biiyiik kapasiteli damarlardir. Orta boy
venlerde kalbe getirilen kanin yer c¢ekim etkisine bagli geri kagisini Onleyen
kapakgiklar bulunur. Kapakgiklar tunika intimanin semilunar sekilli katlantilaridir,
ozellikle alt ekstremitede yerlesimli kiigiik ve orta boy venlerde karakteristik olarak
bulunur ve genellikle bikiispit yapraklar seklinde goriiliir. Kapakgiklarin histolojik
incelenmesinde, kapakc¢igin dis ylizeyinin endotel tarafindan kaplandigi ve kollajen ve
elastik liflerden olusan bag doku bileseninin kapake¢igi icerden destekledigi goriiliir.
Veniiller kii¢iik boy venlerdir ve arteriyollerle birlikte seyreder (60).

Biiyiik venlerin histolojik incelemesinde siirekli seyretmeyen, bazal membran
tizerinde tek sira halinde dizilmis endotel hiicreleri ile dagilmis fibroblastlar ve elastik
liflerden olusan subendotelyal bag dokusuyla karakterize ince bir intima tabakasi
goriiliir. Dairesel sekilde organize olmus diiz kas hiicrelerinden olusan media tabakasi
Iyi gelismemistir. Biiyiikk venlerin en kalin tabakasini kollajen ve elastik fibriller
arasinda longitudinal sekilde organize olmus diiz kas hiicrelerinden olusan adventisya
tabakas1 olusturur. Biiylik arterlerle karsilastirildiginda biiyiik ven duvarlarinda daha

yaygin ve adventisyadan daha derin katmanlara uzanan vazo vazorumlar goriiliir (60).

Orta boy ven caplart 1-9 mm boyutlarindadir. Adventisya tabakasinda longitudinal
sekilde organize olmus diiz kas hiicre demetleri arasinda, elastik liflerle
kiyaslandiginda daha biiyiik gerilme kuvvetine sahip bol miktarda kollajen lif igerir.

Veniillerin duvarinda inflamatuvar hadiselerde 16kositlerin gegisine olanak taniyan
porlar bulunur. Veniil endotelinin gevsek ve gecirgen yapida olmasi sayesinde sivi
degisimi ve lokosit migrasyonu veniiller aracilig1 ile olmaktadir. Ven endotelinden
salman nitrik oksit ve prostasiklin gibi faktorler trombosit agregasyonunu inhibe
ederek ve trombosit disagregasyonunu arttirarak ven endotelinde nontrombojenik bir

ylizey olusmasina yardim eder (61).



2.6.  Kolorektal Histoloji

Kolon ve rektum duvari 4 tabakadan olusmaktadir. i¢ten disa sirayla:
» Mukoza
e Lamina epitelyalis
e Lamina propria
e Muskularis mukoza

> Submukoza

Y

Muskularis propria
» Seroza

2.6.1. Kolon Histolojisi

Kolon mukoza epiteli tek katl prizmatik yapidadir ve villuslardan fakir olmakla
birlikte derin yerlesimli dallanmayan diiz bagirsak bezleri olan Lieberkiihn kriptleri
icerir. Kolon mukozasinda goblet hiicrelerinin enterositlere orani ince bagirsaga
kiyasla daha fazladir. Enterositler kisa diizensiz mikrovilluslara sahiptir. Lieberkiihn
kriptlerinin tabaninda APUD (amin prekiirsor uptake dekarboksilaz) hiicreleri,
enteroendokrin hiicreler ve epitel yenilenmesinden sorumlu kok hiicreler yogunlukta
bulunur. Lamina propria kan ve lenf damarlarindan zengin bag dokusudur ve ¢ok
sayida lenfatik hiicre ve lenf folikiilii icermektedir. Muskularis mukoza igte sirkiiler
dista longitudinal kaslardan olusan ince bir kas tabakasidir ve mukozay1
submukozadan ayirir. Submukoza ¢ok sayida kan ve lenf damarlar ile submukozal
sinir pleksusunu iceren gevsek bag dokusudur. Muskularis propria igte sirkiiler dista
longitudinal uzanim gosteren iki kas tabakasindan olusur ve bu iki kas tabakasi
arasinda myenterik sinir pleksusu bulunur. Seroza ise ince ve gevsek bir bag
dokusundan olusmaktadir (60-63).

2.6.2. Apendiks Histolojisi

Apendiks kolon mukozasindan farkli olarak bagirsakla iliskili lenfoid dokunun pargasi

olan ¢ok sayida lenf follikiilii i¢erir. Lamina propriadaki lenf nodiilleri limene ¢ikinti



yaparak liimeni daraltir. Bu nedenle histolojik kesitlerde liimen yarik veya yildiz
goriiniimiindedir. Lamina propriadaki lenf folikiillerini orten epitelde antijen sunucu

membranoz hiicreleri bulunur (60-63).

2.6.3. Rektum Histolojisi

Rektal mukozada kolon mukozasindan farkli olarak villus yapist bulunmamaktadir.
Mukozada kolondaki Lieberkiihn kriptalarina benzer yapida periyodik epitel

¢okiintiileri bulunur ve bunlar az sayida goblet hiicresi igerir (60-63).

2.7.  Ven Fizyolojisi

Venoz kan akimini yergekimi, vendz kapakgiklar, kardiyak ve respiratuvar siklus, total
kan voliimti, bacak kas pompasi gibi faktorler etkilemektedir. Venoz sistem asil olarak
kan1 kalbe tasimasinin yaninda kan dolagimimin diizenlenmesinde 6nemli gorevler
tistlenmektedir. Venlerin media tabakasinda bulunan elastik fibriller ve diiz kaslar
sayesinde vendz basingta belirgin bir degisim olmadan ven capindaki degisimler
gerceklesmektedir. Venler kasilma ve gevseme yetenekleri sayesinde belirli miktar
hacimdeki kani depolayabilir ve viicudun ihtiyact halinde bu kam tekrar dolasima
sunabilir. Total kan hacminin %60’1 vendz sistemde bulunur ve total kan hacminin
%20’s1 kaybedilse dahi venlerdeki depo kan hacmi kullanilarak dolasim sisteminin

normal sekilde ¢alismasi saglanir (64).

Alt ekstremitede vendz sistemin akig yonii yiizeyel vendz sistemden perforan venler
araciligtyla derin vendz sisteme ve ardindan v. cava inferior’a dogrudur. Derin vendz
sistem venleri veya perforan venlerde herhangi bir sebepten dolay1 tromboz
gelistiginde kan akiminin yonii derin vendz sistemden ylizeyel vendz sisteme dogru

olacaktir.
Karm igerisindeki biiyiik venler karin i¢i organlar ve karin i¢i basinciyla sikistirilir ve

kan akimina bir miktar diren¢ gosterir. Bu nedenle supin pozisyondaki bir insanda,

periferik kii¢iik venlerin basinci sag atrium basincindan 4-6 mmHg daha yiiksektir.
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2.7.1. Ven Kapaklari ve Venoz Pompanin Venoz Basinca Etkisi

Ven kapaklarinin yoklugu durumunda ayakta duran bir kiside yergekimine bagh
ayaklardaki vendz basing 90 mmHg dolaylarinda olurdu. Alt ekstremitenin her
hareketinde alt ekstremite kaslarinin kasilmasiyla vendz sistem sikistirilir ve i¢indeki
kanin akis yonl ven kapaklar1 sayesinde sadece kalbe dogru olur. Venéz pompa

sayesinde ayaklardaki ven6z basing 20 mmHg’dan daha diisiik seviyelerde tutulur(64).

2.7.2. Karm I¢i Basincinin Bacaklarin Ven6z Basincina EtKisi

Supin pozisyondaki bir kiside karin i¢i basing normal kosullar altinda 6 mmHg’dir. Bu
basing gebelik, karin i¢i tlimorler, obezite ve asit gibi durumlarda 15-30 mmHg’ya
kadar ytikselebilir. Karin i¢i basincin artmasi durumunda alt ekstremitedeki kanin

kalbe iletilmesi i¢in bacak venlerindeki basincin, karin i¢i basincinin iizerine ¢ikmasi

gerekir (64).

2.8.  Kolorektal Fizyoloji

Kolon, viicutta s1v1 emiliminin ve elektrolit degisiminin yapildig1 esas boliimdiir. Ince
bagirsaklardaki genis emilim ylizeylerine ragmen terminal ileumdaki igerik su,
elektrolit ve sindirime direncli besinlerden zengindir. Ileumdaki sivinin %90°1na denk
gelen 1.000-2.000 mL s1v1 kolondan emilir, emilen miktar giinliik 5.000 mL’ye kadar
arttirilabilir. Sodyum/potasyum ATPaz pompasi ile sodyum aktif olarak emilir, giinliik
400 mEq sodyum emilebilir. Su aktif olarak emilen sodyuma eslik ederek osmotik
gradiyent ile pasif olarak absorbe edilir. Potasyum kolon liimeninden aktif olarak
sekrete edilir ve pasif diflizyon ile emilir. Klor ise klor-bikarbonat degisimi ile aktif

olarak emilir (64).

Kolonda viicut tarafindan sindirilemeyen nisastasiz polisakkarit ve bazi proteinler gibi
besinlerin endojen mikroflora yardimiyla fermentasyonu ve emilimi yapilir. Kolon iire
dongiisiinde yer alir, protein ve iirenin bakteriler tarafindan yikimi ile olusan amonyak

kolon limeninden emilir ve karacigere transfer edilir. Besinlerle alinan
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karbonhidratlarin bakteriyel fermantasyonu ile kisa zincirli yag asitleri olusur. Asetat,
butirat, propiyonat gibi kisa zincirli yag asitleri kolon mukozasinin 6nemli enerji
kaynaklaridir. Terminal ileumdan absorbe edilemeyen safra asitleri kolondan pasif

difiizyonla emilir (64).

Kuru digki agirhginm %30’ unu bakteriler olusturur, diskinin 1 graminda 10%-10*2
bakteri bulunmaktadir. Kolonda predominant mikroorganizmay1 anaeroblar olusturur,
Bacteroides tiirleri en ¢ok bulunan anaerob tiiriidiir. Kolonda en ¢ok bulunan aerob
tiiri ise Escherichia coli’dir. Kolonun endojen mikroflorasi karbonhidrat ve
proteinlerin  yikiminda;  bilirubin, safra asitleri, 0Ostrojen ve kolesterol
metabolizmasinda ve K vitamini iiretiminde yer almaktadir. Diger 6nemli bir husus ise
endojen mikrofloranin patojen mikroorganizmalarin ortaya ¢ikmasini baskilamasidir.
Kolonik gaz yutulan hava, kandan diflizyon ve kolon liimeninde iiretimle
olusmaktadir. Nitrojen, oksijen, karbondioksit, hidrojen ve metan kolonik gazin
bilesenlerini olusturmaktadir. Nitrojen ve oksijen yutulan havadan, karbondioksit
trigliseritlerin sindiriminden, hidrojen ve metan ise liimendeki bakteriler tarafindan
saglanmaktadir. Gastrointestinal sistemde 100-200 mL gaz vardir ve diyet igerigine

gore glinliik 400-1200 mL gaz salinimi olur (64).

2.9.  Ven Fizyopatolojisi

Venoz tromboembolizm fizyopatolojisinin agiklanmasinda Virchow triadi baz
alinmaktadir. Venoz staz, endotel hasar1 ve hiperkoagiilabilite bu triadin bilesenleridir.
Hastalarda bu bilesenlerden herhangi birisi tek basina olabilecegi gibi genelde birden
fazla sebeple koagiilasyon kaskadinda aktivasyon olmasiyla VTE gelisir (35).

Koagiilasyon kaskad1 intrensek ve ekstrensek olmak iizere iki ayr1 yolak iizerinden
aktive edilir. Ekstrensek yolak endotel hasari sonrasinda salinan doku faktori ile
baglatilir, doku faktorii ve faktor VII kompleksinin olusmasi ile faktor X aktivasyonu
gerceklesir. Intrensek yolak ise subendotelyal dokudaki kollajenin yiiksek molekiil
agirlikl kininojen ile birlesmesi ve faktor XI1’yi aktive etmesiyle baslar. Her iki yolak

da faktor X’u aktive edip faktér Xa’ya gevirir. Bu asamadan sonra koagiilasyon
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kaskadi ortak yolak olarak devam eder. Faktor Xa protrombini trombine c¢evirir,
trombin de fibrinojeni fibrine gevirir, boylece fibrin-trombosit kompleksi olusur ve

trombiis olusumu tamamlanir (Sekil 2.1) (35).

INTRINSIK

Faktér XII :> Faktor XIIa EKSTRINSIK

I

Faktor XTI i Faktor XIa Faktor VIII Faktor VII

I I U

Faktor IX i Faktor [Xa ':II]:

Faktor X > Faktor Xa <: Faktor X

O RTA K Faktor V ﬁ Faktor Va

Faktor VIIIa Faktor 1T Faktor VIla

=

ats

Faktor IT Faktor Ila

Faktor XTIT

Faktor a l I

l I<: Faktor Xllla

Capraz bagl fibrin polimer

Faktor I

IESIES

Sekil 2.1) Pihtilasma yolagi

2.10. Kolorektal Karsinom Fizyopatolojisi

Kolorektal karsinomlarin patofizyolojisinin agiklanmasinda adenom-karsinom sekansi
kullanilmaktadir (Sekil 2.2). Kolorektal kanserler, normal kolon epitelinden karsinoma
ilerleyen doniisiimlere sebep olan genetik ve epigenik degisikliklerin progresif
birikimi sonucu gelisir. Karsinoma ilerleyisin degisik evrelerinde belirli genetik ve

epigenik degisiklikler erken evre adenomlarda yaygin olarak bulunurken digerleri
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yalnizca invaziv karsinomlarin gelisiminde yer almaktadir. Kolorektal kanser gelisim
siirecindeki en Onemli degisimler, c¢esitli mutasyonlarin yol agtigi kromozomal
kararsizliklar, onkogenlerin  aktivasyonu ve tiimor siipresor  genlerin

inaktivasyonudur(65).

Diger

Degisiklikler

Normal Displastik Erken Ara Geg
. i > Karsinom Metastaz
Epitel :\‘> Epitel j\: Adenom ::> Adenom Adenom

Sekil 2.2) Adenom-karsinom sekansi

2.11. Ven Anatomisi

Ven duvari icten disa dogru 3 tabakadan olusur:
» Tunika intima: Yass1 endotel tabakasi, bazal membran aracilig1 ile membrana
elastika internadan ayrilmstir.
» Tunika media: Diiz kas hiicrelerinden olusur. Distan membrana elastica
eksterna ile ¢evrilidir.
» Tunika adventisya: Kollajen lifler iceren bag dokusu yapisindadir ve venlerin

cevre dokulara sabitlenmesi saglar.
Ekstremite ve alt boyun bdlgesindeki venler, kanin geri kagisin1 engellemek icin

Ozellesmis yapilar olan kapakgiklara sahiptir. Kapakgiklar birbiriyle karsilikli duran,

cep bicimli intima ¢ikintilaridir.
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2.11.1. Alt Ekstremite Venleri

Venoz sistem alt ekstremitede, cilt alt1 yag dokusunda bulunan yiizeyel venoz sistem
ve arterlere eslik eden derin venoz sistem olmak tizere ikiye ayrilir. Bu iki vendz sistem
w. perforantes araciligiyla birbiriyle baglantilidir. Vv. perforantes’teki kapakgiklar
sayesinde vendz drenaj yalnizca yiizeyel vendz sistemden derin vendz sisteme dogru
olur. Bu nedenle alt ekstremitedeki kanin %85°1 derin vendz sistem araciligiyla

aktarilir (66).

Yiizeyel venoz sistem temelde iki yapidan olusur:

» V.saphena magna: Ayagin medial yiiziinden baglar, bacagin medial yiiziinden
ilerleyerek lig. inguinale’nin altinda bulunan hiatus saphenus araciligiyla v.
femoralis’e agilir.

» V. saphena parva: Ayagin lateral yiiziinden baslar, proksimale dogru

ilerleyerek fascia cruris’i perfore ederek v. poplitea’ya agilir.

Derin ven0z sistem

Baldirdaki derin venler, biiyiik arterlerin rotasini takip eder. V. tibialis anterior, v.
tibialis posterior ve v. fibularis diz arkasinda birleserek v. poplitea’y1 olusturur. V.
poplitea hiatus adductorius’tan gecer ve v. femoralis’e doniislr. Uylugun
proksimalinde v. femoralis, v. femoralis profunda ile birleserek v. femoralis
communis’i olugturur. V. femoralis communis lig. inguinalis’i gectikten sonra v. iliaca
eksterna’ya dontislir. V. iliaca eksterna, pelvisi drene eden v. iliaca interna ile
birleserek v. iliaca communis’i olusturur ve v. iliaca communis ise v. cava inferior’a

drene olur (Sekil 2.3) (66).

Vv. perforantes’lerin 3 grubu klinikte onemlidir (Sekil 2.3):
» COCKETT venleri: Baldir distalinin medialinde bulunur. V. saphena
accessoria posterior ile v. tibialis posterior tibial arasinda bulunur.
e Cockett I: Medial malleoliin arkasinda yer alan en distal posterior tibial

perforatdr venlerdir.
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e Cockett II: Orta posterior tibial perforator venlerdir. Medial malleoliin 7-9

cm proksimalinde ve tibianin 2,5 cm medialinde bulunur.

e Coccket III: Ust posterior tibial perforatdr venlerdir. Medial malleoliin 10-

12 cm proksimalinde ve tibianin 2,5 cm medialinde bulunur.

» BOYD venleri: Baldir proksimalinin medialinde bulunur.
» DODD venleri: Uylugun medial tarafinda bulunur.

» Hunter perforatorii

(» __— Eksternal iliyak
j ven

Biyuk safen
veni

Hunter
perforatérl

Dodd
perforatéri
Kugtk safen
veni

Derin femoral ven

Gastrokinemius
venleri

Boyd perforatéri Popliteal ven
Soleus veni
Anteriyor tibiyal venler Kas
perforatdrleri

Proksimal paratibiyal Peroneal venler

perforatérler
Posteriyor tibiyal

venler
Cockett |1l
perforatdrleri
Cockett Il
perforatdrleri
Cockett |
perforatérieri
G Lateral plantar ven

“24 cm” perforatoru

Dorsalis pedis veni

Mediyal plantar ven

Sekil 2.3) Alt ekstremite vendz sistem anatomisi
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2.12. Kolon ve Rektum Anatomisi

Kolon i¢ yiizeyinde bulunan plicae semilunares isimli katlantilar genellikle yarimay
seklindedir ve limenin tamamini ¢evrelememektedir. Plicae semilunares’lerin
meydana getirdigi bogumlanmalarin  arasindaki kabarintilara haustra adi
verilmektedir. Kolon duvarinda dis longitudinal kas tabakasinin olusturdugu taenia
libera, taenia mesocolica, taenia omentalis adlari verilen {i¢ adet uzun seyirli kas seridi
bulunmaktadir. Kalin bagirsak duvarinda tela subserosa’da bulunan yag doku
kitlelerine appendices epiploicae adi verilir. Apendiks, rektum ve anal kanalda taenia,

haustra, appendices epiploicae, plicae yapilari bulunmamaktadir (66).

Intestinum crassum yani kalm bagirsak ortalama 150 cm uzunlugundadir ve 4
boliimden olusur:
» Cekum: 7 cm, intraperitoneal yerlesimlidir.
e Apendiks: 8-9 cm, intraperitoneal yerlesimlidir.
» Kolon
e (Cikan kolon: 15 cm, sekonder retroperitoneal yerlesimlidir.
e Transvers kolon: 50 cm, intraperitoneal yerlesimlidir.
e Inen kolon: 15 cm, sekonder retroperitoneal yerlesimlidir.
e Sigmoid kolon: 35-45 cm, intraperitoneal yerlesimlidir.
» Rektum: 12cm, proksimali sekonder retroperitoneal, distali subperitoneal
yerlesimlidir.

» Anal kanal: 3-4 cm, subperitoneal yerlesimlidir.

Cekum, valva ileocaecalis 'ten baslar. Valva ileocaecalis, gercek bir sfinkter yapisinda
olmamasina ragmen sempatik sinir sistemi tarafindan innerve edilen sirkiiler kaslara
sahiptir ve bu sayede kimusun geri kagisimi belirli bir derecede engeller. ileogekal
bileskenin 2-3 cm altinda appendiks vermiformis yer alir. Apendiks en sik %65
oraninda retrogekal, ikinci siklikla %30 oraninda pelvis minor’da yerlesimlidir.

Cekum kolonun en genis ¢apa ve en ince muskiiler duvara sahip boliimiidiir (66).
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Rektosigmoid bileske sakral promontoriumla ayni seviyededir, kolon duvarindaki {i¢
tenya bu seviyede kaynasarak rektumun dis kas tabakasina doniisiir. Rektum cornu
coccygeum seviyesinde anal kanal olarak devam eder. Rektumda plicae yapisi
bulunmamasina ragmen, plicae transversae recti adi verilen ii¢ adet diizensiz enine
kivrim yapist vardir. Plicae transversae recti’lerin bir tanesi digerlerine gore daha
sabittir ve linea anocutanea’nin 6-9 cm tstlinde rektal tuse ile palpe edilebilir. Bu
plikanin altinda rektum genisleyerek ampulla recti yi olusturur. Rektum’u posteriorda
presakral fasya, presakral venoz pleksus ve pelvik sinirler’den ayirir. Rektosakral
fasya, sakrumdan 6ne ve asagi dogru uzanarak anorektal bileskedeki fascia propria’ya
tutunur. Rektoprostatik fasya rektumu On tarafta kadinda vajenden, erkekte ise prostat
ve seminal vezikiillerden ayirir. Mesorectal fascia yani mezorektum, rektumun damar,

sinir ve rejyonel lenf nodiillerini iceren yag ve bag dokusunu g¢evreleyen fasyadir
(Sekil 2.4) (66).

Anal kanal 3 boliime ayrilir® (Sekil 2.4):

» Zona columnaris: Linea anorectalis ve linea pectinata arasindaki boliimdiir ve
6-10 adet columnae analis adi verilen uzunlamasina seyreden mukoza
katlantilar igerir. Sinus analis’lerin kaudalinde valvulae analis ’ler bulunur ve
glandulae analis’ler bunlarin ¢ukurluklarina agilir.

