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OZET

KILIC Fatih, "Jinekolojik Onkoloji Hastalarinda Ksifoidopubik Insizyon
Sonrasi Gelisen Evisserasyona Neden Olan Risk Faktorlerinin ve
Evisserasyonun Rekiirrens ve Sag Kalm Uzerine Olan Etkisinin
Tammlanmas1””, T.C. Saghk Bakanhg Saghk Bilimleri Universitesi Etlik
Ziibeyde Hanim Saghk Uygulama ve Arastirma Merkezi, Kadin Hastaliklar: ve
Dogum, Uzmanlk Tezi, Ankara 2017

Amag¢: Calismada birincil hedef jinekolojik onkoloji cerrahisi kliniginde malign
jinekolojik hastalik nedeniyle ksifoidopubik kesi kullanilarak opere edilmis ve
sonrasinda evisserasyon gelisenlerin klinik 6zellikleri, cerrahi 6zellikleri ve patolojik
verileri ile evisserasyon gelisimi arasindaki iliskinin tanimlanmasidir. Ikincil hedef
ise evisserasyon gelisen ve gelismeyen grup arasinda primer hastaligin tedavi
stirecinde gecikme olup olmadig1 ve evisserasyonun rekiirrens ve sag kalim iizerine
etkisinin degerlendirilmesidir.

Gere¢ ve Yontem: Calisma tek merkezde, Ocak 2005 ile Mayis 2017 tarihleri
arasinda, ksifoidopubik insizyon ile ameliyati gerceklestirilip takibinde evisserasyon
gelisen 54 jinekolojik kanserli hasta ile, ayni tarihler arasinda randomize olarak
secilen ksifoidopubik insizyon kullanilarak ameliyati gergeklestirilip evisserasyon
gelismeyen 144 jinekolojik kanserli hasta dahil edilerek yapilmistir. Bu hastalar
preoperatif, intraoperatif ve postoperatif parametreler agisindan karsilastirilmistir. Bu
caligma grubu iginde primer ileri evre epitelyal over kanserli, evisserasyon gelisen 24
hasta ile evisserasyon gelismeyen 38 hasta rekiirrens ve sag kalim acgisindan
degerlendirilmistir.

Bulgular: Jinekolojik kanserli hastalarda, viicut kitle indeksinin yiiksek olmasi
(OR:6.062, CI:1.301-28.260; p=0.022), sigara kullanim1 (OR:22.129, Cl:2.494-
196.329; p=0.005), yiiksek ASA skoru (ASA 3&4) (OR:5.120, CI:1.184-22.142;
p=0.029) ve preoperatif albiimin diisiikliigii (OR:11.798, CI:1.938-71.829; p=0.007)
evisserasyon i¢in bagimsiz risk faktorii olarak bulunmustur. Evisserasyon gelisimiyle
yas, komorbidite, hipertansiyon, intraoperatif verilen eritrosit siispansiyonu veya taze

donmus plazma miktari, kolon veya gastrointestinal sistem rezeksiyonu, postoperatif

vii



albiimin verilmesi, postoperatif antibiyotik verilmesi ve intraabdominal makroskopik
timor varligi arasinda univaryant analizde iliski bulunmustur (p<0.05). Evisserasyon
gelisen grupta adjuvant tedavi daha ge¢ baslanmasina ragmen (p<0.0001),
evisserasyon gelisen ve gelismeyen grup arasinda rekiirrens ve sag kalim oranlari
arasinda fark yoktu (p>0.05).

Sonug¢: Evisserasyon gelismesini etkileyen birden fazla risk faktorii mevcuttur. Bu
risk faktorlerinin jinekolojik onkoloji hastalarinda daha iyi tanimlanmasi i¢in ¢ok
merkezli prospektif ¢calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: abdominal evisserasyon, jinekolojik kanser, ksifoidopubik

insizyon, risk faktorleri, sag kalim
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ABSTRACT

KILIC Fatih, "Determination of Risk Factors Causing Evisceration After
Xiphoidopubic Incision in the Gynecologic Oncology Patients and Effect of
Evisceration on Recurrence and Survival”, T.C. Ministry of Health Health
Sciences University Etlik Ziibeyde Hanim Health Practice and Research Center,

Gynecology and Obstetrics, Specialization Thesis, Ankara 2017

Objective: The primary end point of this study is to determine the relationship
between clinical features, surgical characteristics and pathologic data and
development of evisceration in patients who have undergone surgery with
xiphoidopubic incision due to gynecologic malignancy and who developed
evisceration following surgery in our gynecologic oncology clinic. The secondary
end point is to compare whether there is delay in the treatment of the primary disease
among the eviscerated and non-eviscerated patient groups and to evaluate the effect
of evisceration on recurrence and survival in patients with primary or secondary

evisceration.

Materials and Methods: This study included 54 gynecologic cancer patients who
underwent surgery with xiphoidopubic incision and who developed evisceration
following surgery between January 2005 and May 2017 at single center and within
the same period 144 gynecologic cancer patients randomize selected who underwent
surgery using xiphoidopic incision and who didn’t develop evisceration following
surgery. These patients were compared with preoperative, intraoperative and
postoperative parameters. In this study group, 24 patients with evisceration, and 38
patients without evisceration among primary advanced epithelial ovarian cancer were

evaluated for recurrence and survival.

Results: In patients with gynecologic cancer, high body mass index (OR:6.062, CI:
1.301-28.260; p=0.022), smoking (OR:22.129, Cl:2.494-196.329; p=0.005), high
ASA score (OR:5.120, CI:1.184-22.142; p=0.029) and preoperative low serum
albumin value (OR:11.798, CI1:1.938-71.829; p=0.007) were found to be independent



risk factors for evisceration. Evisceration development was found in univariant
analysis correlated with age, comorbidity, hypertension, intraoperative given red cell
suspension or fresh frozen plasma volume, colon or gastrointestinal system resection,
postoperative albumin administration, postoperative antibiotic administration and
presence of intraabdominal macroscopic tumor (p<0.05). Although adjuvant therapy
delayed in the eviscerated group compared with the non-eviscerated group
(p<0.0001), there was not significant difference in recurrence and survival rates

between the eviscerated and non-eviscerated patient groups.