» Zona intermedia: Linea pectinata** ve linea anocutanea arasindaki 1cm’lik
boliimdiir. Yiizey epitelinin mukozaya beyaz bir renk vermesi nedeniyle zona
alba, gegis bolgesi ya da zona transitionalis analis olarak da adlandirilabilir.

» Zona cutanea: Linea anocutanea’dan baslar ve deriye gecis sinirini1 olusturur.

Buradaki deri dokusu katlantilar igerir, pigmentli ve kilsizdir.

* Anatomik anal kanal, linea pectinata’dan anal girime kadar olan boliimii
icerir. Cerrahi anal kanal ise linea anorectalis’ten anal girime kadar olan 2-4
cm uzunlugundaki boliimii ifade eder.

** |inea pectinata, rektumun kolumnar epiteli ile anodermin yassi hiicreli

epiteli arasindaki gegis bolgesini olusturur.
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Peritoneum viscerale
(= Peritoneum recti)

Plica transversa recti superior
Stratum longitudinale

Stratum circulare

Plica transversa recti media
(KOHLRAUSCH plikasi)

M. canalis analis
Corpus caver- Plica transversa recti inferior
nosum ani

Peritoneum parietale Ampulla recti
Columnae anales

. Linea anorectalis
M. levator ani,

Pars puborectalis
; M. sphincter Anorectum

Glandulae anales ani internus

Zona columnalis

" Pars Canal ;
| profunda analis analis
Linea pectinata

M. sphincter Pars (dentata)

ani externus | superficialis
|

!L Pars

Pecten analis

subcutanea Linea anocutanea

Valvulae anales Zona cutanea

M. corru-' ' Plexus venosus subcutansus
gator ani (= subanodermal ven pleksusu)

Sekil 2.4) Rektum ve anal kanal anatomisi

2.12.1. Kalin Bagirsak Arterleri

» A. mesenterica stiperior: Koledok kanalmin duodenuma agildigi seviyeden
transvers kolonun 2/3 proksimal ve 1/3 distal pargalarinin birlesim yerine kadar
olan bagirsak segmentlerinin arteryal kanlanmasini saglamaktadir.

e A ileocolica: Insanlarin %20’sinde bu arter bulunmamaktadir.

e R.ilealis

e R.colicus

e A caecalis anterior ve posterior: Cekumun ventral ve dorsaline gider.
e A appendicularis

e A colica dextra: Cikan kolona gider.
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2.12.2.

e A. colica media: Transvers kolona gider.

A.mesenterica inferior: Transvers kolonun 2/3 proksimal ve 1/3 distal

parcalarinin birlesim yerinden rektum 1/3 proksimal ve 2/3 distal pargalarinin

birlesim yerine kadar olan bagirsak segmentlerinin arteryal beslenmesini

saglamaktadir.

e A. colica sinistra: Inen kolona gider.

e Aa. sigmoideae: Sigmoid kolona gider.

e A rectalis siiperior: Rektum ve dentat ¢izginin proksimalindeki anal kanala
gider.

Diger 6nemli vaskiiler yapilar:

A. rectalis media: A. iliaca interna’dan ayrilir, rektumun alt {igte birinin

kanlanmasina yardimci olur.

e A.rectalis inferior: A. pudenda interna’dan ayrilir, rektumun alt {igte birine
ve dentat ¢izginin distalindeki anal kanala gider.

e Riolan anastomozu: A. mesenterica siiperior’un dali olan a. colica media
ile a. mesenterica inferior’'un dali olan a.colica sinistra arasindaki
anastomozdur ve kivritili yapisindan dolayr “meandering mesenteric
arter” adi da verilir.

e Drummond arteri: ileokolik, sag kolik, orta kolik ve sol kolik arterlerin

terminal dallar1 komsu bitisik arterin terminal dallar1 ile Drummond’un

marjinal arteri aracilifiyla ¢cok sayida anastomoz yapar.

Kalin Bagirsak Venleri

V. mesenterica stiperior:

Koledok kanalinin duodenuma agildigi seviyeden transvers kolonun 2/3
proksimal ve 1/3 distal parcalarinin birlesim yerine kadar olan bagirsak
segmentlerinin vendz drenajin1 saglamaktadir. Pankreas boynunun arkasinda
v. splenica ile birleserek v. portae hepatis’i olusturur.

e V.ileocolica

e V.colica dextra

e V:colica media
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» V. mesenterica inferior: Transvers kolonun 2/3 proksimal ve 1/3 distal
parcalarinin birlesim yerinden rektum 1/3 proksimal ve 2/3 distal pargalarinin
birlesim yerine kadar olan bagirsak segmentlerinin vendz drenajini
saglamaktadir. %70 oraninda v. splenica’ya dokiiliir.

e V. colica sinistra

Vv. sigmoideae

V. rectalis superior

V. rectalis media

V. rectalis inferior

Kalin bagirsak venleri, v. mesenterica inferior hari¢ arterlerle birlikte seyreder. V.
mesenterica inferior ise psoas kasi iizerinden retroperitoneal plana uzanarak
pankreasin arkasinda splenik vene katilir. V. mesenterica inferior araciligiyla portal
sisteme drene olan v. rectalis siiperior ile V. cava inferior’a dokiilen v. rectalis media

ve v. rectalis inferior aralarinda porto-kaval anastomozlari olusturur.

2.12.3. Kalin Bagirsak Lenfatik Sistemi

Muskularis mukozadaki lenf nodiillerinden kdken alan kalin bagirsak lenfatik drenaj

sisteminin lenfatik damarlar1 ve lenf nodiilleri bolgesel arterlere eslik eder.

Kolon lenfatik drenaj nodiilleri 4 gruba ayrilir:
» Epikolik: Bagirsak duvarinda yerlesir.
» Parakolik: Arteryel arklara bitisik olan bagirsak i¢ kenar1 boyunca yerlesir.
> Intermediate: Isimlendirilmis mezenterik arterler boyunca dizilmistir.

» Main: A. mesenterica siiperior ve inferior koklerinde yerlesmistir.
Sentinel lenf nodu, spesifik kolon segmentini drene eden ilk 1-4 lenf nodu/nodiilleridir

ve kolon kanserinde ilk metastazin oldugu yer olarak diigiiniiliir. Kolon kanserinde

sentinel lenf nodu diseksiyonunun gerekliligi ve analizi halen tartismalidir.
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Kalin Bagirsak Lenf Nodiilleri

>

2.12.4.

Nodi lymphoidei mesenterici siiperiores:

Koledok kanalinin duodenuma agildigi seviyeden transvers kolonun 2/3
proksimal ve 1/3 distal pargalarinin birlesim yerine kadar olan bagirsak
segmentlerinin lenfatik drenaji bu nodiillere olmaktadir. Trunci intestinalis
vasitastyla ductus thoracicus’a dokiiliir.

Nodi lymphoidei mesenterici inferiores:

Transvers kolonun 2/3 proksimal ve 1/3 distal pargalarinin birlesim yerinden
rektum 1/3 proksimal ve 2/3 distal pargalarimin birlesim yerine kadar olan
bagirsak segmentlerinin lenfatik drenaji bu nodiillere olmaktadir. Anal kanal
proksimali ve bazen anal kanal distalinin lenfatik drenaji da bu lenf nodiillerine
olmaktadir. Nodi lymphoidei mesenterici inferiores retroperitoneal yerlesimli
paraaortal lenf nodiilleri olan nodi lymphoidei lumbales’e ve sonrasinda trunci
lumbales vasitasiyla ductus thoracicus’a dokiiliir.

Nodi lymphoidei rectales siiperiores:

Ust, orta ve alt rektumun lenfatik drenaji buraya olmaktadir.

Nodi lymphoidei iliaca interna:

Alt rektumun lenfatik drenaji buraya olmaktadir. Linea pectinata’nin altinda
kalan distal anal kanal, nodi lymphoidei iliaca interni araciligiyla nodi

lymphoidei inguinales superficiales drene olur.

Kalin Bagirsak Inervasyonu

Plexus mesentericus superior: Sempatik ve parasempatik sinir lifleri igerir.
Jejenumdan transvers kolona kadar olan bagirsak boliimiiniin inervasyonunu
saglar.

Plexus mesentericus inferior: Sempatik sinir lifleri igerir. Inen kolondan anal
kanal st kismina kadar olan bagirsak boliimiiniin sempatik inervasyonunu
saglar.

Plexus hypogastricus inferior: Sakral 2-4’ten nn.splanchnici pelvici olarak

¢ikan parasempatik sinir lifleri rektum g¢evresinde bu pleksusu yapar ve bu
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plexustan cikan lifler direkt dallar ile inen kolondan anal kanal {ist kismina

kadar olan bagirsak boliimiiniin parasempatik inervasyonunu saglar.

Rektum ve dentat ¢izginin tizerinde kalan anal kanalin inervasyonu

» Sempatik: Plexus mesentericus inferior ve plexus hypogastricus inferior
vasitasiyla sempatik inervasyonunu alir.
» Parasempatik: Plexus hypogastricus inferior araciligiyla parasempatik

inervasyonunu alir.

Dentat ¢izginin altinda kalan anal kanalin inervasyonu

» N. pudendus’un inferior rektal dali: Duyu ve somatik inervasyonu saglar,

ayrica motor dallar1 ile m.sphincter ani externus ve m.puborectalis’i inerve

eder.
2.13. Venoz Tromboemboli
2.13.1. Risk faktorleri
Venoz tromboemboli risk faktdrleri Tablo 2.1°de gdsterilmistir.
2.13.2. Klinik Tam
DVT’nin erken agamalarinda hatta bazen ilerlemis DVT’lerde hi¢cbir muayene bulgusu
olmayabilir veya alt ekstremitede c¢ap farki ve tek tarafli agri, ddem, 1s1 artisi, renk
degisikligi veya dilate siiperfisiyel venlerin goriilmesi gibi birka¢ bulgu olabilir. Bu
ylizden DVT tanisinda anamnez ve fizik muayene yeterli olmamaktadir. Klinik olarak

DVT diisiintilen hastalarin %50’sinden azinda dupleks inceleme ve venografiile DVT

saptanmustir (68, 69).
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Tablo 2.1) Ven6z tromboemboli risk faktorleri (70-72)

Venodz Tromboemboli Risk Faktorleri

Edinilmis
Ileri yas
Hospitalizasyon
Immobilizasyon
ilaglar
. Hormon replasman tedavisi
. Oral kontraseptif kullanimi
e  Kortikosteroidler
. Selektif serotonin geri alim inhibitorleri
. Testosteron kullanimi
e Tamoksifen
e Bevacizumab
e 5-Fluorouracil
. Sisplatin
e Traneksamik asit
Hamilelik
Postpartum durumu
VTE 6ykiisii
Malignensi
Major cerrahi
Obezite
Hipertansiyon
Diyabet
Bobrek hastaliklar
e  Kronik bobrek hastaligi
e Nefrotik sendrom
. Bobrek transplantasyonu
e Bobrek malignitelerinde timor trombiisii
Major ve mindr travma veya spinal kord hasari
Uzun siireli yolculuk
Varikoz venler
Antifosfolipit antikor sendromu
Hematolojik nedenler
e Heparin iliskili trombositopeni
e  Hipervizkozite
. Waldenstrom makroglobulinemisi

. Multiple myelom

e  Losemiler
e Orak hiicreli anemi
. Miyeloproliferatif hastalik
. Paroksismal nokturnal hemoglobintiri
Beyaz ve siyah irk
Intravenoz uyusturucu ilag kullanimi
Santral venoz kateter
Inflamatuvar bagirsak hastaliklart
Sigara
O dis1 kan grubu
Kalitimsal
Erkek cinsiyet
Faktor V Leiden mutasyonuna bagli aktive protein C
direnci
Protrombin 20210A mutasyonu
Antitrombin eksikligi
Protein C eksikligi
Protein S eksikligi
Faktor XI ytiksekligi
Disfibrinojemi

Metilentetrahidrofolat rediiktaz gen mutasyonlari

Kesin etkili oldugu gosterilememis ama siiphelenilen

durumlar:

Heparin kofaktor II eksikligi
Plasminojen eksikligi

Faktor XII eksikligi

Kansik Etiyoloji
Homosisteinemi

MTHFR gen mutasyonu

Faktor VILVIILIX, XTI yiiksekligi

Hiperfibrinojemi

Faktor V Leiden mutasyonu olmaksizin aktive protein C

rezistansi

Digerleri

May Thurner sendromu*
Paget Schroetter sendromu**

Vena cava anomalileri

Pelvik ve intraabdominal venler iizerinde basi yapan

. Polistemia vera kitleler

* Anatomik olarak sag iliak arter’in sol iliak ven iizerinden ¢apraz yapmasi sonucunda sol iliak venin vertebra ile sag iliak arter
arasinda kronik zeminde sikismasidir. May Thurner sendromu karm i¢i anevrizmalarin, kitlelerin ve biiyiik lenf nodlarinin sol
iliak veni sikigtirmasi ile de olugabilmektedir.

** Torasik outlet sendromuna bagli iist ekstremite vendz drenajinda bozulma olmasi ve buna bagli spontan iist ekstremite DVT’si

gelismesidir.
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Phlegmasia alba dolens DVT’nin alt ekstremitede biiyiik c¢aptaki derin venlere
ilerlemesiyle kollateral venlerin rolatif olarak genislemesi sonucunda olusan
durumdur. Vendz drenaj azalmasina ragmen vardir. DVT’ye bagli baldir kompartman
basincindaki artis sonucunda arteriyel yetmezlik gelisir ve alt ekstremitede sislik, gode
birakan 6dem, agr1 ve beyazlik olusur. Phlegmasia cerulea dolens ise daha ciddi bir
tablodur; tromboz’un kollateral venlere ilerlemesi ile olusur. Bu tabloda venoz
konjesyon ve arteriyel yetmezlik daha ciddi diizeydedir, daha belirgin agri, masif sivi
sekestrasyonu, siyanoz ve mavi renk almis alt ekstremite ve basiya bagli olarak akut
arter tikaniklig1 tablosu goriilebilir. Uygun tedaviyle bu iki faz vendz gangrene
ilerlemeden tersine ¢evrilebilir, eger tedavi edilmezlerse vendz gangrene ilerleyebilir

ve amputasyonla sonuglanabilir.

Derin ven trombozu klinik olarak gelisim bolgesine gore ikiye ayrilir:
» Proksimal DVT:

V. iliaca eksterna

V. femoralis communis

V. femoralis profunda

V. femoralis siiperfisyalis

V. poplitea

» Distal DVT:
e V.tibialis anterior
e V. tibialis posterior

e V. fibularis

2.13.3. Goriuntiilleme Yontemleri

Dupleks inceleme, semptomatik hastalarda %95°ten yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliik ile
infrainguinal DVT leri saptamada kullanilan en yaygin girisimsel olmayan radyolojik
tan1 yontemidir. Dupleks inceleme, ger¢ek zamanli B mod ultrason ile Doppler
ultrasonun  kombinasyonunu saglar. Dupleks inceleme, vendéz anatominin
goriintiilenmesini, parsiyel ve tam okliide ven segmentlerinin saptanmasini, fizyolojik

akim karakterlerinin gosterilmesini saglayan inceleme yontemidir. Ortak femoral
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venden popliteal vene kadar olan trombiisleri saptamada birincil tan1 yontemi B mod
ultrasonda prob basisiyla ven kompresyonunun kaybinin gosterilmesidir. Baldirdaki
trombiisleri gdstermede ise Doppler ultrasonda renkli akim goriintiileme, B mod

ultrasona gore daha kullanighidir (67).

Bagirsak gazi, obezite ve hasta ile kooperasyonun saglanamamasi karin i¢i venlerin
degerlendirilmesinde dupleks inceleme kullanimini zorlastirmaktadir. Pelvik ve karin
ici venlerin degerlendirilmesi i¢in manyetik rezonans venografi ve bilgisayarli
tomografi venografi noninvaziv testler olarak kullanilabilmektedir. Girisimsel olarak
konvansiyonel venografi ve intravaskiiler ultrason (IVUS) kullanilabilir. IVUS iliak

ven trombozlarini saptamada venografiden daha duyarlidir (67).

Venografi DVT tanisinda altin standart yontemdir. Ayagin dorsal veninden radyoopak
kontrast madde verilerek iki farkli projeksiyondan radyografiler ¢ekilir. Siiperfisyal
sistemdeki kontrast madde pasajinin derin vendz sistemi doldurmamasi veya doldurma
defektlerinin gosterilmesi testin pozitif oldugunu gosterir. Invaziv bir test olmasi
nedeniyle komplikasyon risklerinden dolay1 klinik pratikte rutin olarak kullanilmaz

(67).

Venografi esnasinda kullanilan intravendz kontrast ajanin baslica 3 komplikasyonu
bulunmaktadir; bunlar nefrotoksisite, ajanin intimaya verdigi hasara sekonder gelisen
postvenografi distal ven6z trombozis ve allerjik reaksiyonlardir. Venografinin diger

komplikasyonlari ise agr1 ve hematomdur.

Impedans pletismografi: Alt ekstremite kan voliimiindeki degisim sonucunda elektrik
rezistansindaki farkin Olgiilmesiyle hesaplanir. Dupleks incelemenin yaygin olarak

kullanilmasindan 6nce DVT tanisinda kullanilan primer girisimsel olmayan tetkiktir.

lodine-125 Fibrinojen Uptake: Intravenéz radyoaktif fibrinojen uygulanmasi
sonrasinda fibrin pihtilarinda alim artisinin monitorize edilmesidir. Ekstremitedeki
%20 ve Tlzeri alim trombiisii isaret eder. Eski bir yontem olup giiniimiizde

kullanilmamaktadir.
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2.13.4. Tedavi

Unfraksiyone Heparin

Intravendz veya subkutan yapilabilmekle birlikte klinikte genelde intravendz yolla
uygulanmaktadir. DVT’nin baslangi¢ tedavisinde kullanilir. Antidotu protamin

sulfattir.

UH etki mekanizmalart:
» Antitrombin aktivitesini 1000 kat arttirarak, faktor Ila ve faktor Xa’y1 daha az
olarak da faktor IX, XI ve XII’yi inhibe eder.
» TFPI (tissue factor pathway inhibitor) araciligiyla faktér X’un Xa ve IX’un
[Xa’ya doniisiimiinii inhibe eder.
» Heparin kofaktor |l araciligi ile antitrombinden bagimsiz trombinin

inhibisyonunu saglar.

UH tedavi dozlar1 (73, 74):
> Intraven6z baslangi¢ dozu: 80 U/kg, en fazla 10.000 U yapilabilir.
> Intravendz idame dozu: 18 U/kg/sa
» Subkutan baslangi¢ dozu: 333 U/kg
» Subkutan idame dozu: 2x250 U/kg

Tedavide 6 saat arayla aPTT (aktive parsiyel tromboplastin zamani) bakilir, istenen
aPTT degeri aPTT nin 1,5-2,5 kat arasinda tutulmasidir. Akut kanama durumunda
antidot olarak 10 dakika siiren intravendz enjeksiyonla, tek seferde maksimum 50 mg

olacak sekilde protamin siilfat verilir. Her 100 U UH i¢in 1 mg protamin stilfat verilir.

UH’nin komplikasyonlari:
» Kanama: Primer komplikasyonudur.
» Heparin iligkili trombositopeni (HIT): Heparin ile kompleks olusturmus
trombosit faktor IV'e karsi yonlendirilmis HAAbs (heparin associated

antiplatelet antibodies) araciligiyla olusur (75). En sik tedavinin ikinci
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haftasinda goriiliir. Vendz ve arteriyel trombotik komplikasyonlar ile
sonuglanir. Trombosit sayisinin 100.000’in altinda olmasi1 veya tedavi
esnasinda %50’nin altina diismesi ile tan1 konulur. Tedavisinde heparin ve
tirevleri kesilmelidir. Etkilenen hastalarda takip eden 30 giin igerisinde
%350 nin lizerinde goriilebilen trombotik komplikasyonlardan korunmak i¢in
alternatif antikoagiilanlara gegilmelidir (76). HIT tamili hastalarda baslangic
tedavisinde direkt trombin inhibitorleri (DTI) veya faktér Xa inhibitorleri gibi
heparin dis1 bir antikoagiilana en az yedi giin veya trombosit sayist normale
donene kadar devam edilmelidir. Daha sonra diisiik doz varfarin baslanmali,
DTI ve varfarine en az 5 giin birlikte devam edilmelidir (77).

» Osteopeni

Diistik Molekiiler Agirlikli Heparin

VTE tedavisinin baglangicinda kullanilabilir. Subkutan olarak giinde 1 veya 2 kez
uygulanir.  APTT  monitdrizasyonuna ihtiyag  yoktur. Domuz UH’sinin
polimerizasyonuyla elde edilir. DM AH antitrombin aktivitesini arttirarak, faktor Xa’y1
ve UH’ye nazaran daha az olarak faktor II’yi inhibe eder. DMAH, UH’ye gore artmis
biyoyararlanim ve daha Ongoriilebilir eliminasyon oranlarina sahiptir, yar1 omrii
UH’den 4-6 sa daha uzundur. Laboratuvar monitdrizasyonu gerektirmez. En dnemli
avantaj1 ayaktan tedavide kullanilmasidir. Renal yetmezlik durumu, pediatrik hastalar,
obezler ve hamilelerde monitdrizasyon gerektiginde anti Xa aktivitesine bakilir.
DMAH UH’ye gore daha az HIT oranma sahiptir ve UH kullaniminda HIT gelisen
hastalarda ¢apraz reaksiyon geliseceginden tedaviye DMAH ile devam edilmemelidir.

Protamin siilfat DMAH etkisini %60 diizeyinde nétralize eder (78, 79).