Result: There are many risk factors that affect the development of evisceration. In
order to better determine these risk factors in the gynecologic oncology patients,

multicenter prospective studies should be done in the future.

Key Words: abdominal evisceration, gynecologic cancer, xiphoidopic incision, risk

factors, survival



1.GIRIS ve AMAC

Cerrrahi insizyon sonrasi yara genelde primer olarak iyilesir. Primer yara
tyilesmesi, biitiinliigli bozulan dokunun yara dudaklarinin yan yana dikis, stapler
veya yapisan bantlarla kapatilmasi esasina dayanir. Cerrahi kesiler, hemostaz-
inflamasyon, proliferasyon ve maturasyon olmak iizere, ger¢ekte ii¢ farkli asamaya
sahip olan karmagik ve devamli bir siire¢ olan iyilesme siirecini uyarir. Kollajenin ve
matris proteinlerinin sentezi, depolanmasi ve kollajen lifleri arasindaki baglarin
olusumu dengeli bir sekilde devam eder. lyilesme minimal édem, ¢ok ince bir skar
ve enfeksiyon olmadan tamamlanir. Cerrahiden sonraki ilk giin yaranin spontan
dayanikliligr yani doku gerilim giicii neredeyse yoktur ve zamanla kademeli olarak
artar. Ameliyattan sonraki li¢lincii haftada dayaniklilik baslangictaki giictin %20'sine
esittir ve 6-12 hafta sonra dayaniklilik %70-80'e ulasir [1]. Iyilesme sonrasi yara,
yaralanma olmadan 6nceki giiciiniin %85-901n1 geri kazanir [2, 3].

Ameliyat sonrast ger¢eklesmesi gereken iyilesme siireci her zaman olmasi
gerektigi gibi olmaz. Yaranin iyilesme kaskadinda olusan herhangi bir aksaklik
ameliyat insizyon yerinde tam kapanmamaya neden olabilir. Bu iyilesememe siireci
sadece ciltte olabilecegi gibi cilt, cilt alt1 doku, fasya ve periton dahil tiim abdominal
duvar katmanlarini igerebilir. Cilt ve cildin arkasindaki tim dokularin bazen fasya da
dahil olmak {izere ayrilmasia inkomplet veya parsiyel yara ayrilmasi denilir. Eger
ayrilma peritonu da igine aliyorsa buna komplet ayrilma denir. Komplet ayrilma
durumunda visseral organlarin batindaki bu defektlerden direkt gozle goriilecek
sekilde disartya dogru herniye olmasma “evisserasyon'” denir. Bildirilen
evisserasyon sikligt %0.2-6 araliginda, mortalite oram1 %9 ile %44 arasinda
degismektedir [4]. Evisserasyon yiiksek mortalite ve uzamis morbiditeye neden olur.
Tespit edildiginde acil olarak miidahale edilmesi gereken bir komplikasyondur. Bir
calismada evisserasyonun hastanede kalis siiresini ortalama 9.4 giin arttirdigi ve ek
olarak artmis hastane masrafina neden oldugu bildirilmistir [5].

Ciddi ve acil bir komplikasyon olan evisserasyonun, perioperatif bakim ve

dikis materyallerindeki gelismelere ragmen, insidans ve Olim oranlar1 giiniimiizde

1. Tim calismada “evisserasyon” ifadesinden kastedilen abdominal evisserasyondur.



belirgin bir sekilde degismemistir. Evisserasyon hala karin cerrahisinin onemli bir
komplikasyonu olmaya devam etmektedir. Yasm, viicut kitle indeksinin (VKI),
cinsiyetin, beslenme durumunun, sigara kullaniminin, aneminin, diyabetin, bobrek
yetmezliginin, koti ASA (American Society of Anesthesiologists [Amerikan
Anesteziyoloji Cemiyeti]) skorlamasinin, diigiim kirilmasinin, siitir materyali
kopmasi veya kesilmesinin, ameliyatin acil veya elektif olmasinin, ameliyatin tipi ve
stiresinin, ameliyat sonrasi yara enfeksiyonu ve intraabdominal basincin artmasinin
evisserasyona neden oldugu tanimlanmistir. Ancak, ¢alismalar arasinda
tutarsizliklarin olmasi faktorlerin net olarak belirlenmesini zor kilmaktadir. Ayrica
bu risk faktorleri hakkinda sahip olunan bilgiler ¢cogunlukla gastroenteroloji cerrahisi
kliniklerinde yapilmis olan ¢aligsmalarin neticesindedir. Jinelolojik onkoloji cerrahisi
Kliniklerinde bu konuyla ilgili yapilmis sinirli sayida ¢aligma mevcuttur.

Bu tezin planlamasinda birincil hedef jinekolojik onkoloji cerrahisi kliniginde
malign jinekolojik hastalik nedeniyle ksifoidopubik kesi kullanilarak opere edilmis
ve sonrasinda evisserasyon gelisenlerin klinik 6zellikleri (yas, VKI, komorbidite
varligi, ASA skoru, preoperatif ve postoperatif kan degerleri [hemoglobin, lokosit,
albiimin degerleri], daha once operasyon gecirip gegirmedigi, preoperatif,
intraoperatif ve postoperatif donemde kan transfiizyonunun yapilip yapilmadigi, kan
transfiizyonunda verilen iinite sayisi, postoperatif donemde antibiyotik verilip
verilmedigi), cerrahi Ozellikleri (cerrahinin primer veya rekiirrens cerrahisi olup
olmadig1, histerektomi yapilip yapilmadigi, lenfadenektomi yapilip yapilmadig,
omentektomi yapilip yapilmadigi, peritonektomi yapilip yapilmadigi, assit varlhgi,
assit miktary, timoriin yayginligi, gastrointestinal sistem cerrahisinin yapilip
yapumadigi,  gastrointestinal ~ sSistem  cerrahisinin  ne  oldugu, cerrahide
komplikasyonun gelisip gelismedigi) ve patolojik verileri (primer organ, primer
cerrahide hastaligin evresi, tiimor tipi) ile evisserasyon gelisimi arasindaki iligkinin
tanimlanmasidir. Tezin planlamasinda ikincil hedef ise evisserasyon gelisen ve
gelismeyen grup arasinda primer hastaligin tedavi siirecinde gecikme olup olmadigi

ve evisserasyonun rekiirrens ve sag kalim tizerine etkisinin degerlendirilmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. YARA TANIMLAMASI:

Cildin ve/veya mukozay1 olusturan yapilarin farkli nedenlerle biitiinliigiiniin
bozulmast veya kaybi ile var olan fizyolojik ozelliklerin gecici veya tamamen
kaybolmasina yara denir [6]. Yaralar tiplerine ve etyolojilerine gore akut veya kronik
olarak ikiye ayrilir. Akut yaralar iyilesme siirecinin diizenli ve sirali ilerledigi
yaralardir. Akut yaralar gegici bir etkenin neden oldugu ve kabul edilebilir bir siirede
iyilesen yaralardir. Bu yaralarin iyilesmesini engelleyen faktorler az sayidadir.
Laserasyon, abrazyon, yaniklar ve cerrahi insizyonlar akut yaralara drnektir. Kronik
yaralarsa, yara iyilesmesi siiresi boyunca anatomik ve fonksiyonel biitiinliigiin
saglanamadig1 yaralardir. Kronik yaralar iyilesmeyen veya yavas iyilesen (ii¢ aydan
daha uzun siirede) yaralardir. Iyilesmeyi engelleyen birgok sistemik ve lokal
faktorler s6z konusudur. Bu yaralar siklikla tekrarlar. Basi yaralari, diyabetik

tilserler, venoz ilserler, arteriyel tilserler kronik yaralara 6rnektir [7].

2.2. YARA IYILESMESI:

Dokuda olusan hasarin, kaybin veya doku devamliligindaki bozulmanin
onarilmasi organizmanin en 6nemli iglevlerinden birisidir. Yara iyilesmesinde ideal
olan, yaralanan veya yikimla kaybolan organik dokunun, benzer sekil ve islevdeki
doku ile yer degistirmesidir. Yara iyilesmesi, yaralanmadan hemen sonra baglar ve
dogal iyilesme siireci olarak adlandirilan 6zel bir siray1 izleyerek tamamlanir. Dogal
iyilesme siirecinin amaci hasarli organin fonksiyonunun ve doku biitiinligiiniin tam
olarak saglanmasidir.

Dokunun hasar gormesini takiben her organizmanin Oncelikli gorevi,
kanamayr durdurma, enfeksiyonu Onleme, bozulan anatomik biitiinlik ile
fonksiyonel yapiyr onarmaktir. Hasarli dokudaki iyilesme siireci, miikemmel
diizenlenmis hiicresel ve biyokimyasal olaylarla saglanir. Bu siiregte hiicresel
aktiviteler ve biyokimyasal olaylar gelisigiizel degil diizenli ve uyumlu bir sekilde

yer alir. Yara iyilesmesinin degisik basamaklarinda gesitli hiicre tipleri, sitokinler,



koagiilasyon faktorleri, biiylime faktorleri, kompleman aktivasyonu ve matriks
proteinleri degisen oranda gorev alirlar. Iyilesme genellikle yeni gelisen bir bag
dokusu olan “skar” dokusu ile tamamlanir. Tiim bu siirecteki elemanlara ek olarak
yaranin Ozelligi ve ¢evresel faktorler de yaranin iyilesmesini etkiler. Yara
iyilesmesindeki tiim bu olaylar i¢ i¢ce gegmis ve es zamanli olmasina ragmen, daha
kolay anlasilabilmesi amaciyla yara iyilesmesi siireci; hemostaz-inflamasyon (ilk 5
gtin), hiicresel proliferasyon (5-15 giin arasi) ve olgunlasma (matiirasyon) faz1 (15

giin-2y1l arasi) olmak tiizere ii¢ evreye ayrilabilir [8].

2.2.1. Hemostaz - inflamasyon Evresi

Hemostaz ve inflamasyon doku hasarina karsi verilen ilk cevaptir. Bu
asamanin gorevi zedelenme bolgesinde 6lii hiicre ve mikroorganizmalari yok ederek
yeni dokunun yerlesecegi ortami hazirlamaktir. Doku zedelenmesi bir¢ok kimyasal
mediyator ve hiicreler arasi bilgi aktarimini saglayan sitokinlerin salinimina neden
olur. Bu maddeler aktivasyon ve inhibisyon yaparak bircok karmagik olayi
baglatirlar.

Yaralanma sonrast kan damarlarinin biitiinliigii bozularak kanama meydana
gelir [9, 10]. Kanama ile es zamanl baslayan hemostazisle yara iyilesmesi asamasi
baslamig olur [10]. Bu donemin en 6nemli elemani kan damarlaridir. Yara meydana
geldikten sonra hiicre membranlari tromboksan A2 ve prostaglandin-F2a gibi
vazoaktif komponentler salgilayarak hasar géren damarlarda 5 ile 10 dakikalik gecici
bir vazokonstriiksiyona neden olurlar. Bu islem sonrasinda vazodilatasyon olur.
Kapiller permeabilite artar. Damarlardan sizan plazma ve proteinler yara alanini
doldurur. Daha sonra yarada lokosit, eritrosit goriiliir. Yara, fibrin ve plazma
proteinlerinden zengin bir sekresyonla dolar. Kan, subendotelyal kollajenlerle temas
edince Hageman Faktor (FXII) aktive olur, trombositler graniil depolarini bosaltarak
degraniile olur. Bu olay seratonin gibi maddeleri agia ¢ikarir. Trombositler ayrica
trombosit kokenli biiyiime faktorii seratonin, platelet aktive edici faktor (platelet
activating factor; PAF), adenozin difosfat ve tromboxan-A2 de agiga c¢ikarirlar.
Ozellikle trombosit kdkenli biiyiime faktorii fibroblastlar i¢in kemotraktan olup, yeni
damarlanma i¢in uyarict gorev yapar. Trombositler bdylece onarimi baslatacak

mekanizmay1 harekete gecirir. Trombositler tarafindan olusturulan gecici pihti,



intrensek ve ekstrensek pihtilasma faktorlerinin protrombini trombine ve fibrinojeni
fibrine ¢evirmesi sonucunda stabil pihtiya doniisiir. Tim bu olaylar neticesinde
hemostaz saglanir. Hemostazin saglanmasi inflamasyonu baslatir [11].