DMAH’larin bir ¢ok ¢esidi vardir ve uygulama siklig1 tedavi edici anti Xa aktivitesi
icin istenen araliga ve preparatin etkinligine gore degismektedir:

» Enoksaparin: 2x1 mg/kg/giin veya 1x1,5 mg/kg/gilin

» Dalteparin: 1x200 U/kg/giin

» Tinzaparin: 1x175 U/kg/glin

28



» Bemiparin: 50 kg altina 1x5.000 U/giin, 50-70 kg arasina 1x7.500 U/giin ve 70
kg iistiine 1x10.000 U/gilin

Protamin siilfat DMAH etkisini %60 diizeyinde nétralize eder. DMAH tedavisinde
gelisen akut kanama durumunda antidot olarak 10 dakika intravenoz enjeksiyonla, tek
seferde maksimum 50 mg protamin siilfat verilir. Her 1 mg enoksaparin i¢in 1 mg,
eger 8-12 saat gectiyse her 1 mg enoksaparin i¢in 0,5 mg protamin siilfat verilir. Her

100 U dalteparin ve tinzaparin i¢in 1 mg protamin siilfat verilir.

DVT tedavisinde UH ve DMAH kullanimina bagl olusan yiiksek HIT siiphesi, HIT
tamsi, HIT dykiisii veya HAAbs pozitifse tedaviye heparin digi bir antikoagiilanla
devam edilmelidir. HIT de heparin dis1 antikoagiilanlara direkt trombin inhibitdrleri
grubundan lepirudin, argatroban ve bivalirudin; faktér Xa inhibitorleri grubundan

danaparoid 6rnek verilebilir.

Direk Oral Antikoagiilanlar (DOAK)

» Direk trombin inhibitorleri: Bu grupta sadece dabigatran yer almaktadir.
Dabigatran 5-10 giin DMAH tedavisi ile birlikte baslangic tedavisinde

kullanilip sonrasinda idame tedavisinde tek bagina devam ettirilir.

» Faktor Xa inhibitorleri: Rivaroksaban, apiksaban ve edoksaban bu grubu
olusturur. Rivaroksaban ve apiksaban DMAH’larla ge¢is tedavisine gerek
duyulmadan direk akut DVT baslangi¢ tedavisinde ve idame tedavisinde
kullanilabilir. Edoksaban ise 5-10 giin DMAH tedavisi ile birlikte baslangig

tedavisinde kullanilip sonrasinda idame tedavisinde tek basina devam ettirilir.

Direk oral antikoagiilan dozlar1 sdyledir:
» Rivaroksaban: Baslangi¢ dozu 3 hafta 2x15 mg, idame dozu 1x20 mg
» Apiksaban : Baslangi¢ dozu 7 giin 2x10 mg, idame dozu 2x5 mg
» Dabigatran: 2x150 mg
» Edoksaban: 1x60 mg
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Fondaparinuks: Sentetik pentasakkariddir. Spesifik olarak faktér Xa inhibisyonu
yapar. Baslangi¢ tedavisinde heparine alternatif olarak kullanilmaktaydi. Yan

etkilerinden dolay1 kullanimdan kaldirilmastir.

Sodyum Varfarin

Oral vitamin K antagonistidir, vitamin K bagmmh faktor ILVILIX,X gibi
prokoagiilanlarin ve protein C ve S gibi antikoagiilanlarin y-karboksilasyonunu inhibe
ederek daha az fonksiyonel protein formasyonuna yol acar. Asil olarak VTE’nin
baslangi¢c tedavisinden sonraki uzun stlireli idame tedavisinde kullanilir. INR

(international normalized ratio) ile monitorize edilir. Istenen INR aralig1 2-3’tiir.

INR=(patient prothrombin time/laboratory normal prothrombin time)'s'

ISI: International sensitivity index

Varfarinin efektif antikoagiilasyon saglamasi i¢in ortalama 4-5 giin gereklidir ¢tlinkii
normal sirkiilasyondaki koagiilasyon proteinleri dncelikle degrede olmalidir. UH ve
DMAH ile yapilan baslangic tedavilerine varfarinle efektif antikoagiilasyon
saglanmasi i¢in INR 2’nin iizerine yiikseldikten 24 saat sonrasina kadar devam edilir.
Eslik eden trombolizis veya vendz trombektomi tedavisi yapilmayan ve antikoagiilan
tedavisi alan hastalara, 5-10 mg araliginda sodyum varfarin baslangi¢ parenteral

tedavileriyle ayn1 giin baglanabilir.

Varfarin komplikasyonlar1 kanama, cilt nekrozu ve ekstremite gangrenidir. Kanama
durumunda ilag kesilebilir veya dozu azaltilabilir, oral veya parenteral vitamin K
baglanabilir. Kanamada diger tedavi yontemleri taze donmus plazma, protrombin

kompleks konsantresi veya rekombinant faktor VIla verilmesidir.
DVT tedavisinde, klinik 6zellikler goz oniinde bulundurularak antitrombotik tedavi

siiresi belirlenir. DVT tedavisinde antitrombotik kullanimi i¢in Amerikan GOgiis

Uzmanlari Koleji’nin onerileri Tablo 2.2°de 6zetlenmistir (5).
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Tablo 2.2) DVT tedavisinde uzun donem antitrombotik kullanimina iliskin Amerikan

Gogiis Uzmanlar1 Koleji’nin 6nerileri

Klinik Tani

Antitrombotik Tedavi Siiresi

[k kez DVT gecirme/gegici risk/cerrahi
Ik kez DVT gecirme/unprovoke

Distal DV T/unprovoke
e  Semptomatik
e Asemptomatik ve progresyon igin
risk faktorii yok.
Ikinci kez DVT gecirme/unprovoke
DVT ve kanser

3 ay siireyle VKA veya DMAH
3 ay siireyle VKA veya DMAH
Asagidaki durumlarda uzun donem tedavi
diistintilir:

e  Proksimal DVT

e  Minimal kanama riski

e Koagiilasyon diizeyinin dengeli

seyretmesi

3 ay siireyle VKA

2 hafta sonra goriintiileme yapilir, DVT’de
progresyon varsa 3 ay siireyle VKA

Uzun siireli tedavi i¢in VKA

Uzun siireli tedavi icin DMAH VKA’ya
istiindiir.

DVT: Derin ven trombozu, VKA: Vitamin K antagonisti, DMAH: Diisiik molekiil agirlikli

heparin

Gecici Veya Kalici Vena Kava Filtresi Yerlestirilmesi

Endikasyonlar1:

» Alt ekstremitede VTE olmasi ve antikoagiilasyona mutlak kontrendikasyon

bulunmasi

» Akut DVT i¢in yapilan antikoagiilasyon tedavisinde kanama olmasi

» Yeterli antikoagiilasyon tedavisine ragmen rekiirren DVT ve PE

» Ciddi pulmoner hipertansiyonu olan hastalar

Vena kava filtresi yerlestirilen hastalarda antikoagiilan tedaviye miimkiin oldugu kadar

devam edilmelidir. Antikoagiilan tedavinin siiresine altta yatan DVT nin klinigine

gore karar verilir. Proksimal DVT’lerde rutin uygulanan vena kava filtrelerinin erken

ve ge¢ donemde sag kalima katkis1 gosterilememistir fakat PE oranini diistirdiigii

gbzlenmigtir. Buna ragmen vena kava filtreli hastalarda DVT rekiirrens oraninin

yiikseldigi gozlenmistir. Akut komplikasyonlar1 giris yeri kanamasi ve trombozu,

filtrenin yanlis yerlestirilmesidir. Kronik komplikasyonlar1 ise vena cava inferior

trombozu, DVT ve vena kava igerisinde filtrenin erozyonu, migrasyonu ve kirtlmasidir

(80).
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Kateter Aracili veya Sistemik Trombolitik Tedavi

Proksimal DVT’lerde tercih edilir. Antikoagiilanlara oranla akut konjestif alt
ekstremite semptomlarini daha hizli diisiirtir, posttrombotik sendrom gelisimini azaltir.
Trombolitik ajanlar olan alteplaz (rekombinant tissue plasminogen aktivator),
streptokinaz, lirokinaz plasminojeni plasmine ¢evirerek fibrin degredasyonunu saglar.
Derin ven trombozunda katater aracili trombolitik tedavide siklikla alteplaz

kullanilmaktadir.

Trombektomi Amelivati

Venoz gangrene ilerleyen, phlegmansia cerulea dolens’i olan veya antikoagiilasyon
tedavisiyle durumu kotiilesen akut ileofemoral DVT’si olan hastalarda cerrahi tedavi

diisiiniilebilir.

2.13.5. Profilaksi

Major genel cerrahi, jinekoloji, {iroloji ve norosirurji ameliyatlarinda trombofilaksi
yapilmazsa perioperatif DVT insidansinda belirgin yiikselme goriilmektedir.
Profilaksinin amaci VTE ile iligkili mortalite ve morbiditeyi diistirmektir. VTE riski,
nonortopedik cerrahi girisimlerde Caprini, Rogers, Padua, Improve, Geneva
skorlamas1 gibi risk degerlendirme modelleri ile belirlenebilir. Caprini skorlamasi

klinikte en sik kullanilan skorlama sistemidir(Tablo 2.3) (81).
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Tablo 2.3) Caprini risk skorlamasi

1 puan 2 puan 3 puan 5 puan
41-60 yas 61-74 yas 75 yas ve usti Inme(<1ay)
Minor cerrahi Artroskopik cerrahi VTE 6ykiisii Elektif artroplasti

; Major agik . g Kalga, pelvis veya
2
VKI>25kg/m cerrahi(<45dk) Ailede VTE oykiisii bacak kirig
. . Laparoskopik i . Akut spinal kord
Bacak sigmesi cerrahi(>45dk) Faktdr V' Leiden yaralanmasi(<lay)

Varikoz venler

Kanser

Protrombin 20210A

Hamilelik veya Yataga . .
lohusalik bagimlilik(>72sa) Lupus antikoagiilanlari
Agiklanamayan Alg1 nedeniyle Antikardiyolipin
veya tekrarlayan . . )

e e immobilizasyon antikorlari
diisiik oykiisii

Oral kontraseptif
veya hormon
replasman tedavisi
kullanimi

o Homosistein serum

Santral venéz girigim Lo .
seviyesinin ylikselmesi

. Heparin iliskili
Sepsis(<1ay) trombositopeni
Ciddi akciger
hastaligi, pndmoni
dahil(<lay)
Anormal akciger
fonksiyonu
Akut miyokard
infarktiisii
Konjestif kalp
yetmezligi(<lay)
Inflamatuvar
bagirsak hastalig1
oykdisii
Yataga bagimh
medikal hasta

Konjenital veya
edinilmis trombofili

VTE: Vendz tromboembolizm, VKI: Beden kitle indeksi

Cok diistik risk: 0-1 puan
Diisiik risk: 2 puan

Orta risk: 3-4 puan
Yiiksek risk: >5 puan

Diisiik doz UH ve DMAH, semptomatik ve asemptomatik VTE riskini %60-70
oraninda diisiirmektedir. Diisiik doz DMAH, diisiik doz UH’ye gore daha az kanamaya
neden olmaktadir. Ayrica DMAH’lerin diger avantajlar1 profilakside gilinde bir kez
uygulanim dozunun yeterli olmasi ve HiT’e daha diisiik oranda neden olmalaridur.
Amerikan Gogilis Uzmanlar1 Koleji’nin onerdigi iizere vena kava filtreleri yalnizca
proksimal DVT varliginda ve antikoagiilasyon kontrendikasyonu olmasi durumunda

endikedir, primer profilakside Oonerilmemektedir. Gegici vena kava filtreleri, gegici
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siireyle immobil olan gen¢ travma hastalarina, PE riskinin yiiksek oldugu cerrahi
prosediirlerde, kisa bir siire i¢in antikoagiilasyon tedavisi alamayacak
hiperkoagiilabilitenin oldugu PE agisindan yiiksek riskli hastalara uygulanmalidir (2,
27, 82).

Profilaksiyonda ila¢ dozlar1 soyledir (83-88):
» UH dozu: 2-3x5.000 U/giin
>
» DMAH’larin profilaktik dozlari:
e Enoksaparin: 1x40 mg/giin
Dalteparin: 1x5.000 U/giin
Nadroparin: 70 kg ve altina 1x3.800 U/giin, 70 kg iistiine 1x5.700 U/giin

Tinzaparin: 1x4.500 U/gilin

e Bemiparin: 1x2.500-3.500 U/giin
» DOAK ’larm profilaktik dozlar:

e Rivaroksaban: 1x10 mg/giin

e Apiksaban: 2x2,5 mg/giin

e Betriksaban: 1x80 mg/giin

Cerrahi hastalarda VTE profilaksisinde Amerikan Goglis Uzmanlart Koleji’nin

Onerileri Tablo 2.4’te dzetlenmistir (27).
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Tablo 2.4) Cerrahi hastalarda ven6z tromboembolizm riski ve Amerikan Gogiis

Uzmanlar1 Koleji’nin profilaksi 6nerileri

Profilaksi
Risk Derecesi yapilmadan DVT  Caprini Skoru Profilaksi Onerisi
gelisme riski
Cok diistik risk G
o Dl ek
abdominopelvik cerrahi Y
Diistik risk
Genel veya %1,5 1-2 Mekanik profilaksi
abdominopelvik cerrahi
Orta risk DMAH veya
Genel veya %3 3-4 Diisiik doz UH veya
abdominopelvik cerrahi Mekanik profilaksi
Yiiksek kanama riski Mekanik profilaksi
Yiiksek risk
Genel veya %6 >5 DMAH ve

abdominopelvik cerrahi
Yiiksek kanama riski
Kanser nedeniyle genel
veya abdominopelvik
cerrahi

Mekanik profilaksi

Uzun siireli DMAH ve
Mekanik profilaksi

DVT: Derin ven trombozu, DMAH:
heparin

Diisiik molekiiler agirlikli heparin, UH: Unfraksiyone

2.14. Kolorektal Kanser

2.14.1. Risk Faktorleri

Kolorektal kanser risk faktorleri su sekilde siralanabilir:

» Yas: Baskin risk faktoriidiir,

yukselmektedir.

50 yas dstiinde risk belirgin olarak

Herediter risk faktorii: Kolorektal kanserlerin %80°1 sporadik gelisir, %20’s1
ailede kolorektal kanser hikayesi olan hastalarda olusur.

Cevresel ve diyet faktorleri: Hayvansal yaglardan zengin, fiber igerigi diisiik
beslenme, obezite ve sedanter yasam kolorektal kanser igin risk
olusturmaktadir. Satiire veya poliansatiire yaglar onemli risk faktorleri
arasindadir. Hayvan ¢aligmalar1 yaglarin direk olarak kolonik mukozaya toksik
oldugunu ve mukozada malign degisimleri erkenden indiikledigini

gostermektedir. Bitkisel kaynakli fiberlerin kolon kanserinde protektif etkisi
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vardir. Kalsiyum, selenyum, vitamin A,C ve E, karotenoidler, bitkisel fenoller
kolorektal kanser gelisim riskini diistirmektedir.

> Inflamatuvar bagirsak hastaliklar1 (IBH): Kronik inflamasyon mukozanin
malign degisimi icin predispozandir. IBH’ nin siiresi ve tutulum genisligi
kolorektal kanser riskiyle korelasyon gosterir.

» Sigara: 35 yildan daha fazla kullanim kolorektal kanser riskini yiikseltir.

A\

Ureterosigmoidostomi
» Akromegali: Biiylime faktorii ve insiilin benzeri bliyliime faktoriiniin yiiksek
olmasina bagli kolorektal kanser riskinde yiikselme goriliir.

» Pelvik radyasyon

2.14.2. Kolorektal Kanser Genetigi

Kolorektal kanser gelisiminde mutasyonlar temelde 3 ana genetik mekanizma ile
olusur:

» Heterozigot yolagi kaybi: Kromozomal delesyon ve tiimor andploidi ile
karakterizedir. APC (Adenomatous polyposis coli) geni ve kromozom 18q
mutasyonu ornek verilebilir.

» Mikrosatellit instabilite yolagi: DNA kopyalanma siirecinde yanlis eslesme
tamirindeki hatalarla karakterizedir. HNPCC (Herediter nonpolipozis
kolorektal kanser) 6rnek verilebilir.

» CpG adacigi metilasyon yolagi: Genlerdeki promoter bolgelerin anormal
metilasyonu, genlerin inaktivasyonu veya anormal aktivasyonu ile sonuglanir.

Serrated poliplerde goriiliir.

Kolorektal kanserlerde gen mutasyonlart:
> APC geninde somatik mutasyon: ilk olarak FAP’ta (Familyal adenomatéz
polipozis) tanimlanmis olmasina ragmen sporadik kolorektal kanserlerin
%80’inde goriiliir. Tiimor supresdr gendir. APC inaktivasyonu tek basina
karsinom gelisimi i¢in yeterli degildir.
» KRAS geninde mutasyonel aktivasyon: Epidermal growth faktdr reseptorii

yolaginda sinyal molekiiliidiir. Protoonkogendir.

36



2.14.3.

MYH gen mutasyonu: Baz eksizyon tamir genidir. Sporadik kanserlerde ve
AFAP’ta (Attenuated familial adenomatous polyposis) goriiliir.

Kromozom 18q mutasyonu: DCC (Deleted in colorectal carcinoma) geninde
aktivasyon kaybi veya delesyon ile sonuglanir. SMAD4 tiimor siipresor
geninin inaktivasyonu ile sonuglanir.

p53 mutasyonu

PTEN (The phosphatase and tensin homolog deleted on chromosome 10) gen
delesyonu: Tiimor siipresdor gendir. Bir ¢ok hamartomatéz polipozis
sendromunda goriilebilir.

Mismatch tamir genlerinde mutasyon: HNPCC’de goriiliir.

Kromozomal instabilite genlerinde hasar: Kalitsal olmayan kolon kanseri ile

iliskilidir.

Klinik Tam

Kolorektal kanserlerin semptomlar1 genellikle nonspesifiktir, kanser lokal ileri

asamaya gecince semptomatik olur. Sol kolon tiimoérleri, bagirsak liimeninin capi

kiiciik ve gaita kivami yogun oldugu i¢in obstruksiyonla bulgu verirken, sag kolon

tiimorlerinde daha ¢ok kanama goriiliir.

Kolorektal kanser semptomlari sunlardir:

>

V V.V V V V VYV V

Bagirsak aliskanliginda degisiklik
Rektal kanama

Karin agrisi

Siskinlik

Tenesmus

Rektal agr

Anemi

Kilo kaybi1

Istah azalmas1
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2.14.4.

>

2.14.5.

>

Laboratuvar Testleri

Gaitada Gizli Kan Testi (GGKT): Kolon kanserinde tarama testi olarak
kullanilir. Kolorektal kanserler aralikli kanadigi i¢in bu testin etkinligi seri
testlere bagimlidir. GGKT hemoglobinin igerdigi peroksidaz i¢in nonspesifik
bir testtir, bu yiizden gastrointestinal sistemdeki herhangi bir kanama pozitif
sonug verecektir. Kirmizi et, bazi meyve ve sebzeler, vitamin C tiiketimi yanlis
pozitif sonuca yol acacaktir. Pozitif GGKT’lerde kolonoskopi gibi daha ileri
incelemelere ihtiya¢ duyulur.

Serum Testleri: Tam kan sayimi, bobrek fonksiyon testleri, karaciger fonksiyon
testleri, kanama profili, kan grubu tayini ve ¢apraz esleme kolon kanseri tan
ve tedavisinde basvurulan serum testleridir.

Timoér markerlari: CEA (Karsinoembriyojenik antijen), kolorektal kanserli
hastalarda %60-90 oraninda yiikselebilir fakat malignite i¢in tarama testi
degildir. Kolorektal kanserlerde kiiratif cerrahiden sonra erken rekiirrensin
saptanmasinda seri CEA seviyesine bakilir.

Genetik testler: Genetik mutasyonlarin ¢ogunun sporadik kolorektal
kanserlerde goriilmesine ragmen, orta riskli bireylerde genetik testlerin

dogrulugu azdir ve taramada kullanilmasi 6nerilmez.

Goriintiileme Yontemleri

Endoskopi

e Anoskopi: Anal girimden itibaren proksimal 8 cm’lik bolge degerlendirilir.

e Rijid Proktoskopi: Anal girimden itibaren proksimal 25 cm’lik bolge
degerlendirilir.

e Fleksible Sigmoidoskopi ve Kolonoskopi: Sigmoidoskopi 60 cm
uzunlugundadir ve splenik fleksuraya kadar olan kolon bdéliimlerini
goriintlilemeyi saglar. Kolonoskopilerin uzunlugu 100-160 cm arasindadir,
tiim kolon ve terminal ileumu goriintiilemeyi saglar. Hem sigmoidoskopi

hem de kolonoskopi tanisal ve tedavi edici amagla kullanilabilir.
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e Kapsiil Endoskopi: Yutulabilir kamera kullanilan gelismekte olan bir
teknolojidir. Kamera yutulduktan sonra gastrointestinal mukozanin
fotograflar1 ¢ekilir ve radyofrekansla alici cihaza aktarilir. Sonrasinda
fotograflar bilgisayara indirilerek goriintiilenir ve analiz edilir.

Rontgen

e Radyografi: Karin ici serbest hava, bagirsak tikanikliklarinda goriilen
bagirsak gazi paternleri bu yontemle goriintiilenebilir. Volvulus teshisinde
kullaniglidir.

e Radyoskopi: Baryumlu kolon grafisi ile tikayici lezyonlar, fistiil traktlari,
kiiciik perforasyonlar ve anastomoz kagaklar1 belirlenebilir.

Bilgisayarli tomografi (BT): Karin igi apse ve perikolik inflamasyon gibi

ekstraluminal hastaliklar1  belirlemede kullanilir. Hepatik metastazi

saptamadaki duyarlilig1 yiiksek oldugu i¢in kolorektal karsinomu evrelemede
yararhdir. Oral veya rektal alinan kontrastin ekstravazasyonu perforasyon ve
anastomoz kacaginin tanisini kesinlestirir.

Bilgisayarli Tomografi Kolonografi: Helikal BT ve ii¢ boyutlu modelleme

kullanilarak intraluminal kolonik lezyonlar saptanmaya ¢aligilir. Kolonoskopi

temizligi, oral ve rektal kontrast madde ve kolon insuflasyonu maksimum
duyarlhilik i¢in gereklidir.

Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG): Kolorektal kanserli hastalarda ana

kullanim amaci pelvik lezyonlar1 degerlendirmektir. MRG, rektal tlimorlerin

kemik veya pelvik yan duvar invazyonlarin1 degerlendirmede BT’ye nazaran
daha hassastir. MRG mezorektumu invaze eden rektal kanserin yayilim
genisligini belirlemede kullanishdir.

Pozitron Emisyon Tomografisi (PET): Malign tiimorler gibi anaerobik

glikozun yiiksek oldugu dokularin goriintiilenmesinde kullanilir. Bu yontemde

radyoniiklid olarak FDG (*®F-florodeoksiglukoz) kullamlir. Kolorektal
kanserlerin evrelemesinde BT ye ek olarak PET tercih edilmektedir. PET ve

BT teknolojilerinin kombine edilmesiyle (PET/BT), PET’te yiiksek izotop

birikiminin oldugu hot spots bolgeler ile BT deki anormal bolgeler arasinda

anatomik korelasyon yapilir.
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» Endorektal ve Endoanal Ultrasonografi (USG): Endorektal ultrasonografi,
primer olarak rektumdaki neoplastik lezyonlarin invazyon derinliklerinin

belirlenmesinde kullanilir.
2.14.6. Evreleme
Kolorektal kanserler tiimdr derinligi, nodal metastaz ve distal metastaz varligina gore
evrelendirilir. Eskiden Dukes siniflamas: ve onun Astler-Coller modifikasyonu

kullanilsa da giiniimiizde Tiimor-Nod-Metastaz  (TNM)  evreleme  sistemi
kullanilmaktadir(Tablo 2.5) (89).

Tablo 2.5) Kolorektal kanserlerde TNM evrelemesi

Tiimor evresi (T)

X Degerlendirme icin uygun degildir.

T0 Kanser olduguna dair kanit yoktur..

Tis Karsinoma in situ

T1 Tiimdr submukozay1 invaze etmistir.

T2 Tiim6r muskularis propriay1 invaze etmistir.
T3 Timor muskularis propriay1 asarak subseroza

veya nonperitonalize perikolik veya perirektal
dokular1 invaze etmistir.

T4 Timor diger organ ve dokulari invaze etmistir
veya  spesmenin  visseral  peritonunda
perforasyon vardir.

Lenf nodiilii evresi (N)

NX Lokal lenf nodlar1 degerlendirme i¢in uygun
degildir.

NO Lenf nodu metastazi yoktur.

N1 1-3 perikolik wveya perirektal lenf nodu
metastazi

N2 4 ve daha fazla perikolik veya perirektal lenf
nodu metastazi

N3 Major vaskiiler yapilar c¢evresinde lenf nodu
metastazi

Uzak metastaz (M)

MX Uzak metastaz degerlendirme icin uygun
degildir.

MO Uzak metastaz yoktur.

M1 Uzak metastaz vardir.

Kolorektal kanser tanisi alan hastalara preoperatif evreleme yapilmasi gerekir.
Hastalara kolonoskopi yapilarak senkron tiimor varligi arastirilmalidir. Rektal
kanserler i¢in parmakla rektal muayene, timor biiyiikliigii, lokalizasyonu, morfolojisi

ve fiksasyonunu degerlendirmek igin endoskopik inceleme, biyopsi alinarak timor

40



histolojisinin  degerlendirilmesi gereklidir. Rektal kanserlerde evreleme igin
endorektal USG ve MRG kullanilmaktadir. Torakoabdominopelvik BT lokal invazyon
ve uzak metastazlar i¢in uygundur. Tikayict semptomu olan hastalarda suda ¢oziinen
oral opaklar obstruksiyonun yerini belirlemek i¢in kullanilir. PET inceleme metastatik
kolon kanserlerinde kullanighdir. Tiimor belirteclerinden CEA postoperatif donemde

rekiirren hastalik takibinde kullanilir.

Preoperatif degerlendirme yontemleri genellikle evre 4 hastaligi belirler. Kolon
kanserinde evreleme, rezeke edilen spesmenin patolojik incelenmesiyle belirlenir.
Rektal kanserde endorektal USG ve MRG ile evre tahmin edilebilir ama kesin karar
rezeke edilen timor ve eslik eden lenf nodlarimin patolojik incelenmesine dayanir.
Rektal kanserde evreleme daha ayrintilidir, her evredeki hastalarin subgruplar farkl
prognoza sahiptir. Kolorektal kanserlerde nodal tutulum tek basina en Onemli
prognostik faktér olsa da diferansiyasyon derecesi, histolojik ozellik, vaskiiler

invazyon, DNA andploidi gibi tiimor karakteristikleri prognozu etkilemektedir.

2.14.7. Kolon Kanserinin Tedavisi

Giliniimiizde kolon kanserinin cerrahi tedavisinde komplet mezokolik eksizyon teknigi
uygulanmaktadir. Komplet mezokolik eksizyon kolonu saran visseral ve parietal
periton arasindan yapilan diseksiyonla, mezokolon etrafindaki visseral periton intakt
kalacak sekilde, tiimorii iceren kolon segmentini besleyen arter, ven ve lenfatik
yapilarin koken aldiklart noktadan baglanarak kesilmesi esasina dayanmaktadir (90-
92). Rektum kanserinin tedavisinde de giiniimiizde komplet mezorektal eksizyon
yontemi uygulanmaktadir. Komplet mezorektal eksizyon endopelvik fasyanin visseral
ve parietal yapraklar1 arasindaki plandan yapilan diseksiyonla rektum ve rektumun
vaskiiler ve lenfatik yapilarini, rektumun iizerindeki fasyayla birlikte total olarak
eksize edilmesidir (93-95). Kolon kanseri tedavisindeki amag, primer timorii
lenfovaskiiler yapilariyla birlikte ortadan kaldirmaktir. Kolonun lenfatikleri, ana
arterlere eslik ettiginden, ameliyatta ¢ikarilacak kolonun uzunlugunu kanser tarafindan
tutulan segmenti besleyen damarlara gore belirlenecektir. Tutulan kolon segmentine

bitisik organ veya doku tiimor tarafindan invaze edilmigse en blok sekilde
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cikarilmahdir. Timor en blok sekilde ¢ikarilamiyorsa palyatif prosediirler

diistintilebilir fakat kolorektal adenokarsinomlarda debulking cerrahisi efektif degildir.

Cerrahi spesimenin igerdigi lenf nodu sayisi, rezeksiyonun onkolojik yeterliligini
degerlendirme agisindan 6nemlidir. Daha once yapilan ¢alismalar yeterli evreleme icin
minimum 12 lenf nodu rezeke edilmesini 6nermektedir. Ek olarak daha fazla lenf nodu

¢ikarilan hastalarin yagam siiresinin uzun dénem sonuglart daha iyidir (96-97).
Laparatomi esnasinda beklenmedik metastatik hastalik ile karsilasilirsa, primer timor
rezeksiyonunun yapilip yapilmayacagi metastazin voliimii, primer tiimoriin yeri ve
biiyiikliigiine bagimlidir.

2.14.8. Kolon Kanserinde Evreye Ozgii Tedavi

Kolon kanseri TNM evrelemesi ve evreye 6zgii 5 yillik sag kalim oranlar1 Tablo 2.6°da

gosterilmistir (98).

Tablo 2.6) Kolorektal kanserlerde TNM evrelemesi ve evreye 6zgii 5 yillik sag kalim

oranlari
Evre TNM 5 yillik sagkalim(%)

| T1-2, NO 93,2
lla T3, NO 84,7
Ilb T4, NO 72,2
Ila T1-2, N1 83,4
I1b T3, N1 64,1
llic T3, N2 veya T4, N1-2 443
v Therhangi,Nherhangi,M1 8,1

> Evre 0: Karsinoma in situ: Tis, NO, MO
Lenf nodu metastazi riski tasimaz. Buna ragmen invaziv karsinom gelisme
riskinden Gtiirli patolojik marjinlerinin temiz sinirlarla eksize edilmesi gerekir.
Karsinoma in situ iceren lezyon miimkiinse endoskopik girisimle eksize edilir,
endoskopik olarak eksize edilemiyorsa segmental rezeksiyon yapilir.

» Evre I: Malign polip: T1,NO,M0
Patolojik incelemede invaziv karsinom goriilen poliplerdir. Malign poliplerin

tedavisi lokal rekiirrens ve lenf nodu metastazi riskine gore yapilir. Lenf nodu
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metastazi1 riski de invazyon derinligine baghdir. Sapli polibin sadece bas
kisminda invaziv karsinoma varsa sap kisminda tutulum yoksa lenf nodu
metastaz1 olasiligr %1°den kiigiiktiir ve endoskopik rezeksiyon yeterli tedavi
olabilir. Fakat sesil poliplerde goriilen invaziv karsinom submukozaya yayilim
gosterebileceginden bunlarda segmental rezeksiyon iyi bir tedavi se¢imi
olacaktir. Lenfovaskiiler invazyon, diferansiyasyon gostermeyen histoloji,
Imm’den az sinirla rezeksiyon lokal rekiirrens ve metastaz riskini
yiikseltecektir.

Evre | ve 1I: Lokalize kolon karsinomu: T1-3,NO,MO

Evre I ve II kolon kanserli hastalarin ¢ogunlugu cerrahi rezeksiyon ile kiir
olurlar. Komplet rezeksiyon yapilmis evre I hastalarin ¢ok azinda lokal
rekiirrens veya distal metastaz goriiliir ve bu hastalarda adjuvan kemoterapinin
yasam beklentisine katkisi olmaz. Komplet rezeksiyon yapilmis evre |l
hastalarin yarisina yakin kismi kolon kanserinden 6lecektir. Bu yiizden evre 11
hastalarda, her ne kadar kemoterapi’nin (KT) yasam beklentisine katkisinin
olmayacagini iddia edenler olsa da adjuvan KT Onerilir.

Evre III: Lenf nodu metastazi: Tany,N1,MO

Lenf nodu tutulumu lokal ve distal rekiirrens i¢in onemli risk faktoriidiir.
Adjuvan KT bu hastalarda rutin onerilir. 5-fluorourasil dayali rejimler ve
oksaliplatin rekiirrensi azaltir, yasam beklentisini yiikseltir.

Evre IV: Distal metastaz: Tany,Nany,M1

Evre 4 kolon karsinomunun yasam beklentisi son derece sinirlidir. Fakat diger
malignitelerin  aksine se¢ilmig hastalarda rezektable metastazlarda
rezeksiyondan fayda goriiliir. En sik metastaz yeri karacigerdir. Sistemik
hastaliga sahip hastalarin %15’inde metastaz karacigerde simirlidir. Bunlarin
%20’sinin  kiiratif rezeksiyon sansi vardir, bu hastalarda rezeksiyon
yapilmayanlara gore 5 yillik yasam beklentisi %20-40 oraninda yiikselmistir.
Kolorektal kanserlerde senkron karaciger metastazlarinda hepatik rezeksiyon,
kolorektal cerrahiyle tek asamada kombine edilerek veya iki asamali olarak
farkli seanslarda yapilabilir. Biitiin hastalar adjuvan KT almalidir. En sik ikinci
metastaz yeri akcigerdir, kolorektal kanserli hastalarin %20’sinde goriiliir. Bu

hastalarin %1-2 gibi ¢ok az bir kismi rezektable metastaza sahiptir ve
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rezeksiyonun uzun dénemde yasam beklentisine katkist %30-40’tir. Kiiratif
cerrahi yapilamayan evre IV hastalarda palyatif tedaviye odaklanilmalidir.
Palyatif yaklasimda sol kolonun tikayici lezyonlarinda kolonik stentleme
uygun bir yaklasim olabilir. Obstruksiyonlarda diversiyon stomalar1 ve bypass
prosediirleri, hemorajilerde anjiografik embolizasyon ve eksternal beam

radyasyon diger palyatif yaklasimlardir.

2.14.9. Rektum Kanserinin Tedavisi

Rektal adenokarsinomun biyolojisi, kolon adenokarsinomu ile aymidir, rektal
karsinomun cerrahi rezeksiyonunda komplet mezorektal eksizyon yapilir. Komplet
mezorektal eksizyon endopelvik fasyanin visseral ve parietal yapraklari arasindaki
plandan yapilan diseksiyonla rektum ve rektumun vaskiiler ve lenfatik yapilarini,
rektumun iizerindeki fasyayla birlikte total olarak eksize edilmesidir. Ust rektum ve
rektosigmoid tiimorlerde tiimoriin en az 5 cm distaline inilerek yapilan parsiyel
mezorektal eksizyon yeterlidir. Komplet mezorektal eksizyon lokal rekiirrensi azaltir,
uzun donem yasam beklentisini arttirir. Daha az kanama oranina sahiptir, bu teknikte
pelvik sinirler ve presakral pleksusun yaralanma orani daha diisiiktiir. Pelvis anatomisi
ve rektumun cevre yapilara yakinligr rektum rezeksiyonunu zorlastirir ve kolonik
adenokarsinomdan farkli bir yaklagim gerektirir. Bu yiizden benzer evre kolon
kanserlerine oranla lokal rekiirrens daha fazladir. Fakat intraperitoneal kolonun aksine,
pelviste ince bagirsaklar ve radyosensitif yapilarin rolatif azligi, rektal tlimorlerin

radyasyonla tedavisini kolaylagtirir.

Lokal tedavi

Rektumun distal 10 cm’sine transanal yaklasimla ulasilabilir, bu nedenle rektal
neoplazmlarin tedavisinde lokal yaklasimlar uygulanabilir. Transanal eksizyon,
sirkumferansiyel olmayan, benign, vill6z adenomlar i¢in en iyi yaklasimdir. Transanal
endoskopik mikrocerrahi ve transanal minimal invaziv cerrahi, tst rektumdaki
lezyonlarin eksizyonunu miimkiin hale getirir. T1 ve baz1 T2 kanserlerde bu yontemler

kullanilabilse de lokal eksizyon lenf nodlarinin patolojik incelenmesine izin vermedigi
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icin hastalar evrelendirilemez. Lokal rekiirrens oranlar1 transanal eksizyonda
yuksektir. Rektal neoplazmlarin lokal eksizyonlar1 eksizyonel biyopsi olarak
degerlendirilip patolojik inceleme sonrasi invaziv karsinoma saptanirsa radikal tedavi
gerekliligi agisindan degerlendirilmelidir. Elektrokoterizasyon ve endokaviter
radyasyon gibi ablasyon tedavileri lokal tedavilerde kullanilmasina karsin patolojik
inceleme yapilamamaktadir. Fulgurasyon radikal cerrahiyi tolere edemeyecek yasam

stiresi sinirl yiiksek riskli hastalarda yapilabilir.

Radikal rezeksiyon

Rektal karsinomlarin ¢ogunda radikal rezeksiyon lokal tedaviye tercih edilir.
Mikroskopik negatif cerrahi sinir yeterli olsa da, bir ¢cok cerrah yaklasik 2 cm’lik

cerrahi sinirla kiiratif rezeksiyon yapmaktadir.

Rektal kanser rekiirrensi genellikle koétii prognozla iligkilidir. Pelvik organlarin genis
tutulumunda pelvik eksentrasyon gerekir. Pelvik eksentrasyonda rektal ve perineal
kisimlar APR’ye benzer olarak yapilir, ardindan iireter, mesane, prostat, uterus,
vajinanin en blok rezeksiyonu yapilir. Kalici kolostomi veya ileal loop diversiyon
gerekebilir.
2.14.10. Rektum Kanserinde Evreye Ozgii Tedavi

Rektum kanserinde TNM evrelemesi ve evreye 6zgii 5 yillik sag kalim oranlar tablo

2.7°de gosterilmistir (96).

Tablo 2.7) Rektum kanserinde TNM evrelemesi ve evreye 6zgii 5 yillik sag kalim

oranlari
TNM Evre Lokal niiks(%) Sagkalim(%)
T1-2 NO | <5 90
T3 NO 1A 8 74
T4 NO 11B 15 65
T1-2 N1 1A 6 81
T1-2 N2 11B 8 69
T3 N1 11B 11 61
T3 N2 1nc 15 48
T4 N1-2 1nc 19-22 36
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Rektum kanserinde tedavi 6ncesinde evreleme i¢in endorektal USG ve MRG ile timor
invazyonu ve lenf nodu durumu degerlendirilerek secilecek medikal ve cerrahi
tedaviye karar verilir. Timoriin radyal marjini mezorektumu invaze etmisse hatta

mezorektum risk altindaysa neoadjuvan kemoradyoterapi onerilir.

» Evre 0: Karsinoma in situ: Tis,NO,MO
Karsinoma in situ iceren villoz adenomlar lokal eksizyonla tedavi edilir. 1
cm’lik saglam sinir gereklidir. Transanal eksizyon miimkiin degilse radikal
rezeksiyon tercih edilir.

> Evre I: Lokalize rektal karsinom: T1-2,NO,M0
Kii¢iik ve uygun T1 ve T2 tiimdrlerde lokal eksizyon yapilabilir fakat lokal
rekiirrens oranlar1 yiiksektir. Bu ylizden riskli hastalarin tiimiine radikal
rezeksiyon oOnerilmektedir. Rektumun distal 1/3’tGinde lokalize olan ve
diferansiyasyon gostermeyen tiimorlerin rekiirrens oranlar1 fazladir. Radikal
rezeksiyonu reddeden yiiksek riskli veya kalic1 kolostomi istemeyen hastalara
lokal eksizyon yeterli olabilir fakat bu hastalara lokal kontroliin saglanmasi
icin mutlaka neoadjuvan ve adjuvan KT vermek gerekir.

> Evre II: Lokal ileri rektum kanseri: T3-4,NO,MO
Distal rektumda yer alan biiyiik ¢aptaki rektal tlimorlerin rekiirrens riski
yiiksektir. Lokal rekiirrensin kontrolii agisindan 2 farkli goriis bulunmaktadir.
Birinci yaklasim Evre |, II ve III tiimorlerde total mezorektal eksizyon basarili
teknikle yapilmigsa lokal rekiirrens kontrolii i¢cin adjuvan KT ye ihtiya¢ yoktur.
Diger kissm Evre II ve III tiimdrlerde preoperatif ve postoperatif
kemoradyoterapi’nin (KRT) lokal rekiirrensi azalttigi ve yasam beklentisini
uzattigini savunmaktadir.

» Evre Il Lokal ileri rektum kanseri: Tany,N1,MO0
Lenf nodu pozitif rektal timorlerde birgok cerrah preoperatif ve postoperatif
KRT 6nermektedir.

» Evre IV: Distal metastaz: Tany,Nany,M1
Evre 1V rektum kanserinin yasam beklentisi son derece simirlidir. Se¢ilmis

hastalarda izole karaciger ve akciger metastazlarinda kiiratif rezeksiyon
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yapilabilir. Kiiratif cerrahi yapilamayan evre IV hastalarda palyatif tedaviye

odaklanilmalidir.

2.14.11. Rezeksiyonlar

> lleokolik rezeksiyon: Terminal ileum, ¢ekum ve apendikse smirh
rezeksiyondur. Bu segmentleri tutan IBH, benign lezyonlar ve maligniteler
nedeniyle uygulanir. ileokolik damarlar baglanir ve kesilir. Distal ince bagirsak
ve ¢ikan kolon anastomoz yapilir.

» Sag hemikolektomi: Cikan kolonun malignitelerinin kiiratif rezeksiyonunda en
uygun onkolojik yaklagimdir. Ileokolik ve sag kolik damarlar ile orta kolik
damarlarin sag dallar1 baglanir ve kesilir. Terminal ileumdan yaklasik 10 cm
eksize edilir. Ileal-transvers kolon anastomozu yapilir.

» Genisletilmis sag kolektomi: Hepatik fleksura ve proksimal transvers
kolondaki malignitelerin kiiratif rezeksiyonunda uygulanir. Ileokolik, sag kolik
ve orta kolik damarlar baglanir ve kesilir. Sag kolon ve proksimal transvers
kolon rezeke edilir ve ileum ile distal kolon anastomoz yapilir.

» Transvers kolektomi: Orta ve distal transvers kolondaki lezyonlarda uygulanir.
Orta kolik damarlar baglanir ve kesilir. Kolokolonik anastomoz yapilir.

» Sol kolektomi: Distal transvers kolon, splenik fleksura, inen kolondaki
lezyonlarda uygulanir. Orta koligin sol dallari, sol kolik damarlar ve sigmoid
damarlarin ilk dali baglanir ve kesilir.

» Genisletilmis sol kolektomi: Distal transvers kolondaki lezyonlarda uygulanir.
Orta koligin sol ve sag dallari, sol kolik damarlar ve sigmoid damarlarin ilk
dali baglanir ve kesilir.

» Sigmoid kolektomi: Sigmoid damarlar bulunup baglanarak kesilir ve
peritoneal refleksiyona kadar olan sigmoid kolon rezeke edilir. Ust rektumla
inen kolon arasina anastomoz yapilir. Gerilimsiz anastomoz ig¢in splenik
fleksuranin mobilizasyonu gereklidir.

» Total ve subtotal kolektomi: Senkron kolon karsinomlari, ateniie FAP ve
fulminan kolitte uygulanir. Distal sigmoid damarlar korunup ileosigmoidal

anastomoz yapilirsa subtotal kolektomi, sadece siiperior rektal arter korunup
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ileorektal anastomoz yapilirsa total kolektomi olarak adlandirilir. Anastomoz

kontrendike ise u¢ ileostomi yapilabilir, bu durumda kalan sigmoid kolon veya

rektum miikoz fistiil agilabilir veya Hartman posu birakilabilir.

Total proktokolektomi: Tiim kolon, rektum ve aniis rezeke edilir ve ug

ileostomi agilir.

Restoratif proktokolektomi veya ileal pos-anal anastomoz: Tim kolon ve

rektum rezeke edilir, anal sfinkter kaslar1 ve distal anal kanal korunur. J, S veya

W konfigiirasyonunda terminal ileum anastomozu ile neorektum yapilir.

Bunlarin fonksiyonel sonuglar1 benzerdir fakat en kolay1 J konfigiirasyonudur.

Ileal pos anal kanala anastomoz edilir. Anastomoz transanal mukozektomi +

elle ileoanal anastomoz seklinde yapilabilecegi gibi sirkiiler stapler ile double

staple teknigi ile yapilabilir. Birincisinde displazi ve karsinoma riski daha
azken ikinci teknikte fonksiyonel sonuglar daha iyidir. Riskli durumlarda
koruyucu stoma agilir.