Inflamasyon fazi; yiiksek vaskiiler permeabilite, kan hiicrelerinin yara
ortamina kemotaksisi, sitokinlerin ve biiylime faktorlerinin lokal salinimi ile
karakterizedir. Vaskiiler degisikliklerin goriilmesinden kisa bir siire sonra baglar.
Yaralanmadan birka¢ saat sonra, notrofiller damar duvarlarindan diapedesis yolu ile
ilerleyerek yara alanina dogru gog¢ ederler. Notrofiller, kemotaktik uyaranlarin etkisi
ile yaralanma bolgesine gelen ilk hiicrelerdir. Yara bolgesinde nétrofillerin sayisi 24
ile 48. saatlerde pik seviyeye ulasir. Notrofiller nonspesifik savunma sistemi elemani
olup ana gorevi bakteriyel enfeksiyonu 6nlemektir. Ancak ortamda enfeksiyon yoksa
notrofillerin sayis1 2-3. giinden sonra azalir [12]. Notrofiller gorevlerini yaptiktan
sonra makrofajlar tarafindan fagozite edilirler [13].

Yara iyilesmesinde yara bolgesine gelen immun hiicrelerden biri de
makrofajlardir. Yara bolgesine 48-96 saat icinde ulasan makrofajlar sistemik
dolasimdaki monositlerden kaynaklanan mononiikleer fagositik hiicrelerdir.
Makrofajlarin yara bolgesine nétrofillerle birlikte geldikleri de ifade edilmektedir.
Yara bolgesine gelen makrofajlar o6zellikle interlokin-1 ve intorlokin-8 gibi
proinflamatuar pepditlerin ve timor nekroz faktorlerin (TNF) salinimi ile
inflamasyonu siirdiiriirler [14]. Makrofajlar, patolojik organizmalari, doku artiklarimni
ve nonfoksiyonel noétrofilleri fagosite ederler [14]. Makrofajlarin dnceden sadece
fagositik fonksiyonlar1 oldugu diisiiniiliirken bugiin yara iyilesmesinde merkezi bir
hiicre rolii oynadiklar1 gosterilmistir. Makrofajlarin  yaradaki varliginin  ve
aktivitelerinin normal yara iyilesmesi i¢in hayati dneme sahip oldugu bilinmekle
beraber, hem yaranin diizenlenmesi hem de onarimi i¢in zorunludur. Makrofajlar
inflamatuar evre ile onarim evresi arasinda gecis gorevi Ustlenirler. Epitelizasyon,
anjiogenezis, fibroplaziyi kapsayan mezensimal hiicrelerin aktivasyonunu ve yara
iyilesmesi icin gerekli sitokinlerin sentezlenmesini saglarlar [3]. Aktive olan
trombosit ve notrofiller tarafindan baglatilan yara onarimi makrofajlar tarafindan
devam ettirilir. Asir1 kontamine yaralarda makrofajlarin maksimum stimiilasyonu,
inflamasyon fazinin uzamasina, dolayisiyla da iyilesmenin gecikmesine ve daha fazla

skar dokusu olusumuna neden olur [15].



2.2.2. Proliferasyon Evresi

Proliferasyon evresi yarada makrofajlarin ve fibroblastlarin artmasi,
l6kositlerin azalmasi ile karakterizedir. Bu evre inflamasyonu takiben yaklagik
yaralanmadan sonraki 5. giinde yaradaki kan pihtisi, nekrotik doku, yabanci cisimler
ve enfeksiyon gibi bariyerler kalktiktan sonra baslar. Bu evreye fibroblast, epitel ve
endotel hiicreleri hakimdir. Fibroblastlar yara bolgesine yakin g¢evre dokulardan
gelirler. Endotel hiicrelerse yara kenarindaki saglam veniillerden veya anjiogenez
sonucu olusan yeni kapillerlerden gelirler. Proliferasyon evresi, fibroblastlarin hakim
olmasiyla yaradaki graniilasyon dokusunun olusumu, anjiogenezis, epitelizasyon ve
yara kontraksiyonu ile karakterizedir [16].

Graniilasyon dokusu; kollajen, fibronektin ve hyaluronik asidin hiicre dis1
matriks i¢ine gdmiilmesi, yeni kapiller tomurcuklanma ile fibroblast ve inflamasyon
hiicrelerinin birlesiminden olusur. Normal yara iyilesmesi siirecinde en belirgin
gosterge, diizenli bigimde graniilasyon dokusu gelisimidir.

Graniilasyon dokusu olusumu tiim yaralarda meydana gelmekle birlikte,
ozellikle acik yara iyilesmesinde daha belirgindir ve yaralanmadan sonraki 3-6.
giinlerde baslar [17]. Bu asamanin baslamasi i¢in iyi bir oksijenasyon ve beslenme
sarttir. Bu asamada vitamin C, prolinin hidroksiproline doniisiimii i¢in sarttir [18].
Graniilasyon dokusunun gelisimi, fibroplazi olarak tanimlanan, fibroblastlarin
aktivasyonu ile yeni damar olusum siireci olan anjiogenezis ile karakterizedir.

Fibroplazi; fibroblastlarin proliferasyonunu kapsar [19]. Bu siireg
mezengimal hiicrelerin fibroblastlara farklilagsmasi ile baglar ve yaranin tekrar giic
kazanmasini saglar. Bu siirecte fibroblastlar hizla bag dokusunun ana molekiilii olan
kollajeni sentez eder. Kollajen pek ¢ok hiicreden sentez edilebilir, fakat en onemli
kaynak fibroblasttir. Fibroblastlar kollajenin yaninda proteoglikan da sentezlerler.
Kollajen, proteoglikan ve anjiogenezis, yarayr dolduran bag dokusunu olusturur.
Kollajen fibrilleri arasindaki molekiiller i¢i ve arasi baglar yaranin gerilim kuvvetine
ve saglamligina etki eder. Viicutta sentezlendigi bilinen 19 tip kollajen olmasina
ragmen yarada en ¢ok tip 1 kollajen bulunur [13]. Yara olusumu sonrasi ilk bes giin
icinde kollajen az oldugundan yaranin gerilim giicli diisiiktiir, zorlayic1 giiclere kars1

direng zayiftir.



Anjiogenez; yaralanmadan sonraki 4-5. giinde baslar ve yara iyilesmesinin
sonuna kadar devam eder. Anjiogenezis yara bolgesinde var olan endotel
hiicrelerinden yeni kan damarlar1 olusumunu kapsar. Makrofajlar tarafindan salinan,
endotel ve mezotel hiicreleri igin kemoatraktan molekiiller olan, anjiogenik
faktorlerin stimiilasyonu ile tetiklenir [20]. Anjiogenez siireci yara iyilesmesinde
fibroblastlarin proliferasyon siireci ile paralel olarak geligir [11].

Yara yiizeyi rolatif olarak iskemiktir ve anjiyogenez olmazsa oksijen ve besin
olmayacagindan dolayr yara yatagina mezenkimal hiicrelerin migrasyonu,
proliferasyonu ve sentezledikleri maddeler olmayacaktir. Yara yiizeyinde damarlarin
artmasiyla graniilasyon dokusu koyu pembe veya kirmizi renkte goriilmeye baslar.

Epitelizasyon; yaralanmadan sonra derinin bariyer O6zelliginin yeniden
kazandirilmasi amaciyla epitel hiicrelerinin ayrilmasini, go¢ etmesini, ¢ogalmasini,
organize ve keratinize olmasin1 kapsayan bir siirectir [20]. Epidermisin gorevi i¢ ve
dis ortam arasinda bariyer olusturmaktir. Dis ortamdan zararli maddelerin girigini
onlerken, i¢ ortamdansa elektrolit ve sivi kaybina engel olur. Bazal membranin zarar
gormedigi yiizeysel kismi kalinliktaki epidermal yaralarda epitelizasyon, yara
periferinde kalan epitel kalntilari, kil folikiilii ve ter bezi gibi epidermal
olusumlardan meydana gelir. Tam kalinliktaki agik yaralarda bazal membran hasar
gormiistiir ve epitelizasyon sadece yara kenarlarindaki saglam epitel hiicrelerinden
koken alir [21]. Dikis ile kars1 karsiya getirilen yaralarda epitelizasyon hemen baglar
ve 24-48 saat icinde yaranin iki dudagi arasinda periferden merkeze tek kath
epitelyal bir koprii olusur. Bu yaranin disaridan gelebilecek tehlikelere karsi
olusturdugu ilk koruma engelidir. Baslangigta ince ve altindaki dokuya zayifca
baglanmis olup kiigiik bir travmaya bile hassastir. Dikis ile karsi karsiya getirilen
yaralarda epitelyal hiicreler, dikis ipliginin doku i¢inde kalan bdliimii boyunca da gog
ederler. Agik yaralardaysa 4-5 giinliik latent bir periyottan sonra, yeterli graniilasyon
dokusu sekillendikten sonra graniilasyon dokusu yiizeyinden go¢ etmeye baslarlar
[10].

Yara kontraksiyonu; Proliferasyon evresinin son asamasidir. Defektin
kapatilmasin1  kolaylastirmak i¢in yarayr c¢evreleyen tam kalinliktaki yara
dudaklarmin merkeze dogru hareketi sonucu gelisen bir kii¢iilmedir. Bu olay

cogunlukla miyofibroblastlarca gerceklesir. Miyofibroblastlarin kontraksiyonu yara



kenarlarini yara merkezine dogru ¢ekerek, yara alaninin kiiciilmesini saglar. Boylece
epitelizasyon ile kapatilacak alan azalir. Eger yara alani, doku kenarlarini
kontraksiyonla bir araya getirmek i¢in ¢ok genisse, yara graniilasyon dokusu ile
kaplanmaya birakilir. Yeterli derecede kiigiikse sadece epitelle kaplanir [9]. Yara
kontraksiyonunun patolojik progresyonu kisitli eklem hareketlerine ve yapisikliklara
yol acar. Bu deformite kontraktiir olarak adlandirilir ve kontraksiyonla

karistirilmamalidir.

2.2.3. Olgunlasma Evresi

Proliferasyon safhasindan sonra baslar ve yillarca siirebilir. Yaralanmadan
sonraki iki ile ii¢lincii hafta arasinda baslar, ortalama iki yi1l kadar devam eder. Yara
iyilesmesinden sonraki remodeling donemidir. Epitelizasyon tamamlandiginda
yaranin iyilestigi kabul edilir ancak daha pek ¢ok olay yaranin tam olarak iyilesmesi
icin devam etmektedir. Yara onarim siirecinin son evresi olan maturasyon,
graniilasyon dokusunun skar dokusuna doniismesini ve ekstraselliiler matriksin
olgunlagmasini kapsayan yara iyilesmesinin en uzun evresidir [19]. Bu fazda, akut ve
kronik inflamatuar hiicreler yavas yavas azalir, anjiogenez sonlanir ve fibroplazi
biter. Maturasyon evresinde kollajen sentezi devam etmekle birlikte, yikimi da
basladig1 icin net kollajen miktarinda artis olmaz. Bu evrede fibroblastlarin sayisi
azalmakta, kollajen tiretimi dengeye ulasmakta, epitelizasyon tamamlanmakta, yara
rengi anjiogenezisin azalmasi nedeniyle soluklasmakta, yara gerilim direnci
artmakta, skar dokusunun hacmi azalmakta ve sonugta iyilesmis skar dokusu
olugsmaktadir [17]. Yaranin gerginligi, saglamlig1 ve mekanik etkilere verdigi cevapta
en onemli faktor; kollajen miktart ve niteligidir. Yara iyilesmesinde kollajen ve
elastin liflerinin say1 ve organizasyonu hi¢bir zaman yeterli olmaz. Bu nedenle,
higbir yaralanma bdlgesinde iyilesen dokunun giicii tam olarak geri donmez. Skar
dokusu 1. haftada yaranin en son kazanacagi direncin %3’iine sahiptir. Ugiincii

haftada %30, 3. ay ve sonrasinda %80 direng kazanir [22].