Anterior rezeksiyon: Perineal, sakral veya baska insizyonlara gerek olmadan

abdominal yaklagimla pelvise ulasilarak rektum rezeksiyonunu tanimlayan

genel terimdir.

e Yiiksek anterior rezeksiyon: Sigmoid kolon ve iist rektum rezeke edilir.
Benign lezyonlar ve rektosigmoid bileskedeki hastaliklar icin uygun
ameliyattir. Ust rektum mobilize edilir. A. mesenterica inferior (IMA) ve
v. mesenterica inferior (IMV) kokiinden baglanarak kesilir.

e Asap anterior rezeksiyon: Ust ve orta rektumdaki lezyonlar icin uygun
ameliyattir. IMA aort cikis yerinden veya sol kolik arterin ¢ikis yerinin
distalinden, IMV pankreas altindan baglanarak kesilir. Pelvik periton
acilarak rektum sakrumdan endopelvik fasyal plandan keskin diseksiyonlar
ile mobilize edilir. Diseksiyona anorektal halka distaline kadar devam
edilir. Posteriorda Waldeyer fasyasina dogru koksikse kadar, anteriorda
Denonvillier fasyasina dogru diseke edilir. Ardindan splenik feksura
serbestlenir. Sirkiiler stapler ile ekstraperitoneal rektal anastomoz kolayca
yapilabilir. Distal rektum ve anal kanala yapilan anastomozlarda anastomoz

kagag1 ve sepsis riski yiiksek oldugu icin gegici ileostomi diisiiniilebilir.
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e Genisletilmis agag1 anterior rezeksiyon: Distal rektum veya sfinkterin bir
ka¢ santimetre proksimalindeki lezyonlar i¢in uygulanan yontemdir.
Rektum levator ani kasina kadar mobilize edilir. Anterior diseksiyon
kadinda rektovajinal septum boyunca, erkekte seminal vezikiil ve prostat
distaline kadar genisletilir. Anastomoz stapler veya elle yapilabilir. Distal
rektum ve anal kanala yapilan anastomozlarda anastomoz kacagi ve sepsis
riski ytliksek oldugu i¢in gegici ileostomi diisiintilebilir.

» Hartman prosediirii ve miikoz fistiil. Anastomoz yapmadan kolon veya rektum
rezeksiyonu yapilarak ug¢ kolostomi ve ileostomi yapilmasi, geri kalan kolon
ve rektumun kor pos olarak birakilmasina Hartman prosediirii denir. Eger
birakilan distal kolon karin duvarna ulasacak kadar uzunsa, fonksiyonel
olmayan bagirsak ltimeni cilde agilarak miikdz fistiil olusturulur.

» Abdominoperineal rezeksiyon: Tim rektum, anal kanal ve aniisiin
rezeksiyonu, inen kolon veya sigmoid kolondan kalici kolostomi
olusturulmasidir. Abdominal kismi asag1 anterior rezeksiyonda tarif edildigi
gibi, perineal kismi ise litotomi veya karin kapatildiktan sonra pron pozisyonda
yapilabilir. Perineal diseksiyon yapilarak levator kasi silindirik sekilde ¢ikarilir

ve anal kanal genis sinirlarla eksize edilir.

2.14.12. Rezeksiyonda Minimal Invaziv Teknikler

Minimal invaziv cerrahideki gelismelerle birlikte daha Once laparatomi gerektiren
bircok prosediir laparoskopi, el yardimli laparoskopi veya robotik cerrahi ile yapilir
hale gelmistir. Minimal invaziv cerrahinin potansiyel avantajlar1 arasinda kozmetik
sonuglari iyi olmasi, postoperatif agr1 azlig1 ve bagirsak fonksiyonlarinin erken geri
donmesi sayilabilir. Bazi deneysel ¢alismalar minimal invaziv cerrahinin daha az
immunreaksiyon olusturarak hastalarin daha erken taburcu edilmelerini ve daha uzun
yasam siiresine sahip olmalarin1 sagladigini 6ne stirmektedir. Yapilan ¢alismalarin
uzun stireli sonuglar1 hentiz belli olmasa da kisa siireli yasam kalitesinde laparoskopik
cerrahi dnde seyretmektedir. Robotik cerrahi pelvik veya rektal rezeksiyonda daha
kullanighidir ve 6grenme egrisi robotik cerrahide daha kisadir. Sonu¢ olarak uzun

dénemde minimal invaziv cerrahinin agik cerrahiye istiinligli hatta esitligi
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kanitlanamamuistir ve minimal invaziv cerrahi agik cerrahiye gore daha pahalidir (99-

100).

2.15. Kolorektal Kanserlerde Venoz Tromboemboli Gelisimi

Bening nedenlerle yapilan ameliyatlarla karsilastirildiginda kanser cerrahisinde VTE
riskinin yliksek oldugu belirtilmistir. Caligmalarda antitrombotik profilaksiye ragmen
kanser cerrahisindeki VTE insidansi %2,1 olarak bildirilmistir. Kolorektal kanser
cerrahisi yapilacak hastalar ise postoperatif VTE gelisimi agisindan yiiksek risk

grubunda yer almaktadir (5, 101).

Kanserde vendz tromboz gelisimi prokoagiilanlarin aktivasyonu, sitokin salinimu,
antikoagiilanlarin ve fibrinolitik yollarin inhibisyonu gibi birbiriyle etkilesimli bir ¢ok

mekanizma sonucunda gergeklesir.

Kanser hiicrelerinden glikoprotein Ib ve glikoprotein IIb/Illa salgilanmasiyla
trombosit adezyonunda artig goriiliir. Ayrica kanserde von Willebrand faktér plazma
diizeyi yiiksektir ve kanser hiicrelerinden doku faktorii salinmaktadir. Tiimor hiicreleri
faktor X’u Xa’ya ceviren kanser prokoagiilani olan sistein proteazi salgilamaktadir.
Tiim bu mekanizmalarla kanserde prokoagiilan aktivasyonu artarak VTE i¢in zemin

olusmaktadir (102, 103).

Kanserde uPA (urokinase plasminogen activator), uPAR (urokinase plasminogen
activator receptor) ve PAI (plasminogen activator inhibitor) arasindaki dengenin
bozulmasi ile fibrinolitik sistemde bozulma meydana gelir ve VTE’ye zemin olusur

(103).

Kanserde sitokin salinimi da VTE gelisimi i¢in risk olusturmaktadir. VEGF (vascular
endothelial growth factor), TNF-a (tumor necrosis factor alpha), ve interlokin-1 (IL-
1) vaskiiler endotelden doku faktérii salinimimi uyarir. Ayrica TNF-a ve IL-1
trombomodiilin salinimini azaltir ve protrombotik etkiye sebep olur. TNF alfa ve IL-1

PAI iiretimini indiikleyerek piht1 olusumunu saglar (103).
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Kolorektal kanser nedeniyle genel durum bozuklugu olan immobil hastalarda venoz
staz nedeniyle VTE riski yiikselmistir. Kolorektal kanserlerin vendz yapilara yakin
olmast ve distan basi uygulamasi DVT ihtimalini ylikselten diger bir nedendir.
Kolorektal kanser ameliyatlarinda, tecriibeli olmayan ekiplerde ve pelvik bolgede
yerlesimli tiimorlerde ameliyat siiresi uzamaktadir ve uzun ameliyat siiresinin de VTE
riskini  yiikselttigi ~ diisiiniilmektedir. Ayrica kolorektal ameliyatlarda ters

trendelenburg pozisyonunu DVT ig¢in risk faktoriidiir.

2.16. Laparoskopik Ameliyat Yonteminin VTE Gelisimine Etkileri

Genel cerrahi ameliyatlarinin ¢ogunda laparoskopik yontem agik cerrahinin Oniine
geemistir ve elektif laparoskopik ameliyatlar bir ¢ok cerrah tarafindan ilk tercih olarak
uygulanmaya baslanmistir. Intraoperatif pnémoperitoneum, karin i¢i basing artisi, ters
trendelenburg pozisyonu, uzun ameliyat siiresi ve alt ekstremitede vendz staz
olusumuna yol acan femoral ven diisiik tepe sistolik hiz1 gibi laparoskopik yontemle
iligkili faktorlerin VTE gelisim riskini yiikseltecegi dngoriilmesine ragmen, yapilan
calismalarda bu Ongoriiyii destekleyecek sonuglar bildirilmemistir. Laparoskopik
cerrahi agik cerrahiyle kiyaslandiginda daha diisiik veya esit VTE insidansina sahip
oldugu aciklanmistir (20, 30-34). Laparoskopik cerrahi sonrasi diisik VTE
insidansina, laparoskopik cerrahi sonrast erken mobilizasyon ve postoperatif
hiperkoagiilabilitenin az olmasinin yol a¢tigini ileri siiriilmektedir (104-105).
Laparoskopik cerrahi sonras1 daha az agri, daha kiiciik kesi, daha az adezyon, daha az
ileus olmas1 ve daha az hastane yatis siiresi olmasi da VTE gelisim riskinin azalmasina
yol agabilir (106). Ayrica laparoskopik cerrahide perioperatif kanama miktarinin ve
postoperatif yara yeri enfeksiyonunun daha az goriilmesi, kardiyorespiratuvar
komplikasyonlarin daha az olmas1 laparoskopik cerrahi sonras1t VTE gelisiminin daha
az goriilmesinden sorumlu tutulabilir. Bazi arastirmacilar ise laparoskopik yontem
sonras1 postoperatif morbiditenin az olmasindan dolayr VTE riskinin diistiiglini

savunmaktadir (107).

Laparoskopik yontemde VTE riskinin diisiikk olmasinin ac¢iklanmasinda one siiriilen

diger bir diistince ise laparoskopik yontemin acik yonteme gore daha az inflamasyona
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neden olmasidir. Diamantis ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada laparoskopik
cerrahinin acik cerrahiyle karsilatirildiginda pihtilagsma sistemini daha az aktive ettigi
goriilmistiir (108). Neudecker ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada ise laparoskopik
yontemle acik yontemin postoperatif damar ici fibrinolitik kapasitede benzer etkilere
sahip oldugunu gostermislerdir (109). Ote yandan yapilan ¢alismalarda laparoskopik
cerrahide, agik cerrahiye kiyasla daha diisiik seviyelerde interlokin-6 ve CRP diizeyi
dolayisiyla daha az inflamatuvar yamt saptanmustir. Inflamasyonun fibrinolizi inhibe
ederek ve hem lokal hem de sistemik diizeyde trombozu tesvik ederek VTE olusumuna

yol agtig1 diisiinilmektedir(110, 111).

2.17. Dupleks Inceleme

Dupleks inceleme, ger¢ek zamanli B mod ultrason ile Doppler ultrasonun
kombinasyonunu saglar. Dupleks inceleme, vendéz anatominin goriintiilenmesini,
parsiyel ve tam okliide ven segmentlerinin saptanmasini, fizyolojik akim
karakterlerinin gdsterilmesini saglayan radyolojik yontemdir. invaziv olmayan,
kolaylikla tekrarlanabilir, duyarlilik ve 6zgiilliigiiniin yiiksek olmasi1 nedeniyle klinik

pratikte en yararl testtir.

Dupleks inceleme hasta supin pozisyondayken yapilmali ve spontan, respirasyonla
degisen ve valsalva manevrasiyla degisen akim degerlendirilmelidir. Iliak venden
itibaren baldirdaki distal venlere kadar tiim ven trasesi kesintisiz incelenir. Ortak
femoral venden popliteal vene kadar olan trombiisleri saptamada birincil tan1 yontemi
B mod ultrasonda prob basisiyla ven kompresyonunun kaybinin gosterilmesidir.
Baldirdaki trombiisleri gostermede ise Doppler ultrasonda renkli akim goriintiileme, B

mod ultrasona gore daha kullanighdir.

Alt ekstremite DVT tanist asagidaki dupleks inceleme bulgularindan biriyle
kanitlanabilir*:

» Spontan akimin kaybi

» Vende kompresyon kayb1

» Renkli akim goriintiilemede ven liimeninin renk dolumunun kayb1
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» Respiratuvar kan akim degisimlerinin kaybi1
* Dupleks inceleme sirasinda venoz distansiyon bulgusu goriilebilir fakat tani

kriteri degildir.

Bagirsak gazi, obezite ve hasta ile kooperasyonun saglanamamasi karin igi venlerin
degerlendirilmesinde dupleks inceleme kullanimini zorlastirmaktadir. Pelvik ve karin
ici venlerin degerlendirilmesi i¢in manyetik rezonans venografi ve bilgisayarl

tomografi venografi noninvaziv testler olarak kullanilabilmektedir.

2.18. ASA Skorlamasi

ASA(American Society of Anesthesiologists) skorlamasi ameliyat dncesi donemde
hastalarin smiflandirilmasinda ve bu siniflandirmaya gore anestezi yaklasiminin

belirlenmesinde kullanilan degerlendirme sistemidir.

ASA skorlamasi*:

» ASA 1: Normal saglikl kisi
Cerrahi patoloji disinda herhangi bir hastaligi veya sistemik sorunu
olmayan, sigara igmeyen, az diizeyde alkol tiiketimi olan saglikli kisiler
bu grupta yer almaktadir.
Mortalite orani: 0,06-0,08

» ASA 2: Hafif diizeyde sistemik hastalig1 olan kisi
Sigara tiiketen, sosyal alkol tiiketimi olan, hamile, hafif diizeyde anemi,
kontrollii hipertansiyon, kontrollii diyabet, obezite, hafif diizey akciger
hastalig1 gibi sistemik hastaliklar1 olan hastalar bu gruba girmektedir.
Mortalite orani: 0,27-0,4

» ASA 3: Ciddi diizeyde sistemik hastalig1 olan kisi
Kontrolsiiz diyabet, kontrolsiiz hipertansiyon, morbid obezite,
ejeksiyon fraksiyonunda orta derecede diistikliik, aktif hepatit, alkol
bagimliligi, smirhh akciger fonksiyonu olan hastalar bu gruba
girmektedir. 3 aydan uzun siirede ge¢irilmis koroner arter hastaligi ve

serebrovaskiiler olay oykiisii de bu gruba dahildir.
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Mortalite orani: 1,8-4,3

» ASA 4: Yasamu tehdit eden ciddi diizeyde sistemik hastalig1 olan kisi

Kardiyak iskemi veya kapak disfonksiyonu, ejeksiyon fraksiyonunda
ciddi diistikliik, sepsis, dekompanse solunum sistemi hastaligi, bobrek
yetmezligi, karaciger yetmezligi olan hastalar bu gruba girmektedir. 3
aydan kisa siirede gecirilmis koroner arter hastalig1 ve serebrovaskiiler
olay Oykiisii de bu gruba dahildir.

Mortalite orant: 7,8-23

» ASA 5: Ameliyat edilmezse hayatta kalmasi beklenmeyen hasta

Riiptiire torasik veya abdominal aort anevrizmasi, major travma,
intrakranial kanama gibi patolojiler bu gruba girmektedir.

Mortalite orant: 9,4-51

» ASA 6: Beyin oliimii ger¢ceklemis ve organ verici olmaya uygun hasta

*ASA skorunu yazarken, skor rakaminin yanina acil ise “0”, belirtilmemisse

“9” yazilmalidir.

2.19. Cerrahi Alan Enfeksiyonu

Cerrahi alan enfeksiyonlarinda (CAE) tam Kriterleri

» Yiizeyel insizyonel cerrahi alan enfeksiyonu:

Enfeksiyon, insizyon yeri ile iligkili cilt ve cilt alt1 dokusunu ilgilendirir.

Ameliyat1 ilgilendiren 30 giin igerisinde gozlenir.

Ek olarak asagidakilerden birinin olmas1 gerekir:

Insizyon yerinden piiriilan drenaj olmasi ve laboratuvar verileri ile
puriilan oldugunun kanitlanmast

Yara yerinden gelen ve aseptik sartlarda alinan sivinin veya yara yeri
dokusunun kiiltiirlinde mikroorganizma iiremesinin gosterilmesi
Lokalize sislik, hassasiyet, agri, kizariklik veya 1s1 artist gibi
enfeksiyon belirtilerinden en az birinin eslik etmesi veya kiiltiir tireme
sonucu negatif olmak kaydiyla cerrah tarafindan yaranin enfeksiyon

tanisi ile agilmasinin gerekli goriilmesi
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e Cerrah veya hastanin sorumlu doktoru tarafindan yiizeyel insizyonel
CAE tanis1 konmasi
» Derin insizyonel cerrahi alan enfeksiyonu:
Enfeksiyon insizyon ile iligkili fasya, kas veya derin yumusak dokulari
ilgilendirir.
Ameliyat1 takiben 30 giin i¢cinde veya ameliyat bolgesinde yabanci cisim varsa
bir y1l i¢inde gozlenir.
Ek olarak asagidakilerden birinin olmasi gerekir:
e Fasya katlar1 arasindan piiriilan drenaj olmasi
e Derin insizyonun kendiliginden agilmasi veya ates, lokalize duyarlilik
ve agr1 nedeniyle cerrah tarafindan kiiltiirde mikroorganizma tiremesi
olmaksizin yaranin ac¢ilmasi
e Cerrahi miidahale sirasinda veya histopatolojik olarak apse varliginin
gosterilmesi
e Cerrahin enfeksiyon diistinmesi
» Organ/bosluk cerrahi alan enfeksiyonu
Enfeksiyon ameliyat esnasinda acilan veya manipiile edilen herhangi bir
anatomik bolgeyi ilgilendirir.
Ameliyat:1 takiben 30 giin i¢cinde veya ameliyat bdlgesinde yabanci cisim var
ise bir y1l i¢inde gozlenir.
Ek olarak asagidakilerden birinin var olmasi gerekir:
e Organ veya bosluk i¢ine konulmus drenden piiriilan drenaj olmasi
e Organ/bosluktaki dokudan veya sivinin kiiltiir iiremesinden
mikroorganizma izole edilmesi
e Fizik muayene, reoperasyon, histopatolojik veya radyolojik incelemede
organ/bosluk enfeksiyon veya apse kanit
e (Cerrah veya konsiiltan hekim tarafindan organ/bosluk CAE tanisi

konulmasi
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3. GEREC ve YONTEM

HASTA POPULASYONU ve CALISMA TASARIMI

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda gergeklestirilen
gozlemsel kohort ¢alismamiza, Kasim 2018—Kasim 2019 tarihleri arasinda prospektif
olarak toplam 112 hasta dahil edildi. Calisma oncesinde Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi Etik Kurulu'ndan onay alindi (Etik kurul karar numarasi: 15-247-19).
Caligmaya katilan tiim hastalardan, ¢caligma hakkinda bilgilerin yer aldig1 ve hastalarin
ameliyat Oncesi ve sonrast donem ile ilgili sorularina ayrintili olarak cevap verildigi
bilgilendirilmis goniillii olur formunu imzalamalar: istendi. Bu formda hastalardan
edinilecek bilgiler, uygulanacak ameliyat yontemi ve olas1 komplikasyonlar hakkinda

aciklamalar yer altyordu.

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Ibni Sina Hastanesi ve Cebeci Hastanesi’nde Genel
Cerrahi polikliniklerinde kolorektal kanser tanis1 alarak elektif ameliyat endikasyonu
konulan ve ameliyat edilmek iizere Genel Cerrahi kliniklerimize yatirilan 18-85 yas
arasi kadin ve erkek hastalar calismaya dahil edildi. Ven6z tromboembolizm Oykiisii
olan, kanama bozuklugu 6ykiisii olan, heparin iliskili trombositopenisi olan, heparine
kars1 duyarliligi olan, antikoagiilan kullanan, steroid kullanan, acil ameliyat
endikasyonu konulan, metastatik kansere sahip, son 6 ay igerisinde major karin
cerrahisi gecirmis olan, son 6 ay igerisinde miyokard infarktiisii veya stroke geg¢irmis
olan, kalp yetmezligi olan, karaciger yetmezligi olan, bobrek yetmezIligi olan, ameliyat
oncesinde karin i¢i apse ve Sepsis tanisi konulan, pnémoni tanisi olan, hamile veya

emziren kadin, c¢alismaya dahil olmak istemeyen hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Calismamiza sag kolon tlimorii, sigmoid kolon tiimorii ve rektum tiimdri tanisiyla
sirastyla laparoskopik/acik sag hemikolektomi, laparoskopik/agik anterior rezeksiyon,
laparoskopik/agik asagi anterior rezeksiyon ameliyati yapilan hastalar dahil edilmistir.
Senkron kalin bagirsak tiimorii olan hastalar, transvers kolon ve inen kolonda tiimorii
olan hastalar calismaya dahil edilmemistir. Laparoskopik veya agik transvers

kolektomi, sol hemikolektomi, total veya subtotal kolektomi, total proktokolektomi,

56



abdominoperineal rezeksiyon, hartman prosediirii ve miikdz fistiil yapilan hastalar
calisma dis1 birakilmistir. Calismamiza ASA I-111 hastalar dahil edilmistir, ASA IV-
VI hastalar ¢alisma dis1 birakilmastir.

CALISMANIN SONLANIM NOKTALARI

Caligmanin birinci sonlanim noktasi kolorektal kanser nedeniyle laparoskopik ve agik
yontemle ameliyat edilen hastalari, postoperatif 7. ve 30. giinde yapilacak dupleks

incelemede vendz tromboemboli goriilme orani acisindan karsilastirmaktir.
Calismanin ikinci sonlanim noktast kolorektal kanser nedeniyle ameliyat edilen
hastalarda postoperatif 0-7. ve 0-30 giinlerde DVT olusumuna etki eden preoperatif ve

postoperatif etkenleri arastirmaktir.