2.3. YARA IYILESMESINI ETKILEYEN
FAKTORLER

Yaranimn diizgiin olarak iyilesmesi igin yaranin iyilesme evrelerinin kusursuz
olarak gergeklesmesi gerekir. Bu iyilesme evrelerini etkileyen bir¢ok faktor
saptanmustir (Tablo 1). Bu faktorler sistemik veya lokal olabilir. Yara iyilesmesini

olumlu veya olumsuz etkileyebilir.

Tablo 1. Yara iyilesmesini etkileyen faktorler

Lokal Faktorler Sistemik Faktorler
Yaranin yeri ve 6zelligi Yas

Doku kan akimi1 ve oksijenizasyonu Cinsiyet

Yara yerinde hematom ve seroma Irk

Enfeksiyon Anemi

Cerrahi teknik Beslenme

Cok baskil1 yara pansumani Steroidler
Yabanci cisimler Sitotoksik ilaglar
Nekrotik doku Sepsis

Lokal steroid kullanimi

Diabetes mellitus

Doku 6demi Uremi

Radyoterapi Agr

Sicaklik Genetik kollajen doku hastaliklar
Nem Sigara kullanimi

Mekanik stres
Elektriksel degisikler




2.4. CERRAHI YARA IYILESMESI

Cerrahi yara kapatilma tarzina bagli olarak primer, sekonder ve tersiyer

olmak tizere 3 tipte iyilesir.

2.4.1. Primer lyilesme

Biitiinliigli bozulan dokunun yara dudaklarinin kars1 karsiya getirilmesi
esasma dayanir. Kollajenin ve matris proteinlerinin sentezi, depolanmasi, kollajen
lifleri arasindaki baglarin olusumu dengeli bir sekilde devam eder. lyilesme minimal
6dem, c¢ok ince bir skar ve enfeksiyon olmadan tamamlanir. Skar1 ¢ok tatminkar ve
iyl gorliniisliidiir. Bu tip iyilesme cerahi insizyonlar icin istenen iyilesme seklidir.
Temiz ve temiz kontamine doku defekti olmayan operasyon yaralari buna ornektir
[18].

2.4.2. Sekonder Iyilesme

Kontamine veya enfekte olan cerrahi yaralar siklikla agik birakilir ve
kendiliginden kapanmalarina izin verilir. Bu tip yara iyilesmesine sekonder iyilegsme
denir. Bu yaralara siitiir konulmaz. Bu yara nihayetinde kontraksiyon ve yaranin en
derin kismindan yavas yavas yiizeye dogru ilerleyen graniilasyon dokusu
kombinasyonu ile iyilesir. Olusan graniilasyon dokusu yara sinirinin iizerinden disari
dogru tasabilir. Bu durum yara yiizeyindeki epitelizasyonu onleyebilir ve tam bir
iyilesme i¢in daha ileri bir tedavi gerektirebilir. Sekonder iyilesme yavas isleyen bir

sliregtir ve epitelizasyonun gelismesi 4-8 haftay1 bulabilir [18].

2.4.3. Tersiyer Iyilesme

Geciktirilmis primer 1iyilesme olarak da tanimlanmigtir. Genis doku
yaralanmalarinda, yabanci cisimle ciddi bakteri kontaminasyonu olan yaralarda
tercih edilir. Yara enfeksiyonunu engellemek amaci ile yara birkag giin sonra
kapatilir. Bu siirecte yara agik birakilip steril serum fizyolojikli petlerle kapatilir.
Yara birka¢ giin acgik birakilarak enfeksiyon riski azaltilmis olur. Yaranin kapatma
zamani Oonemlidir. 7-8 giinliik bir erteleme dokudaki kollajen igeriginin artisindan

dolay1 yara dudaklarinin yaklagmasini giiglestirebilir. Edlich ve arkadaglarina gore 4.
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giin ve sonrasinda kapatma ideal goriinmektedir [23]. Bu yaklasim ayni1 zamanda 3-6
giinlik bir ertelemeyi takiben yara kapatilmasinin en diisiik enfeksiyon oranlarina
sahip oldugunu gosteren Lowry ve Curtis tarafindan desteklenmistir [24]. Peritonit
veya ampiyeme bagli kontamine ve Kirli postoperatif yaralarda, 24 saati gegmis

enfekte travmatik yaralarda bu tiir iyilesme tercih edilebilir.

2.5. CERRAHI YARA TIiPLERI

Cerrahi yaralar kontaminasyon durumlarina gore, Guglielmo ve arkadaglar
tarafindan 1981 yilinda tanimlanan, Amerika ve Avrupa’daki bir¢ok cerrahi

komisyonca kabul goren siniflamaya gore dorde ayrilirlar [25].

2.5.1. Temiz Yaralar

Yara ideal ameliyathane kosullarinda agilmistir. Islemler genelde elektiftir.
Orofaringeal kaviteye, respiratuar liimene, sindirim sistemine veya iirogenital liimene
girisim olmamustir. inflamasyonla karsilasilmaz. Tiroidektomi, mastektomi, biyopsi,
splenektomi, adrenalektomi, liimen agilmasini gerektirmeyen fitik ameliyatlar1 bu
gruba girerler. Tim operasyonlarin %75’i bu gruptadir. Yara enfeksiyonu riski

%>5’ten azdir.

2.5.2. Temiz Kontamine Yaralar

Bu yaralarda kontaminasyon deriye ek olarak sindirim, solunum ve iirogenital
sistemlerin acilmasi ile olur. Yani bir cerrahi diseksiyon sirasinda eger mukoza ile
kapli kaviteye giriliyorsa, baslangicta temiz olan yara buradaki bakterilerle
kontamine olur. Histerektomi, kolesistektomi, komplikasyonsuz {ilser i¢in yapilan
mide rezeksiyonu bu gruba girerler. Tiim operasyonlarin %16’sin1 kapsar. Yara

enfeksiyonu riski %2-10 arasindadir.