CALISMA YONTEMI

Kolorektal kanser tanisi konularak ameliyat edilmek iizere yatirilan 112 hastaya
ameliyat Oncesinde hasta takip formu dolduruldu. Bu form igerisinde hastalarin
demografik bilgileri, kolorektal kanser tanilar1 ve hikayeleri, 6nceki tedavi dykiileri,
ek hastaliklari, gegirdigi ameliyatlar, kullandig1 ilaglar, giincel laboratuvar ve
goriintiileme sonuglar1 yer aliyordu. Calismamizda yer alan kolorektal kanser
nedeniyle major kanser cerrahisi yapilacak tiim hastalara, ameliyattan 12 saat 6nce 40
mg/giin dozunda diisik molekiiler agirlikli heparin(4000 anti-Xa 1U 40mg
enoksaparin sodyum) ile tromboprofilaksi yapildi. Bu profilaksiye alt ekstremite
dupleks inceleme ile DVT saptanmayan tiim hastalarda ameliyat sonrasi 28 giin devam
edildi. DVT saptanan hastalar ileri tetkik ve tedavi edici dozda antitrombotik kullanimi
acisindan degerlendirildi. Ayrica ¢alismada yer alan tiim hastalara ameliyat sabahi
antiembolik ¢orap giydirildi, antiembolik ¢orap giydirilmesine hasta taburcu edilene
kadar devam edildi ve hasta antiembolik corap ile taburcu edildi. Tiim hastalar

ameliyattan sonra 8. saatte erken mobilize edildi.
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Kolorektal kanser tanist konularak major kanser cerrahisi yapilmak iizere
kliniklerimize yatirilan 112 hastaya yatis yaptiklar1 ilk giin, Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi Ibni Sina Hastanesi Genel Cerrahi Anabilim Dal1 Periferik Damar Cerrahisi
Damar Laboratuvari’nda SIUI Digital Color Doppler Ultrasound Imaging System
Model: Apogee 3300 (Shantou Institute of Ultrasonic Instruments Co.,Ltd., Shantou,
Guangdong, China) 8.0MHz linear array transducer kullanilarak alt ekstremite venoz
dupleks inceleme yapildi (Resim 3.1). Dupleks incelemede hasta supin
pozisyondayken spontan, respirasyonla degisen ve valsalva manevrasiyla degisen
akim degerlendirildi. Dupleks inceleme ile ven6z anatomi goriintiilenerek fizyolojik
akim karakterleri gosterildi, bdylece parsiyel ve tam okliide ven segmentleri saptandi.
Preoperatif dupleks incelemede alt ekstremitelerinde DVT saptanan hastalar (n=8)
calisma dis1 birakildi. Dupleks incelemesinde alt ekstremitelerinde tromboz
saptanmayan hastalar (n=104) kendilerini takip eden ilgili hekimlere sorularak,
hastalarda kanser cerrahisinde laparoskopik veya agik yontemin hangisinin tercih
edilecegi Ogrenildi. Hastalarin 53’0 laparoskopik yontemle, 51°i agik yontemle
intratekal genel anestezi altinda ameliyat edildi. Laparoskopik yontemle ameliyat
edilen hastalar arasinda agik yonteme doniilen hasta olmadi. Ameliyat edilen tiim
hastalara postoperatif 7. ve 30. giin alt ekstremite dupleks inceleme yapilarak DVT
varlig1 aragtirildi. Postoperatif siirecteki hasta takibinde DVT klinik bulgular1 saptanan
hastalara acil dupleks inceleme yapildi. Acil dupleks incelemesinde DVT saptanan
hastalar iler1 tetkik ve tedavi dozunda antitrombotik kullanimi1 agisindan
degerlendirildi. Ameliyat sonrasinda DVT bulgusu izlenmeyen hastalara, DVT
stiphesi duyulan fakat acil dupleks incelemede DVT saptanmayan hastalara ve acil
dupleks incelemede DVT saptanan hastalarin diger alt ekstremitelerine postoperatif 7.
giin dupleks inceleme yapilarak DVT varligi degerlendirildi. Yedinci giin dupleks
incelemede DVT saptanan hastalar, ileri tetkik ve tedavi edici dozda antitrombotik
kullanimi agisindan degerlendirildi. Yedinci giin yapilan dupleks incelemede DVT
saptanmayan hastalar ameliyat sonrasit 30. giin dupleks inceleme igin g¢agirildi.
Taburculuk esnasinda hastalara DVT semptomlar1 ayrintili sekilde anlatilarak, bu
semptomlarla karsilasilirsa vakit kaybedilmeden Genel Cerrahi poliklinigine veya acil

servise bagvurmalart gerektigi anlatildi. Ameliyat sonrast 30. giin hastalara tekrar
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dupleks inceleme yapildi ve DVT varlig1 arastirildi. DVT saptanan hastalar, ileri tetkik

ve tedavi edici dozda antitrombotik kullanimi agisindan degerlendirildi.

Resim 3.1) Dijital renkli Doppler ultrason goriintiileme cihazi
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Hastalar ameliyat yontemine gore birinci grup yani laparoskopik grup ve ikinci grup
yani acgik grup olmak iizere iki gruba ayrildi. Ayrica hastalar DVT gelisim yeri ve
stirelerine gore 0-7. giin distal DVT, 0-7. giin proksimal DVT, 0-7. giin bilateral DVT,
8-30. giin distal DVT, 8-30. giin proksimal DVT, 8-30. giin bilateral DVT, 0-7. giin
toplam DVT, 0-30. giin toplam DVT, 0-30. giin toplam bilateral DVT olmak iizere 9
gruba ayrildi. Kolorektal kanser nedeniyle ameliyat edilen hastalarda uygulanan
laparoskopik ve agik yontemin bu 9 grupla iliskisine bakildi. Ayrica 0-7. giin toplam
DVT ve 0-30. giin toplam DVT gruplarinda DVT olusumuna etki eden preoperatif ve
postoperatif etkenler incelendi.

VERI TOPLAMA

Hastalarin yas ve cinsiyet gibi demografik bilgileri, tibbi 6zge¢mis ve dnceki tedavi
oykiileri, gecirdigi ameliyatlar, kullandig1 ilaglar, giincel laboratuvar ve goriintiileme
sonuglari, yandas sistemik hastaliklari, viicut Kkitle indeksleri, ASA skorlari,
preoperatif immobilite durumlari, neoadjuvan KRT durumlari, kolorektal kanser
tanilar1 ameliyat Oncesinde Ogrenilerek kaydedildi. Hastalara ameliyat oncesi ve
sonrasi yapilan dupleks inceleme raporlar1 kaydedildi. Ameliyat sonrasinda patoloji
raporuna gore kolorektal kanserlerinin evreleri, yapilan ameliyat tiirii ve siiresi,

postoperatif immobilite durumlari, postoperatif komplikasyonlar kaydedildi.

ISTATISTIK

Hastalardan elde edilen yas, cinsiyet gibi demografik veriler, hipertansiyon (HT),
diyabet, koroner arter hastaligi (KAH), akciger hastaligi, obezite gibi sistemik
hastaliklar, VKI, ASA skoru, preoperatif immobilite, neoadjuvan KRT, kolorektal
kanserin tanisi, kolorektal kanserin evresi, ameliyat siiresi, postoperatif immobilite,
postoperatif kardiyak, respiratuvar ve liriner komplikasyonlar ile ileus, anastomoz
kanamasi, anastomoz kagagi, karin i¢i kanama, sepsis, CAE, uzamis ventilasyon,
reentiibasyon, reoperasyon yapilmasi seklinde postoperatif komplikasyonlar ve
ameliyat yontemi bagimsiz degiskenlerini olusturdu. Bagimli degiskenlerini ise 0-7.

giin distal DVT, 0-7. giin proksimal DVT, 0-7. giin bilateral DVT, 8-30. giin distal
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DVT, 8-30. giin proksimal DVT, 8-30. giin bilateral DVT, 0-7. giin toplam DVT, 0-
30. giin toplam DVT, 0-30. giin toplam bilateral DVT olusturdu.

Siirekli degiskenlerin gruplar arasi karsilastirilmasinda student’s t testi kullanilirken,
kategorik verilerin gruplar arasi degerlendirilmesinde ki-kare veya Fisher’in kesin ki-
kare testi kullanildi. Tanimlayici istatistik olarak ortalama, standart sapma, ortanca,
minimum ve maksimum degerler, frekans ve yiizde verildi. P degeri <0,05 olanlar
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Istatistiksel analizler Statistical Package for

the Social Sciences 15.0 (SPSS; Chicago, IL) programi kullanilarak yapildi.

61



4. BULGULAR

Laparoskopik grubun yas ortalamasi 65,19+5,20 (55-77), %54,7 (n=29)’si erkek
%45,3 (n=24)’ii kadm idi (Tablo 4.1). VKI 26,14+3,01kg/m? (17,67-32,21) olarak
hesaplandi. Yandas sistemik hastalik olarak laparoskopik grubun %28,3 (n=15)’linde
HT, %15,1 (n=8)’inde diyabet, %9,4 (n=5)’inde KAH, %1,9 (n=1)’inde akciger
hastalig1, %5,7 (n=3)’sinde ise obezite mevcut idi. Laparoskopik grubun %28,3 (n=15)
ASA 1, %49,1 (n=26)’1 ASA 2, %22,6 (n=12)’s1 ASA 3 olarak siiflandirildi. Bu
grupta preoperatif immobil hasta yoktu. Hastalarin %26,4 (n=14)’ii neoadjuvan KRT
almistt. Hastalarin %18,9 (n=10)’una sag kolon tiimorii nedeniyle laparoskopik sag
hemikolektomi, %17 (n=9)’sine sigmoid kolon tiimorii nedeniyle laparoskopik
anterior rezeksiyon, %64,2 (n=34)’sine rektum tiimorii nedeniyle laparoskopik asagi

anterior rezeksiyon yapildi.

Agik grubun yas ortalamasi 67,51+4,82 (56-85), %51 (n=26)’i erkek %49 (n=25)’u
kadin idi (Tablo 4.1). VKI 26,49+2,92kg/m? (18,25-32,84) olarak belirlendi. Agik
grubun %31,4 (n=16)’tinde HT, %9,8 (n=5)’inde diyabet, %7,8 (n=4)’inde KAH,
%9,8 (n=5)’inde akciger hastaligi, , %5,9 (n=3)’unda ise obezite mevcut idi. Bu
grubun %33,3 (n=17)"1i ASA 1, %35,3 (n=18)’ii ASA 2, %31,4 (n=16)"1i ASA 3 olarak
siiflandirildi. Ag¢ik gruptaki hastalarin bir tanesi preoperatif immobil idi. Bu gruptaki
hastalarin %19,6 (n=10)’s1 neoadjuvan KRT almisti. Hastalarin %23,5 (n=12)’ine sag
kolon tiimorii nedeniyle agik sag hemikolektomi, %21,6 (n=11)’sina sigmoid kolon
timorii nedeniyle agik anterior rezeksiyon, %54,9 (n=28)’una rektum timori

nedeniyle acgik asag1 anterior rezeksiyon yapildi.

Laparoskopik ve agik grubun demografik ve preoperatif klinik 6zellikleri
karsilastirildiginda cinsiyet, VKIi, HT, diyabet, KAH, akciger hastalig1, obezite, ASA
skorlamasi, neoadjuvan KRT, kolorektal kanser ¢esidi acisindan istatistiksel anlamli
fark belirlenmedi (Tablo 4.1). Yalnizca laparoskopik ve agik grubun yas ortalamasi

karsilastirildiginda istatistiksel anlamli fark oldugu goriildii (p=0,02).
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Tablo 4.1) Hastalarin demografik ve preoperatif klinik 6zelliklerinin laparoskopik ve

acik gruplar arasinda karsilagtirilmasi

Laparoskopik Acik
p degeri
(n=53) (n=51)

Yas (yil) 65,19 67,51 0,02
Cinsiyet 0,70

Erkek %54,7 (n=29) %51 (n=26)

Kadin %45,3 (n=24) %49 (n=25)
VKi  (kg/m?) 26,14 26,49 0,55
HT %28.3 (n=15) %314 (n=16) 0,73
Diyabet %15,1 (n=8) %9,8 (n=5) 0,41
KAH %9,4 (n=5) %7,8 (n=4) 1,00
Akciger hastalig %19 (n=1) %9,8 (n=5) 0,10
Obezite %5,7 (n=3) %5,9 (n=3) 1,00
ASA 0,34

1 %28,3 (n=15) %33,3 (n=17)

2 %49,1 (n=26) %35,3 (n=18)

3 %22,6 (n=12) %31,4 (n=16)
Preoperatif immobilite %0 (n=0) %2 (n=1) 0,49
Neoadjuvan KRT %26,4 (n=14) %19,6 (n=10) 0,41
Tam 0,63

Sag kolon tiimorii %18,9 (n=10) %23,5 (n=12)

Sigmoid kolon tiimorii %17 (n=9) %21,6 (n=11)

Rektum tiimorii %64,2 (n=34) %54,9 (n=28)

VKI: Viicut kitle indeksi, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner arter hastaligi, KRT:
Kemoradyoterapi

Laparoskopik grupta ameliyat siiresi 207,85+33,46dk (152-284) olarak 6l¢iildii (Tablo
4.2). Bu gruptaki 1 hastada postoperatif 0. giinde kardiyak komplikasyon gelisti ve
ayn1 hastada 4. giin ileus tablosu goriildii. Diger bir hastaya 3. giin yiiksek ates ve
tagikardi nedeniyle oral ve 1v opakl1 bilgisayarli tomografi ¢ekildi ve anastomoz kagagi
goriildii. Ayn1 hasta solunum sikintis1 nedeniyle entiibe edilerek acil ameliyata alindi.
Diger 1 hasta ameliyat sonrasinda entiibe halde yogun bakima getirildi ve postoperatif
4. gilinde ekstiibe edilebilen hasta uzamis ventilasyon komplikasyonu olarak
degerlendirildi. Bu ii¢ hastada postoperatif siirecte immobilite saptandi. Bu gruptaki

bir hastada tiriner komplikasyon, birinde anastomoz kanamasi diger bir hastada ise
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karm i¢i kanama oldugu goriildii. Laparoskopik gruptaki hastalarda cerrahi alan

enfeksiyonu ve sepsis izlenmedi.

Agik grupta ameliyat siiresi 187,45+26,46dk (142-264) ol¢iildii (Tablo 4.2). Bu
gruptaki bir hastada postoperatif 1. giinde anastomoz kanamasi ve takip eden siiregte
kardiyak komplikasyon gelisti. Diger bir hastada postoperatif 2. giinde karin igi
kanama tespit edildi ayn1 hasta postoperatif 8. giin ileus tablosuyla takip edildi. Bir
hastada 7. giinde anastomoz kacagi saptandi ve acil ameliyat edildi. Ameliyat sonrasi
yogun bakim takibinde sepsis tanisi alan hasta solunum sikintis1 nedeniyle entiibe
edildi. Diger bir hasta karin i¢i ¢coklu abse nedeniyle reopere edildi. Baska bir hasta
ameliyat sonrasi respiratuvar komplikasyon nedeniyle reentiibe edildi, 3 giinliik
entiibasyon sonrasi ekstiibe edilen hasta uzamis ventilasyon olarak degerlendirildi. Bu
gruptaki 5 hastada yilizeyel CAE, 3 hastada iiriner komplikasyon ve 5 hastada

postoperatif immobilite tespit edildi.

Laparoskopik ve a¢ik grubun postoperatif immobilite, postoperatif kardiyak, {iriner ve
respiratuvar komplikasyonlar, ileus, anastomoz kanamasi ve kacagi, karin i¢i kanama,
sepsis, uzamis ventilasyon, reentiibasyon ve reoperasyon yapilmasi ag¢isindan
istatistiksel anlamli fark bulunmamaktadir (Tablo 4.2). Laparoskopik ve agik grup
ameliyat stireleri (p=0,001) ve yiizeyel CAE (p=0,02) agisindan karsilastirildiginda

aralarinda istatistiksel anlamli fark oldugu goriildii.
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Tablo 4.2) Hastalarin postoperatif 6zellikleri ve komplikasyonlarin laparoskopik ve

acik gruplar arasinda karsilastirilmasi

Laparoskopik Acik
p degeri
(n=53) (n=51)
Ameliyat siiresi  (dk) 207,85 187,45 0,001
Postoperatif immobilite %5,7 (n=3) %9,8 (n=5) 0,48
Komplikasyonlar
Kardiyak %1,9 (n=1) %2 (n=1) 1,00
ileus %1,9 (n=1) %2 (n=1) 1,00
Uriner %1,9 (n=1) %5,9 (n=3) 0,35
Anastomoz kanama %19 (n=1) %2 (n=1) 1,00
Anastomoz kacagi %1,9 (n=1) %2 (n=1) 1,00
Respiratuvar %19 (n=1) %2 (n=1) 1,00
Intraabdominal kanama %1,9 (n=1) %2 (n=1) 1,00
Sepsis %0 (n=0) %2 (n=1) 0,49
Yiizeyel CAE %0 (n=0) %9,8 (n=5) 0,02
Derin CAE %0 (n=0) %2 (n=1) 0,49
Organ/bosluk CAE %0 (n=0) %2 (n=1) 0,49
Uzamis ventilasyon %1,9 (n=1) %2 (n=1) 1,00
Reentiibasyon %19 (n=1) %3,9 (n=2) 0,61
Reoperasyon %19 (n=1) %3,9 (n=2) 0,61

CAE: Cerrahi alan enfeksiyonu

Postoperatif 0-7. gilinlerde toplam 12 hastada DVT gelisti, bunlarin 6 tanesi
laparoskopik grupta, diger 6 tanesi ise agik grupta idi (Tablo 4.3). Caligma kapsaminda
7. giinde yapilacak rutin dupleks inceleme dncesinde, fizik muayenede DVT bulgulari
saptanan 4 hastaya dupleks inceleme yapildi. Hastalarin tigiinde proksimal DVT
saptanirken birinde proksimal ve distal DVT saptanmadi. Proksimal DVT saptanan 3
hastanin birisi laparoskopik yontemle diger ikisi agik yontemle ameliyat edilmisti.
Laparoskopik yontemle ameliyat edilen hastada sol v. poplitea’da, agik yontemle
ameliyat edilen hastalarda ise sol v. femoralis sliperfisyalis ve sag v. poplitea’da DVT
saptand1. Ag¢ik yontemle ameliyat edilen ve sol v. femoralis siiperfisyalis’te proksimal
DVT tanist konulan hastanin diger alt ekstremitesine yapilan dupleks incelemede
asemptomatik distal DVT saptandi. Calismada 7. giin yapilan rutin dupleks
incelemede 9 hastada asemptomatik distal DVT saptandi. Bu distal DVT’li hastalarin
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bes tanesi laparoskopik yontemle dort hasta ise agik yontemle ameliyat edilmisti. Daha
once proksimal DVT tanis1 almig ve diger ekstremitesinde asemptomatik distal DVT
saptanmig hasta da dahil edildiginde 10 hastada distal DVT saptandi. Laparoskopik
yontemle ameliyat edilip distal DVT goriilen 5 hastanin 1’inde bilateral distal DVT
saptandi. Acik yontemle ameliyat edilen ve distal DVT saptanan hastalarin ise 2
tanesinde bilateral distal DVT saptandi. Daha 6nce proksimal DVT tanisi almis ve
diger ekstremitesinde asemptomatik distal DVT saptanmis hasta da dahil edildiginde
0-7. giinlerde acik yontemle ameliyat edilen hastalarin 3’linde bilateral DVT

saptandig1 goriildi.

Tablo 4.3) 0-7. giinler saptanan DVT’ler ve 6zellikleri

Yontem  Hastano Ven ismi Saptandig giin Ozelligi
. . . Asemptomatik

Lap. 2 Sag v. tibialis posterior 7. glin Distal DVT
P i . Asemptomatik

Lap. 7 Sol v. tibialis anterior 7. glin Distal DVT

Sol v. tibialis anterior Asemptomatik
Lap. 22 e . 7. giin Bilateral distal
Sag v. tibialis posterior DVT

Semptomatik

Lap. 23 Sol v. poplitea 5. glin Proksimal DVT
Lap. 37 Sol v. fibularis 7. glin gis;r;plt)clr/nﬁtik
Lap. 48 Sag v. tibialis anterior 7. giin gissetr;plt;lr/nﬁtik
pokc s Svf Prokcimal ve sl
Bilateral DVT
Acgik 62 Sag v. fibularis 7. glin g?:tr;pg)o\r/n_?tik
Acik 74 Sol v. tibialis anterior 7. glin g‘?:tg}pév]?ﬁk
Acik 78 Sag v. poplitea 5. giin li(racr)T(Fs)E?anIa E)k\/T
pok s St Eiltral
DVT _
Acik 103 gg’f\f t?g;alll‘: ;’rftztﬁg‘r"r 7. giin gi@femﬁ

Lap.: Laparoskopik, DVT: Derin ven trombozu
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0-7. giin distal, proksimal ve bilateral DVT gelisimi ile laparoskopik ve agik yontem
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=1,00; p=0,61 ve p=0,35). Fakat
0-7. giin proksimal ve bilateral DVT gelisimi, istatistiksel olarak anlamli olmasa dahi,

laparoskopik grupta daha diisiik diizeyde idi (Tablo 4.4 ve Sekil 4.1).

Tablo 4.4) 0-7. giin distal, proksimal ve bilateral DVT gelisiminin laparoskopik ve
acitk gruplar arasinda Kkarsilastirilmas1  (Istatistiksel agidan anlamli  fark

saptanmamustir.)

Laparoskopik Acgik P degeri
(n=53) (n=51)
0-7. giin distal DVT %9,4 (n=5) %9,8 (n=5) 1,00
0-7. giin proksimal DVT %1,9 (n=1) %3,9 (n=2) 0,61
0-7. giin bilateral DVT %19 (n=1) %5,9 (n=3) 0,35
12%
10%
8%
6%
4%
0%
0-7. glin distal DVT 0-7. glin proksimal DVT 0-7. glin bilateral DVT

M Laparoskopik (n=53)  ® Agik (n=51)

Sekil 4.1) 0-7. giin distal, proksimal ve bilateral DVT gelisiminin laparoskopik ve agik

gruplar arasinda karsilagtirilmasi

Postoperatif 8-30. giinlerde toplamda 2 hastada DVT saptanirken yeni gelisen
septomatik DVT bulgusu saptanmamustir. Hastalara 30. gilin yapilan rutin dupleks
incelemede laparoskopik grupta 1 hastada asemptomatik distal DVT, ag¢ik grupta 1
hastada ise asemptomatik bilateral distal DVT saptandi (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5) 8-30. giinler saptanan DVT’ler ve 6zellikleri

Yontem  Hastano Ven ismi Saptandig: giin Ozelligi
- . . Asemptomatik
Lap. 10 Sol v. tibialis posterior 30. giin Distal DVT
O . Asemptomatik
Agik 101 Sag v. tibialis anterior 30. giin Bilateral distal
Sol v. fibularis DVT

Hastalarda 8-30. giinlerde proksimal DVT goriilmedi. 8-30. giin distal ve bilateral
DVT gelisimi ile laparoskopik ve agik yontem arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi(p=1,00 ve p=0,49). Ancak 8-30. giin bilateral DVT gelisimi, istatistiksel
olarak anlamli olmasa dahi, laparoskopik grupta daha diisiik diizeyde idi (Tablo 4.6 ve
Sekil 4.2).

Tablo 4.6) 8-30. giin distal, proksimal ve bilateral DVT gelisiminin laparoskopik ve
acik gruplar arasinda karsilastirilmas1  (Istatistiksel acidan anlamli  fark

saptanmamistir.)