2.5.3. Kontamine Yaralar

Bu yaralar zaten ameliyat sirasinda mikroorganizmalarla kontamine olmustur.

Gastrointestinal sistem, genitoliriner sistem veya biliyer sisteme ameliyat 6ncesi olan
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direkt acilmalar bu tip yaralanmalara 6rnektir. Bu tip kontamine yaralar daha sonra
enfekte olabilir. Kolondan fekaloid materyalin, safra kesesi veya koledoktan enfekte
safranin karin boglugunu kontamine etmesi ile bu tip yaralar ortaya ¢ikar. Akut
apandisit, akut kolesistit, koledok tasi ve mide kanseri ameliyatlari, ince ve kalin
barsak rezeksiyonlar1 bu grubun tipik girisimleridir. Kronik yaralar veya 4 saatten az
zaman gecmis olan penetran yaralanmalar da bu gruba ornektir. Yara enfeksiyonu

riski %15-20 arasindadir.

2.5.4. Kirli ve Enfekte Yaralar

Perfore i¢ organlar, klinik olarak agikca enfeksiyon gosteren operasyonlar, 4
saatten uzun zaman ge¢mis penetran yaralanmalar, yabanci cisim veya 6li doku

iceren yaralar bu gruba girer. Yara enfeksiyonu riski %30’dan fazladir.

2.6. YARA IYILESMESI KOMPLIKASYONLARI

Erken postoperatif donemde hematom, seroma, yara yeri enfeksiyonu, yara
ayrilmast ve evisserasyon goriilebilir. Dikislere bagl siniis olusumu, insizyonel
herniler, hipertrofik skar ve keloid olusumu ise ge¢ donemde goriilen

komplikasyonlardir.

2.6.1. Hematom

Cerrahi yarada hematom gelisimi yetersiz hemostaz sonucunda goriiliir. Daha
¢ok antikoagulan ila¢ kullanan veya kanama defekti olan hastalarda goriiliir. Yarada
biriken kan deri ylizeyinde kabariklik ve ekimotik renk degisikligi olusturabilir.
Genelde 4-5. giinlerde goriiliir. Dikis aralarindan hemorajik sizinti goriilebilir.
Hematomun genisligine ve miktarina bagli olarak hastada hipotansiyon, tasikardi, ve
hematokrit disiikligi gelisebilir. Acil girisim gerekli olabilir. Genis ve ciddi
sorunlara yol acabilecek olan hematomlarda ameliyathane kosullarinda drenaj ve
kanama kontrolii gereklidir. Kii¢iik hematomlar, yaranin tipi ve bolgesine gore hafif
baskili pansuman yontemleri ile kontrol edilebilirler ve hematomun spontan olarak
rezorbe olmasi beklenebilir. Yara yeri enfeksiyonlarina, ates ve yara ayrilmalarina

neden olabilecegi unutulmamalidir [2].
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2.6.2. Seroma

Cerrahi yarada seroma olusmasi, batin katlari arasinda kan veya cerahat
icermeyen agik pembe renkli sivi birikimidir. Genis doku diseksiyonunun yapildigi
flep kaydirma, biiyiikk insizyonel herni girisimleri veya lenfatik disseksiyon
sonrasinda goriilebilir. Islem alanina emici dren yerlestirilmesi ile Onlenebilir.
Yarada sislik, rahatsizlik, hafif agri gibi belirtilerle taninabilir. Yara kapatildiktan
birkag giin sonra veya dren alindiktan sonra gelisen seroma enjektor ile aspire
edilebilir. Tekrarlayan durumlarda yeniden emici dren yerlestirilmesi islemi

uygulanabilir.

2.6.3. Yara Enfeksiyonu

Inflamasyon asamasinda yara bolgesinin bakterilerle kontamine olmasi
sonucu gelisen ve yara iyilesmesinin en sik goriilen komplikasyonudur [26].
Ortamdaki bakteri ve konak rezistansindaki imbalanstan kaynaklanir. Yara yerinde
10° org/gr’in iizerinde bakteri vardir. Daha 6nce belirtilen yara simiflamasindaki
kontaminasyon riskine goére temiz ile kirli arasinda belirlenen yaralarda enfeksiyon
gelisimi risk %1-2’den %30-40 oranlarina dogru artarak degismektedir. Cerrahi
yarada enfeksiyon, bazi 6zel mikroorganizmalarla gelisenlerde 1-2 giin gibi ¢ok
erken gelisebilirken, genellikle 3-4. giinlerde ortaya ¢ikar. Yara yerinde kizariklik,
piiriilan akinti, hassasiyet, ates, 16kositoz goriiliir. Enfeksiyonun klasik belirtileri olan
agr1, kizariklik, lokal 1s1 artist ve sislik ortaya ¢ikmadan Once bazi belirti ve
bulgularin gozden kagirilmamasi, ¢ok degerli saatleri kazandirabilir. Normal
seyreden bir ameliyat sonras1 donemde hastanin istahinin kesilmesi, uykusuzluk
¢ekmesi, etrafla ilgisinin azalmasi, hafif karin distansiyonu, susuzluk hissi, dil
kurulugu, idrar miktarinda azalma bir enfeksiyon gelistiginin ilk habercileri olabilir.

Basit  enfeksiyonlarda dikis alinarak drenaj yapilabilir.  Siddetli
enfeksiyonlarda yara bdlgesinin dren kullanilarak veya agik drenaja birakilarak drene
edilmesi gerekir. Yara pansumani ic¢in kullanilan meshlerin yaranin drenaji ve
oksijenizasyonunu bozmadan uygulanmasi gerekir. Gram boyama, kiiltiir ve
antibiyogram mutlaka yapilmalidir. Kiiltiir sonucu ¢ikana kadar gram boyama

yardimi ile ampirik antibiyoterapi baglanmalidir [27].
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2.6.4. Hipertrofik Skar-Keloid Olusumu

Hipertrofik skar; asir1 kollajen yapimi sonucu olusur. Yara ile sirhdir.
Zaman iginde geriler, tamamen normale gelebilir [18].