Laparoskopik Ak P degeri
(n=53) (n=51)
8-30. giin distal DVT %19 (n=1) %2 (n=1) 1,00
8-30. giin proksimal DVT %0 (n=0) %0 (n=0)
8-30. giin bilateral DVT %0 (n=0) %2 (n=1) 0,49
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3%

2%

2%

1%

1%

0,00% 0,00% 0,00%

0%
8-30. giin distal DVT 8-30. glin proksimal DVT 8-30. giin bilateral DVT

M Laparoskopik (n=53)  ® Agik (n=51)

Sekil 4.2) 8-30. giin distal, proksimal ve bilateral DVT gelisiminin laparoskopik ve

acik gruplar arasinda karsilagtirilmasi

Calismamizda 0-30. giinlerde 7 tanesi laparoskopik grup 7 tanesi a¢ik grup olmak
tizere toplam 14 hasta DVT gelisti, bunlarin 12 tanesi ilk 7 glinde saptanirken diger
2’si 30. giindeki rutin dupleks incelemede saptandi (Tablo 4.7). Laparoskopik gruptaki
hastalarin 1’inde semptomatik proksimal DVT gelisirken, acik grupta 2 hastada
semptomatik proksimal DVT gelismistir. Laparoskopik grupta 6 hastada
asemptomatik distal DVT goriiliirken acik grupta 5 hastada asemptomatik distal DVT
goriilmiistiir. Laparoskopik grupta 1 hastada asemptomatik bilateral distal DVT
gelisirken agik grupta 2 hastada asemptomatik bilateral distal DVT gelismistir. Ayrica
acik grupta bir hastada semptomatik proksimal DVT ve diger alt ekstremitede
asemptomatik distal DVT birlikteligi goriilmiistiir.
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Tablo 4.7) 0-30. giinlerdeki toplam DVT’ler ve 6zellikleri

Yontem  Hastano Ven ismi Saptandig: giin Ozelligi
e . . Asemptomatik
Lap. 2 Sag v. tibialis posterior 7. giin Distal DVT
L . . Asemptomatik
Lap. 7 Sol v. tibialis anterior 7. glin Distal DVT
L . . Asemptomatik
Lap. 10 Sol v. tibialis posterior 30. giin Distal DVT
- . Asemptomatik
Lap. 22 22[ v t:iksf;ll; arl)tstr;?iror 7. glin Bilateral distal
gV P DVT
: . Semptomatik
Lap. 23 Sol v. poplitea 5. glin Proksimal DVT
. : . Asemptomatik
Lap. 37 Sol v. fibularis 7. glin Distal DVT
g . . Asemptomatik
Lap. 48 Sag v. tibialis anterior 7. glin Distal DVT
< . Semptomatik
Acik 56 gaslg % gi ?rllﬂ?riis iverfisvali 3. giin Proksimal ve distal
Ol v. 1eémoralis superiisyalis Bilateral DVT
, . 3 Asemptomatik
Acik 62 Sag v. fibularis 7. giin Distal DVT
. . . Asemptomatik
Acik 74 Sol v. tibialis anterior 7. glin Distal DVT
- . . Semptomatik
Acik 78 Sag v. poplitea 5. giin Proksimal DVT
. A . Asemptomatik
Acik 96 gg‘;”\;’ ttilkl?iglilss pg:g;f; 7. giin Bilateral distal
' P DVT
g . Asemptomatik
Acik 101 Sag v. tibialis anterior 30. giin Bilateral distal
Sol v. fibularis
DVT
g . Asemptomatik
Acik 103 Sag v. tibialis posterior 7. glin Bilateral distal

Sol v. tibialis anterior

DVT

Lap.: Laparoskopik, DVT: Derin ven trombozu

0-7. giin ve 0-30. giin toplam DVT ile 0-30. giin toplam bilateral DVT gelisimini ile
laparoskopik ve agik yontem arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0,94; p=0,93 ve p=0,20). Fakat 0-30. giin toplam bilateral DVT geligimi,
istatistiksel olarak anlamli olmasa dahi, laparoskopik grupta daha diisiik diizeyde

goriildii(Tablo 4.8 ve Sekil 4.3).
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Tablo 4.8) 0-7. giin ve 0-30. giin toplam DVT ile 0-30. giin toplam bilateral DVT
gelisiminin laparoskopik ve agik gruplar arasinda karsilastirilmasi (Istatistiksel agidan

anlaml fark saptanmamustir.)

Laparoskopik Acgik P degeri
(n=53) (n=51)

0-7. giin toplam DVT %11,3 (n=6) %11,8 (n=6) 0,94
0-30. giin toplam DVT %13,2 (n=7) %13,7 (n=7) 0,93
0-30. giin toplam bilateral DVT %19 (n=1) %7,8 (n=4) 0,20
16%
14%
12%
10%

8%

6%

4%

0%
0-7. glin toplam DVT 0-30. giin toplam DVT 0-30. giin toplam bilateral DVT

M Laparoskopik (n=53) W Acik (n=51)

Sekil 4.3) 0-7. giin ve 0-30. giin toplam DVT ile 0-30. giin toplam bilateral DVT

gelisiminin laparoskopik ve acik gruplar arasinda karsilagtirilmasi

0-7. giin her iki gruptaki toplam DVT gelisimi ile yas, hipertansiyon, diyabet, koroner
arter hastalifi, ASA skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi. 0-7.
giinlerde DVT gelisen hastalarda, istatistiksel olarak anlamli olmasa dahi, erkek
cinsiyet, obezite, akciger hastaligi, preoperatif immobilizasyon, neoadjuvan
kemoterapi orani daha fazla idi ve bu hastalarin ameliyat siireleri daha uzun bulundu.
Ayrica 0-7. giinlerde DVT gelisen hastalarda rektum tiimoérii orani daha fazla
bulunmasina ragmen istatistiksel olarak iligki saptanmadi. Hastalarda 0-7. Giinlerde

DVT gelisimi ile VKI arasinda anlamli bir iliski saptanmadi (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9) 0-7. giin her iki gruptaki toplam DVT gelisiminin demografik veriler ve

preoperatif klinik 6zellikler ile karsilastirilmasi

0-7. giin her iki gruptaki toplam DVT

p degeri
Var Yok
Yas (yil) 69,08 n=12 65,97 n=92 0,047
VKI  (kg/m?) 25,63 n=12 26,40 n=92 0,400
Ameliyat siiresi  (dk) 212,67 n=12 19591 n=92 0,180
Erkek %6,7 n=7 %46,2 n=48
Cinsiyet 0,688
Kadin %4,8 n=5 %42,3 n=44
Var %19 n=2 %3,8 n=4
Obezite 0,141
Yok %9,6 n=10 %84,6 n=88
Var %6,7 n=7 %23,1 n=24
HT 0,039
Yok %4,8 n=5 %65,4 n=68
. Var %3,8 n=4 %8,7 n=9
Diyabet 0,042
Yok %7,7 n=8 %79,8 n=83
Var %4,8 n=5 %3,8 n=4
KAH 0,001
Yok %6,7 n=7 %84,6 n=88
Var %1,9 n=2 %3,8 n=4
Akciger hastahig 0,141
Yok %9,6 n=10 %84,6 n=88
1 %0 n=0 %30,8 n=32
ASA 2 %0 n=0 %42,3 n=44 0,000
3 %115 n=12 %15,4 n=16
Var %1 n=1 %0 n=0
Preoperatif immobilizasyon 0,115
Yok %10,6 n=11 %88,5 n=92
. . Var %3,8 n=4 %19,2 n=20
Neoadjuvan kemoradyoterapi 0,466
Yok %7,7 n=8 %69,2 n=72
Sag Kkolon tiimorii %1l n=1 %20,2 n=21
Tam Sigmoid kolon tiimoérii %2,9 n=3 %16,3 n=17 0,496
Rektum tiimérii %7,7 n=8 %51,9 n=54

VKI: Viicut kitle indeksi, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner arter hastaligi, ASA: American Society of Anesthesiologists

0-7. glin her iki gruptaki toplam DVT gelisimi ile postoperatif immobilizasyon,
kardiyak komplikasyonlar, ileus, anastomoz kanamasi, respiratuvar komplikasyonlar,
uzamis ventilasyon, reentiibasyon ve reoperasyon yapilmasi arasinda istatistiksel
olarak anlamli iligki saptandi. 0-7. glinlerde DVT gelisen hastalarda, istatistiksel olarak
anlamli olmasa dahi, 3. evre kanser, liriner komplikasyon, anastomoz kagag1, karin ici
kanama, organ/bosluk cerrahi alan enfeksiyonu orani daha fazla bulundu. Calismada
0-7. glinlerde DVT gelisimi ile sepsis, ylizeyel ve derin cerrahi alan enfeksiyonu

arasinda anlamli bir iligki saptanmadi(Tablo 4.10).
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Tablo 4.10) 0-7. giin her iki gruptaki toplam DVT gelisiminin postoperatif klinik

Ozellikler ve komplikasyonlar ile karsilastirilmasi

0-7. giin her iki gruptaki toplam DVT

p degeri
Var Yok

1 %0 n=0 %5,8 n=6

Evre 2 %19 n=2 %26,0 n=27 0,371
3 %9,6 n=10 %56,7 n=59
Var %6,7 n=7 %l n=1

Postoperatif immobilizasyon 0,000
Yok %4,8 n=5 %87,5 n=91
Var %1,9 n=2 %0 n=0

Kardiyak 0,012
Yok %9,6 n=10 %88,5 n=92

. Var %19 n=2 %0 n=0

Ileus 0,012
Yok %9,6 n=10 %88,5 n=92

. Var %1 n=1 %2,9 n=3

Uriner 0,392
Yok %10,6 n=11 %85,6 n=89
Var %19 n=2 %0 n=0

Anastomoz kanamasi 0,012
Yok %9,6 n=10 %88,5 n=92
Var %1 n=1 %1l n=1

Anastomoz kagagi 0,218
Yok %10,6 n=11 %87,5 n=91
Var %19 n=2 %0 n=0

Respiratuvar 0,012
Yok %9,6 n=10 %88,5 n=92
Var %1 n=1 %1 n=1

Karm i¢i kanama 0,218
Yok %10,6 n=11 %87,5 n=91
Var %0 n=0 %1 n=1

Sepsis 1,000
Yok %115 n=12 %87,5 n=91
Var %0 n=0 %4,8 n=5

Yiizeyel CAE 1,000
Yok %115 n=12 %83,7 n=87
Var %0 n=0 %1 n=1

Derin CAE 1,000
Yok %115 n=12 %87,5 n=91
Var %1 n=1 %0 n=0

Organ/Bosluk CAE 0,115
Yok %10,6 n=11 %88,5 n=92
Var %19 n=2 %0 n=0

Uzamis ventilasyon 0,012
Yok %9,6 n=10 %88,5 n=92
Var %19 n=2 %l n=1

Reentiibasyon 0,035
Yok %9,6 n=10 %87,5 n=91
Var %1,9 n=2 %1 n=1

Reoperasyon 0,035
Yok %9,6 n=10 %87,5 n=91

CAE: Cerrahi alan enfeksiyonu

0-30. giin her iki gruptaki toplam DVT gelisimi ile ameliyat siiresi, obezite,
hipertansiyon, diyabet, koroner arter hastali§i, ASA skoru, preoperatif
immobilizasyon arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu. Ayrica 0-30.

giinlerde DVT gelisimi ile, istatistiksel olarak anlamli olmasa dahi, akciger hastaligi,
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neoadjuvan kemoradyoterapi arasinda iliski saptandi. 0-30. giinlerde DVT gelisen
hastalarin yas ortalamasi ve erkek cinsiyet oran1 DVT gelismeyen gruba gore yiiksek
saptandi fakat istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmadi. Bu grupta rektum timorii
orant DVT gelismeyen gruba gore yiiksek bulunsa da yine istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmamustir. VKI ile 0-30. giinlerde DVT gelisimi arasinda ilski
saptanmamustir (Tablo 4.11).

Tablo 4.11) 0-30. giin her iki gruptaki toplam DVT gelisiminin demografik veriler ve

preoperatif klinik 6zellikler ile karsilastirilmast

0-30. giin her iki gruptaki toplam DVT

p degeri
Var Yok

Yas (yil) 68,07 n=14 66,06 n=90 0,173

VKI  (kg/m?) 26,62 n=14 26,26 n=90 0,682

Ameliyat siiresi  (dk) 218,79 n=14 194,59 n=90 0,007
Erkek %7,7 n=8 %45,2 n=47

Cinsiyet 0,732
Kadin %5,8 n=6 %41,3 n=43
Var %3,8 n=4 %1,9 n=2

Obezite 0,003
Yok %9,6 n=10 %84,6 n=88
Var %8,7 n=9 %21,2 n=22

HT 0,004
Yok %4,8 n=5 %65,4 n=68
Var %5,8 n=6 %6,7 n=7

Diyabet 0,002
Yok %7,7 n=8 %79,8 n=83
Var %4,8 n=5 %3,8 n=4

KAH 0,002
Yok %8,7 n=9 %82,7 n=86
Var %19 n=2 %3,8 n=4

AKciger hastahg 0,184
Yok %115 n=12 %82,7 n=86
1 %0 n=0 %30,8 n=32

ASA 2 %0 n=0 %42,3 n=44 0,000
3 %135 n=14 %135 n=14
Var %7,7 n=8 %0 n=0

Preoperatif immobilizasyon 0,000
Yok %5,8 n=6 %86,5 n=90
Var %4,8 n=5 %18,3 n=19

Neoadjuvan kemoradyoterapi 0,304
Yok %8,7 n=9 %68,3 n=71

Sag kolon tiimoérii %1l n=1 %20,2 n=21
Tam Sigmoid Kkolon tiimérii %2,9 n=3 %16,3 n=17 0,383
Rektum tiimérii %9,6 n=10 %50 n=52

VKI: Viicut kitle indeksi, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner arter hastaligi, ASA: American Society of Anesthesiologists

74



0-30. giin her iki gruptaki toplam DVT gelisimi ile postoperatif immobilizasyon,
kardiyak komplikasyonlar, ileus, anastomoz kanamasi, anastomoz kacagi, respiratuvar
komplikasyonlar, uzamis ventilasyon, reentilbbasyon ve reoperasyon yapilmasi
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir. Ayrica istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmasa da 3. evre kanser, tiriner komplikasyonlar, karin i¢i kanama,
sepsis, derin cerrahi alan enfeksiyonu, organ/bosluk cerrahi alan enfeksiyonu ile 0-30.
giin toplam DVT gelisimi arasinda iligki saptanmustir. Ylizeyel cerrahi alan

enfeksiyonu ile 0-30. giin DVT gelisimi arasinda iligki saptanmamustir (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12) 0-30. giin her iki gruptaki toplam DVT gelisiminin postoperatif klinik

Ozellikler ve komplikasyonlar ile karsilastirilmasi

0-30. giin her iki gruptaki toplam DVT

p degeri
Var Yok

1 %0 n=0 %5,8 n=6

Evre 2 %19 n=2 %26,0 n=27 0,232
3 %115 n=12 %54,8 n=57
Var %7,7 n=8 %0 n=0

Postoperatif immobilizasyon 0,000
Yok %5,8 n=6 %86,5 n=90
Var %1,9 n=2 %0 n=0

Kardiyak 0,017
Yok %115 n=12 %86,5 n=90

. Var %19 n=2 %0 n=0

Ileus 0,017
Yok %115 n=12 %86,5 n=90

. Var %1 n=1 %2,9 n=3

Uriner 0,444
Yok %12,5 n=13 %83,7 n=87
Var %19 n=2 %0 n=0

Anastomoz kanamasi 0,017
Yok %115 n=12 %86,5 n=90
Var %1,9 n=2 %0 n=0

Anastomoz kagagi 0,017
Yok %115 n=12 %86,5 n=90
Var %19 n=2 %0 n=0

Respiratuvar 0,017
Yok %115 n=12 %86,5 n=90
Var %1 n=1 %1 n=1

Karm i¢i kanama 0,252
Yok %12,5 n=13 %85,6 n=89
Var %1 n=1 %0 n=0

Sepsis 0,135
Yok %12,5 n=13 %86,5 n=90
Var %0 n=0 %4,8 n=5

Yiizeyel CAE 1,000
Yok %135 n=14 %81,7 n=85
Var %1 n=1 %0 n=0

Derin CAE 0,135
Yok %125 n=13 %86,5 n=90
Var %1 n=1 %0 n=0

Organ/Bosluk CAE 0,135
Yok %12,5 n=13 %86,5 n=90
Var %19 n=2 %0 n=0

Uzamis ventilasyon 0,017
Yok %115 n=12 %86,5 n=90
Var %2,9 n=3 %0 n=0

Reentiibasyon 0,002
Yok %10,6 n=11 %86,5 n=90
Var %2,9 n=3 %0 n=0

Reoperasyon 0,002
Yok %10,6 n=11 %86,5 n=90

CAE: Cerrahi alan enfeksiyonu

76



5. TARTISMA

Venoz tromboemboli, cerrahinin morbidite ve mortalite orani yiiksek fakat onlenebilir
bir komplikasyonudur. Kolorektal cerrahi sonrasi postoperatif VTE gelisim riski diger
genel cerrahi ameliyatlarina gore daha yiiksektir. Vendz tromboemboli ve
komplikasyonlarinin tedavi maliyeti olduk¢a pahalidir ve VTE sonrasi rekiirrens
oranlar yiiksektir. Hatta VTE komplikasyonu olan fatal pulmoner emboli hasta icin
Olim riski tasimaktadir. VTE sonrasi ilk yilda hastane basvuru oranlar1 %5-14
arasinda degismektedir (119). Daha da 6tesi genel cerrahi ameliyatlarindan sonra VTE
gelisen hastada rekiirrens riski 40 kat yilikselmistir ve iistelik rekiirren VTE’lerin fatal
seyretme riski yiiksektir (120). Daha once PE Oykiisii olan hastalarda %0,8-%3,8
oraninda kronik pulmoner hipertansiyon, daha énce DVT 6ykiisii olan hastalarda ise
%20-50 oraninda posttrombotik sendrom goriilme riski vardir (121). VTE nedeniyle
antikoagiilasyon tedavisi alan hastalarda antikoagiilasyona bagli kanama sik
goriilmektedir. VTE ve komplikasyonlarimin morbidite, mortalite ve tedavi
masraflarin1 azaltmak ancak cerrahlarin postoperatif VTE riskini diisiirmesiyle
miimkiin olacaktir. Glinlimiizde cerrahlar c¢esitli risk skorlama modelleri gelistirerek
hastalarda postoperatif VTE riskini tahmin etmeye ¢alismaktadir. Hastalarin VTE risk

skorlaria uygun mekanik ve farmakolojik profilaksi 6nlemleri alinmaktadir.

Laparoskopik yontem kolorektal kanser cerrahisinde 1990’1 yillarda uygulanmaya
baslanmis ve glinlimiizde agik cerrahinin 6niine gegerek kolorektal kanser cerrahisinde
yaygin olarak kullanilmaktadir (14). Bu duruma yol agan faktorler incelendiginde
laparoskopik cerrahide insizyonun kiigiik olmasi ve bunun sonucunda hastanin daha
az agr1 hissetmesi hastalar igin laparoskopik yontemi tercih etmedeki esas nedendir.
Ustelik laparoskopik yontemin kozmetik sonuglar1 agik ydnteme kiyasla ¢ok daha
iyidir. Laparoskopinin diger bir avantaj1 hastanin hastane yatis siiresinin kisalmasidir.
Cerrahlar agisindan bakildiginda ise laparoskopi ile agik yontemin onkolojik sonuglari
arasinda giincel yayinlarda fark bulunmamaktadir. Laparoskopik yontemde
perioperatif kanamanin az olmasi, postoperatif amfizem ve ileus gelisim riskinin diisiik
olmasi laparoskopik yontemin giin gectikce daha fazla tercih edilmesine yol

acmistir(106).
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Kolorektal kanser cerrahisinde postoperatif VTE gelisimi a¢isindan laparoskopik
cerrahinin bazi dezavantajlar1i mevcuttur. Bunlarin basinda laparoskopik ameliyatin
yapilabilmesi igin gerekli olan pnémoperitoneum ve bunun sonucunda olusan karin igi
basing artis1 gelmektedir. Ayrica laparoskopik ameliyatta hasta pozisyonunun ters
trendelenburg olmast VTE gelisim riski acisindan diger bir dezavantajidir.
Laparoskopik ameliyatlarin 6zellikle deneyimsiz cerrahlarca yapildiginda uzun
stirmesinin, stazi arttirarak VTE gelisimine zemin hazirladig: belirtilmektedir. Tiim bu
dezavantajlara ragmen bir ¢ok yayinda VTE gelisim riskinin laparoskopik yontemde
daha diisiik oldugu iddia edilmektedir (17-23). VTE gelisim riskinin laparoskopik
yontemde diisiik olmasina erken mobilizasyon ve postoperatif hiperkoagiilabilitenin
az olmasinin yol actigi diigiiniilmektedir (104-105) Bunlara ek olarak laparoskopik
cerrahide kanama, CAE, adezyon ve ileus gibi morbiditelerin daha az goriillmesinin
postoperatif diisik VTE riskine katki sagladigi disiiniilmektedir (107). Ayrica
kolorektal kanser cerrahisinde laparoskopik cerrahi ve agik cerrahinin esit postoperatif

VTE gelisimi riskine sahip oldugunu bildiren yayinlar da mevcuttur (24, 25).

Buchberg ve arkadaslari, laparoskopik ve agik cerrahiden sonra gelisen VTE
insidansini karsilastirmak ve VTE nin risk faktorlerini arastirmak i¢in 149.304 hastay1
iceren retrospektif bir ¢alisma yapmislardir. Calisma sonucunda agik cerrahi sonrasi
VTE insidans1 %1,44, laparoskopik yontemde ise %0,83 bulunmustur. Calisma
sonucuna gore acgik cerrahiden sonra gelisen VTE insidansi laparoskopik cerrahiyle
kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir (p<0,001). Calisma
bulgular1 patolojik sonuglar ve rezeksiyon bolgelerine gore tabakalandirilmistir.
Kanser nedeniyle kolorektal cerrahi yapilan hastalarda laparoskopik ve agik cerrahi
arasinda VTE insidans1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmamasina ragmen
laparoskopik grupta VTE insidans1 daha diisiik bulunmustur. Ayrica sag
hemikolektomi ve sigmoid kolektomi sonrasi1 VTE insidansi laparoskopik grupta
belirgin olarak diisiikken, rektal rezeksiyon sonrasit VTE insidansi laparoskopik grupta
hafif yiiksek bulunmustur. Calismada laparoskopik grupta konjestif kalp hastaligi,
obezite ve kanser; agik grupta konjestif kalp hastaligi, obezite, kanser, kronik
pulmoner hastaliklar, pulmoner dolasim bozukluklari ve inflamatuvar bagirsak

hastaliklar1t VTE igin risk faktorii olarak bulunmustur (p<0,05) (22). Bu ¢alismayla
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uyumlu olarak bizim ¢alismamizin sonucunda da kolorektal kanser cerrahisi yapilan
hastalarda laparoskopik ve agik cerrahi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmazken, laparoskopik grupta VTE orani daha diisiik saptanmustir.

Nguyen ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada genel cerrahi ameliyatlarinda agik
cerrahiden sonra VTE gelisim riskinin laparoskopik yonteme kiyasla 2,09 kat arttigin
tespit etmiglerdir (20). Hastalar preoperatif hastalik ciddiyetlerine gore
siiflandirildiginda hafif/orta diizeyde hastalik ciddiyetinde bu oranin 1,83; ciddi/cok
ciddi hastalik ciddiyetinde ise 1,31 oldugu goriilmiistiir. Shapiro ve arkadaslari
kolorektal cerrahi yapilan hastalarda yaptiklar1 calismada, diger degiskenler kontrol
altina alindiginda laparoskopik yontem sonrast VTE oraninin %1,2 iken agik yontem
sonrasi %2,9 oldugunu bulmuslardir (p<0,001). Ileri yas, erkek cinsiyet, uzun hastane
yatisi, yiksek ASA skoru, acil ameliyatlar, fonksiyonel durumun bozuk olmasi,
hastanin komorbid hastaliklarinin bulunmasi, sepsis, steroid kullanimi, cerrahi alan
enfeksiyonu, reoperasyon, uzamis ventilasyon ve diisiik albumin diizeyinin VTE i¢in
risk faktorii oldugunu belirtmislerdir. Sulu ve arkadaslarinin preoperatif kronik oral
antikoagiilan kullanan ve kolorektal cerrahi yapilan hastalarda yaptiklar1 ¢alismada

laparoskopik yontemin daha diisiik VTE oranina sahip oldugu gortilmistiir (122).

Cui ve arkadaglarimin yaptiklar1 11 randomize kontrollii ¢alismay1 igeren meta
analizde, kolorektal kanser nedeniyle laparoskopik ve acik cerrahi yapilan hastalar
postoperatif VTE gelisim insidans1 agisindan karsilastirmiglardir. Caligma sonucunda
laparoskopik yontemde DVT insidanst %0,8 iken acik yontemde %1,3 olarak
bulunmus ve iki yontem arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamigtir
(p=0,179) (25). Bizim ¢alismamiz sonucunda da bu ¢alismayla da uyumlu olarak iki

ameliyat yontemi arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmamastir.

Yapilan ¢aligmalarda kolorektal kanser cerrahisinde postoperatif VTE goriilmesi
acisindan prediktif degeri en yiiksek olan klinik ozellikler arasinda obezite,
kemoterapi, sepsis ve cerrahi alan enfeksiyonlar1 yer almaktadir (123-125). Greaves
ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismada venoz tromboembolizm i¢in prediktif bagimsiz risk

faktorlerini reoperasyon, kronik steroid kullanimi ve preoperatif hastane yatigi olarak

79



tanimlamislardir. Calisma sonuglarina gore preoperatif hastane yatisindaki her giin
vendz tromboembolizm riskini arttirirken, laparoskopik cerrahi VTE riskine karsi
koruyucudur (126). Bizim calismamizda 0-7. giin her iki gruptaki toplam DVT
gelisimi ile yas, hipertansiyon, diyabet, koroner arter hastaligi, ASA skoru,
postoperatif immobilizasyon, kardiyak komplikasyonlar, ileus, anastomoz kanamast,
respiratuvar komplikasyonlar, uzamis ventilasyon, reentiibasyon ve reoperasyon
yapilmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptand1 (p<0,05). Ayrica 0-30.
giin her iki gruptaki toplam DVT gelisimi ile ameliyat siiresi, obezite, hipertansiyon,
diyabet, koroner arter hastaligi, ASA skoru, preoperatif immobilizasyon, postoperatif
immobilizasyon, kardiyak komplikasyonlar, ileus, anastomoz kanamasi, anastomoz
kacagi, respiratuvar komplikasyonlar, uzamis ventilasyon, reentiibasyon ve

reoperasyon yapilmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu (p<0,05).

Major kanser cerrahisi sonrasi antitrombotik tedavinin yararlarini gosteren ¢alismalara
laparoskopik yontemler dahil edilmemistir. Birgok calismada laparoskopik kanser
cerrahisi sonrasinda uzun siireli antitrombotik kullaniminda kararsizlik durumu
mevcuttur (13, 15, 16, 17, 21). Vedovati ve arkadaslar1 kolorektal kanser tanisiyla
laparoskopik kanser cerrahisi yapilan 301 hastay1 kapsayan prospektif randomize
calismalarinda, hastalara cerrahiden 8 + 2 giin sonra alt ekstremite kompresyon
ultrasonografisi yapmusladir. Ultrasonografi sonucu DVT saptanmayan hastalar
randomize olarak iki gruba ayrilmustir. Birinci grupta antitrombotik profilaksi
kesilmis, ikinci grupta ise antitrombotik profilaksiye 3 hafta siireyle devam edilmistir.
Alt ekstremite kompresyon ultrasonografisi 28+2 giin sonra tekrar edilmistir. Ameliyat
sonrast bir hafta siiresince kisa siireli antitrombotik profilaksi alan grupta %9,7
oraninda DVT saptanirken, antitrombotik profilaksinin siiresi dort haftaya uzatilan
grupta DVT saptanmamustir (p=0,001) (127). VTE riski yiiksek ve kanama
komplikasyonu riski diisiik olan hastalarda antitrombotik profilaksinin ameliyattan 4
hafta sonraya kadar siirdiiriilmesinin yararli olacagini savunan caligmalar mevcuttur
(103, 128, 129). Ayrica major karin ve pelvis cerrahisinden sonra uygulan DMAH ile
uzun siireli profilaksinin, hastane yatis siiresince verilen kisa stireli profilaksiye oranla
VTE riskini %60 oraninda diisiirdiigiinii gosteren calismalar mevcuttur (130).

Amerikan Go6giis Uzmanlart Koleji 2012°de yayinladigi kilavuzda laparoskopik ve
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acik yonteme bakilmaksizin, VTE gelisimi i¢in orta risk tasiyan genel cerrahi
hastalarinda DMAH veya diisik doz UH’nin profilakside kullanilabilecegini
onermektedir. Bu kilavuzda 45dk’y1 asan major cerrahiler orta riskli olarak
smiflandirilmaktadir ve laparoskopik veya agik yonteme bakilmaksizin heparin
profilaksisi Onerilmektedir. Aymi kilavuzda kanser nedeniyle abdominopelvik
ameliyat geciren ve bu yiizden VTE gelisimi i¢in yiiksek risk tasiyan hastalarda
laparoskopik ve agik cerrahiye bakilmaksizin, DMAH ile 4 hafta uzun siireli
farmakolojik profilaksi dnerilmektedir (26).

Hyaliironan stres, travma, kan kaybi, sok ve septisemiye yanit olarak plazma diizeyi
artan bir glikozaminoglikan polimeridir. Fibrinojen hyaliironan1 baglama kapasitesine
sahiptir ve hyaliironanin fibrinojene baglanmasi fibrin polimerizasyonunu uyarir ve
pthtt olusumunu arttir. Plazma hyaliironan seviyesinin fazla olmasinin pihti
olusumunu arttiracagi dngdriilmektedir. Yapilan bir calismada laparoskopik kolorektal
rezeksiyonlarda plazma hyaliironan diizeyinin acik yonteme gore daha diisiik diizeyde
oldugu gosterilmis, laparoskopik cerrahide plazma hyaliironan ve fibrinojen
etkilesiminin azalmasi fibrin polimerizasyonunun gerilemesine ve sonugta VTE

riskinin diismesine yol a¢tig1 diisiintilmistiir (112-118).

Literatiirde kolorektal cerrahi nedeniyle laparoskopik yontem uygulanan hastalarin
daha geng yas, daha diisiik ASA skoru, daha az komorbidite ve postoperatif daha iyi
fonksiyonel statiiye sahip olduklari ve bu nedenlerle postoperatif VTE gelisim
oraninin bu grupta daha diisiikk oldugunu savunan caligmalar mevcuttur. Shapiro ve
arkadaslar, tiim bu faktorleri g6z 6nilinde bulundurarak VTE riskinin bulunmasinda
cok degiskenli analiz metodu kullanarak bir calisma yapmislardir. Bu ¢alismada
laparoskopik yontemin, tiim bu faktorler kontrol altina alinsa bile daha diisiik VTE
riskine sahip oldugunu bulmuslardir. Bizim c¢alismamizda da laparoskopik grup ile
actk grup arasinda demografik, preoperatif ve postoperatif klinik 0Ozellikler,
komplikasyonlar agisindan belirgin fark olmamasina ragmen istatistiksel olarak

anlamli bulunmasa da laparoskopik grupta VTE orani daha az bulundu.
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Baldirdaki asemptomatik distal DVT’yi gostermede dupleks incelemenin
duyarliligimin az oldugunu One siliren caligmalar mevcut olmasina ragmen Son
zamanlarda DVT profilaksisinde dupleks inceleme kullanimi giderek artmaktadir
(131, 132). Biz de ¢aligmamiz: alt ekstremite DVT lerini saptamada yiiksek duyarlilik
ve 6zgiilliik oranina sahip olan dupleks inceleme yontemini kullanarak gerceklestirdik

ve saptadigimiz DVT’lerin ¢ogunu distal DVT’ler olusturmakta idi.

Calismamizdaki kolorektal kanser cerrahisi yapilan hastalarin hi¢birinde postoperatif
pulmoner emboli goriilmedi. Yapilan calismalarda postoperatif VTE'nin biiyiik
cogunlugu alt ekstremite derin ven trombozu seklinde idi. Calismamiz bu agidan
kolorektal kanser cerrahisi sonrast gelisen postoperatif VTE’nin saptanmasinda
venografi veya dupleks incelemeye dayanan onceki calismalarin sonuglari ile
benzerdir (2, 32).

82



6. SONUC

Sonug olarak kolorektal kanser cerrahisi yapilan hastalarda ameliyat yontemi ile 0-7.
giin distal DVT, 0-7. giin proksimal DVT, 0-7. giin bilateral DVT, 8-30. giin distal
DVT, 8-30. giin proksimal DVT, 8-30. giin bilateral DVT, 0-7. giin toplam DVT, 0-
30. gilin toplam DVT, 0-30. giin toplam bilateral DVT gruplar1 arasinda DVT geligsimi
acisindan anlamli bir iligki saptanmamustir (p>0,05). Ancak her ne kadar istatistiksel
olarak anlamli olmasa da laparoskopik grupta VTE gelisim orani agik yontemle
karsilastirildiginda daha diisiik bulunmustur. Calismamizda laparoskopik ve agik grup
arasinda demografik, preoperatif ve postoperatif klinik 6zellikler ile komplikasyonlar
acisindan belirgin bir fark olmamasi laparoskopik yontem i¢in VTE yoniinden daha
disiik riskli hastalarin segilme olasiligini ortadan kaldirmaktadir. Laparoskopik
yontem pndmoperitoneum, ters trendelenburg pozisyonu ve uzun ameliyat siiresi gibi
VTE olusumuna yol ag¢tig1 diisiiniilen teknik zorluklara sahip olsa da postoperatif VTE

gelisimi agisindan ¢alismamizda acgik yontemle esit hatta daha iy1 sonuglara sahiptir.

Ayrica ¢alismamizda demografik, preoperatif ve postoperatif klinik ozellikler ile
komplikasyonlarin postoperatif VTE gelisimine olan etkileri incelenmistir. 0-7. giin
laparoskopik ve acik gruptaki toplam DVT gelisimi ile yas, hipertansiyon, diyabet,
koroner arter hastalifi, ASA skoru, postoperatif immobilizasyon, kardiyak
komplikasyonlar, ileus, anastomoz kanamasi, respiratuvar komplikasyonlar, uzamis
ventilasyon, reentiibasyon ve reoperasyon yapilmasi arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki saptanmustir (p<0,05). 0-30. giin laparoskopik ve agik gruptaki toplam
DVT gelisimi ile ameliyat siiresi, obezite, hipertansiyon, diyabet, koroner arter
hastaligi, ASA skoru, preoperatif immobilizasyon, postoperatif immobilizasyon,
kardiyak komplikasyonlar, ileus, anastomoz kanamasi, anastomoz kagagi, respiratuvar
komplikasyonlar, uzamis ventilasyon, reentilbbasyon ve reoperasyon yapilmasi

arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur (p<0,05).
Kesin bir agiklama yapmak i¢in daha fazla sayili calismaya ihtiya¢ olmakla birlikte,

tez caligmamiz laparoskopik yontemin kolorektal kanser cerrahisinde VTE gelisimi

acisindan agik cerrahiye oranla daha diisiik riskli oldugu goriilmiistir. Ancak
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calismamizdan akilda kalmasi gercken en Onemli nokta, laparoskopik kolorektal
kanser cerrahi yapilacak hastalarin da. agik cerrahide oldugu gibi postoperatif VTE
riskini azaltmak i¢in her hasta titiz bir sekilde VTE gelisimi i¢in prediktif risk
faktorleri yoniinden ayrintili olarak sorgulanmalidir. Hastalarin risk durumlar1 goz
Oniinde bulundurularak en uygun mekanik ve farmakolojik profilaksiyon en erken
sekilde baslanmali ve ameliyat sonras1 28 giine kadar etkili sekilde uygulanmalidir.
Ciinkii laparoskopik kolorektal kanser cerrahisinde de agik cerrahiden daha az goriilse
bile, VTE riskinin oldugu agiktir.
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OZET

Kolorektal Kanserlerde A¢ik Cerrahi mi, Laparoskopik Cerrahi mi Venoz

Tromboembolizm Acisindan Daha Risklidir?

Amac: Tezdeki amacimiz gliniimiizde kolorektal kanser cerrahisinde major role sahip
olan laparoskopik cerrahi yontemi ile agik cerrahi yontemini, postoperatif donemde
gelisen ven6z tromboembolizm (VTE) insidansi agisindan karsilastirmaktir.

Giris: VTE kolorektal kanser cerrahisi yapilan hastalarda morbidite ve mortalitenin
en dnemli nedenlerinin basinda gelmektedir. Giliniimiizde kolorektal kanser cerrahisi
ameliyatlarinda laparoskopik yontem kullanimi agik yontemi geride birakarak major
role sahip olmustur. Ancak literatiirde laparoskopik cerrahiyi acik cerrahiyle vendz
tromboembolizm gelisme oran1 agisindan karsilastiran ¢cok az sayida ¢alisma vardir ve
bu caligmalarin sonuclari farklilik gostermektedir. Oysaki kolorektal kanser
cerrahisinde VTE gelisim riski agisindan acgik ve laparoskopik yaklasim
karsilastirildiginda edinilecek bilgi, agik ve laparoskopik cerrahi uygulanacak
hastalarda uygun tromboprofilaksi se¢iminde ve vendz tromboemboli agisindan riski
yiiksek hastalarda secilecek cerrahi yontemi belirlemek acgisindan Onem arz
etmektedir.

Gerec ve yontem: Prospektif kohort calismamiza, Kasim 2018—Kasim 2019 tarihleri
arasinda prospektif olarak toplam 112 hasta dahil edildi, 8 hastanin preoperatif dupleks
incelemesinde DVT saptanmasi nedeniyle bu hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Hastalar
ameliyat yontemine gore laparoskopik grup ve agik grup olmak tizere iki gruba ayrildi.
Ayrica hastalar DVT gelisim yeri ve siirelerine gore 0-7. giin distal DVT, 0-7. giin
proksimal DVT, 0-7. giin bilateral DVT, 8-30. giin distal DVT, 8-30. giin proksimal
DVT, 8-30. giin bilateral DVT, 0-7. giin toplam DVT, 0-30. giin toplam DVT, 0-30.
giin toplam bilateral DVT olmak iizere 9 gruba ayrildi. Kolorektal kanser nedeniyle
ameliyat edilen hastalarda uygulanan laparoskopik ve acik yontemin bu 9 grupla
iliskisine bakildi. Istatistiksel incelemede p degeri <0,05 olanlar istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.

Bulgular: Laparoskopik ve agik grubun demografik ve preoperatif klinik 6zellikleri
karsilastirildiginda yas ortalamast (p=0,02) haricinde istatistiksel anlamli fark
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saptanmadi. Laparoskopik ve acik grup postoperatif klinik 6zellikleri ve
komplikasyonlar acgisindan karsilastirildiginda ameliyat siireleri (p=0,001) ve yiizeyel
cerrahi alan enfeksiyonu (p=0,02) haricinde istatistiksel anlamli fark saptanmadi. 0-7.
giin distal DVT, 0-7. giin proksimal DVT, 0-7. giin bilateral DVT, 8-30. giin distal
DVT, 8-30. giin proksimal DVT, 8-30. giin bilateral DVT, 0-7. giin toplam DVT, 0-
30. giin toplam DVT, 0-30. giin toplam bilateral DVT gruplar1 ile laparoskopik ve acgik
yontem arasinda anlaml fark saptanmadi (p>0,05). Ancak istatistiksel olarak anlaml
olmasa dahi laparoskopik grupta DVT gelisim oran1 daha diisiik bulundu.

Sonug: Kolorektal kanser cerrahisi yapilan hastalarda ameliyat yontemi ile DVT
gelisimi arasinda anlamli bir iligki saptanmamistir. Ancak her ne kadar istatistiksel
olarak anlamli olmasa da laparoskopik grupta VTE gelisim oran1 daha diisiik
bulunmustur. Laparoskopik ve acik grup arasinda preoperatif ve postoperatif klinik
ozellikler ile komplikasyonlar acisindan belirgin bir fark olmamasi laparoskopik
yontem i¢in VTE acgisindan daha diisiik riskli hastalarin se¢ilme olasiligini ortadan
kaldirmaktadir. Laparoskopik ydntem pndmoperitoneum, ters trendelenburg
pozisyonu ve uzun ameliyat siiresi gibi VTE olusumuna yol agtig1 diistiniilen teknik
zorluklara sahip olsa da postoperatif VTE gelisimi agisindan calismamizda acik
yontemle esit hatta daha iyi sonuglara sahiptir. Kesin bir agiklama yapmak i¢in daha
fazla sayili ¢alismaya ihtiya¢ olmakla birlikte tez calismamiz laparoskopik yontemin
kolorektal kanser cerrahisinde VTE gelisimi agisindan bir risk olusturmadigi hatta

koruyucu bir faktor olabilecegini akla getirmektedir.

Anahtar sozciikler: Venoz tromboembolizm, laparoskopik cerrahi, acik cerrahi,

kolorektal kanser
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SUMMARY

In terms of venous thromboembolism, which one is more risky in colorectal

cancers: Open surgery or laparoscopic surgery?

Objective: The purpose of this study is to compare laparoscopic surgery having a
major role in colorectal cancer surgery nowadays and open surgery in terms of venous
thromboembolism (VTE) incidence which develops in postoperative period.
Background: VTE is the most important reason for morbidity and mortality in
colorectal cancer surgery patients. Use of laparoscopic method in colorectal cancer
surgery has the major role by surpassing open surgery at last years. However, there are
not enough studies which compares laparoscopic surgery and open surgery in terms of
venous thromboembolism incidence, and the results of these studies differ. In fact,
when laparoscopic and open surgery approaches are compared in terms of VTE
development risk, the knowledge gained from this comparison is that appropriate
thromboprophylaxis selection and patients with high risk in VTE is important when it
IS to be determined to select open or laparoscopic surgery.

Method: In this prospective cohort study, 112 patients were prospectively included
between November 2018 and November 2019. Eight of 112 were removed from the
study since DVT was detected in preoperative duplex examination. According to
choosing surgery type, the patients were divided into two groups as laparoscopic
surgery group and open surgery group. Additionally with regard to DVT development
place and time the patients were divided into 9 groups as 0-7. days distal DVT, 0-7.
days proximal DVT, 0-7. days bilateral DVT, 8-30. days distal, 8-30. days proximal,
8-30. days bilateral, 0-7.days in total DVT, 0-30. days in total DVT, 0-30. days in
bilateral DVT totally. The relation of laparoscopic and open surgery method was
investigated in these 9 groups. When the data were analyzed, p value <0,05 was
accepted as statistically significant.

Results: When laparoscopic surgery group and open surgery groups’ demographic and
preoperative clinical features were compared, no statistical significance was found
except for the mean of age (p=0,02). Laparoscopic surgery group and open surgery

group were compared in terms of their clinical features and complications and
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statistical significance was not found except for surgery duration (p=0,001) and
superfacial surgical infection (p=0,02). There was no statistical significance (p>0,05)
between laparoscopic and open surgery method in groups of 0-7. days distal DVT, 0-
7. days proximal DVT, 0-7. days bilateral DVT, 8-30. days distal, 8-30. days proximal,
8-30. days bilateral, 0-7.days in total DVT, 0-30. days in total DVT, 0-30. days in
bilateral DVT totally.

Conclusion: There is no significant relation between surgery method and DVT
development in colorectal cancer surgery patients. VTE development rate was lower
in laparoscopic group, although it is not statistically significant. The fact that clinical
features and complications of preoperative and postoperative between laparoscopic
surgery and open surgery group have no clear difference rules out the selection
probability in VTE low risk patients. Even though laparoscopic surgery method has
technical hardships such as pneumoperitoneum, reverse-trendelenburg position and
long surgery duration which are considered to result in VTE development, it has same
or better results with regard to VTE development in our study. In this study, it should
be reminded that laparoscopic method in colorectal cancer surgery has no risk in
developing VTE and it has a protective factor, although more studies are needed to say

it in a certain way.

Keywords: Venous thromboembolism, laparoscopic surgery, open surgery, colorectal

cancer
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