Keloidde; insizyon hattinda kollajen ve glukoprotein depolanmasi artmistir.
Epidermis asir1 kalinlasmigtir. Yara tizerinde kalin, yiiksek, sekilsiz, pembe-beyaz
renkli hos olmayan bir goriinimde fibroz doku olusabilir. Bu doku cilt seviyesinin

cok tistiindedir. Yara siirlarinin disina ¢ikmistir. Spontan gerileme nadirdir [18, 28].

2.6.5. Striktiir ve Adhezyon
Striktir ~ ve  adhezyon yara iyilesmesinin  diger  olusabilecek
komplikasyonlaridir. Skar dokusunun dokulart ¢ekme ve yapilar1 daraltmasina

striktiir, diger dokulara yapigsmasina da adhezyon ad1 verilir [29].

2.6.6. Evantrasyon-Evisserasyon

Yara ayrilmasi en ¢ok ameliyat sonras1 6. veya 10. giinler arasinda ortaya
cikar. Malignitesi olan, kasektik, siddetli distansiyonu ve kusmasi olan, akciger
problemleri olan hastalarda siktir. Yara enfeksiyonu ve hematomu bu duruma katkida
bulunur. Batin operasyonlarindan sonra cildin saglam kalip, fasya ve periton
tabakasinin agilmasina “evantrasyon” denir. Bu durum insizyonel herni gelisimi ile
iyilesir. Cildinde a¢ilip karin i¢i organlarin disar1 fitiklasmasina ise “evisserasyon”
denir [18]. Primer olarak kapatilan yaralarda ilk haftada “iyilesme kabariklig1 veya
sirt1” olarak isimlendirilen normal ciltten hafifce daha sert kalin bir hat gelisir. Bu
bulgu yaranin hafif ve dikkatlice palpasyonu ile fark edilir. Bunun gelismemesi

yarada ayrilma riski oldugunu diisiindiirmelidir [30].

2.7. EVISSERASYON

2.7.1. Evisserasyon Tanim

Yaranin spontan dayanikliligi, cerrahiden sonraki ilk giin neredeyse yoktur ve
zamanla kademeli olarak artar. Ameliyat sirasinda yerlestirilen dikisler dokulara
yapisal ve fonksiyonel biitiinliigii kazanmak i¢in gerekli zamani saglar. Eger iyilesme

stireci bozulursa bu durum yaranin katlarmin ayrilmasina sebep olabilir. Cilt ve
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cildin arkasindaki tiim dokularin bazen fasya da dahil olmak iizere ayrilmasina
inkomplet veya parsiyel yara ayrilmasi denilir. Eger ayrilma peritonu da igine
aliyorsa buna komplet ayrilma denir. Komplet ayrilma durumunda visseral
organlarin bu defektlerden direkt gbzle goriilecek sekilde disariya dogru herniye

olmasina evisserasyon denir.

2.7.2. Evisserasyon Insidansi

Bildirilen evisserasyon siklig1 %0.2-6 araliginda degismektedir [4, 31-34]. Bu
oran gastrointestinal cerrahilerde %0.5 ile %5 arasinda, jinekolojik cerrahilerde ise
daha seyrek olacak sekilde %0.1-0.7 arasinda sunulmaktadir [35]. Gastroenteroloji
cerrahisi kliniginde sadece malign hastalik nedeniyle ameliyat edilen hastalarin dahil
edildigi bir c¢alismada evisserasyon orani %4 olarak tespit edilmistir [36].
Evisserasyonun neden oldugu mortalite ve morbidite oranlar1 yiiksektir ve bildirilen
mortalite oran1 %9-44 arasinda degismektedir [4]. Bu cerrahi komplikasyonun,
mortaliteyi %9.6 oraninda, hastanede kalis siiresini ortalama 9.4 giin ve maliyeti
40.323 ABD dolar olacak sekilde arttirdigi saptanmustir [5]. Diger taraftan onarim
sonrasinda evisserasyon yerinde insizyonel herni prevalansi olduk¢a yliksektir ve

%40-60 arasinda bildirilmistir [31, 37].

2.7.3. Evisserasyon Teshisi

Evisserasyon karin cerrahisinin ciddi bir komplikasyonudur ve tespit
edildiginde acil olarak miidahale edilmesi gerekir. Evisserasyon genelde
operasyondan 5-14 giin sonra ortalama 8. giinde gelisir. Evisserasyon olgulari
genelde basgka bazi komplikasyonlarla beraber olur. Evisserasyonun en erken bulgusu
saglam goriinen bir yaradan ser6z pembe bir akintinin gelmeye baslamasidir.
Ameliyat sonrasindaki besinci giinde bir laparotomi insizyonunda iyilesme sirt1
bulunmamasi, bozulmus iyilesme veya yaklagsmakta olan bozulmanin bir isareti
olabilir [38]. Bir cerrahi yarada postoperatif donemde evisserasyondan
stipheleniliyorsa, evisserasyonun mortalite oraninin yiiksek olmasi1 nedeniyle, yaranin

tabani dikkatli bir sekilde kontrol edilmelidir.
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2.7.4. Evisserasyon Risk Faktorleri

Karm duvarindaki yara iyilesmesini etkileyen faktorler ¢ok sayidadir. Yaranin
acilmasiyla ilgili faktorlerin dogru bir sekilde ele alinmasi durumunda, bu
komplikasyondan kacinilabilir. Genel hasta profilleri, yas, cinsiyet, beslenme
durumu, anemi, seker hastaligi, renal yetmezlik, hipoalbliminemi, kronik obstriiktif
akciger hastaligt (KOAH), neoplastik hastalik, kotii ASA skorlamasi, intraoperatif
diigiim kirilmasi, dikis malzemesinin kopmasi veya kesilmesi gibi preoperatif tibbi
durum, acil veya elektif cerrahi, ameliyatin tipi ve siiresi, postoperatif yara
enfeksiyonu ve intraabdominal basincin artmasi karin duvarinin agilmasina neden
olan gesitli faktorlerdir. Ameliyat ekibinin de yaranin agilmasi igin bir risk faktorii
oldugunu belirten ¢alismalar mevcuttur [39]. Bu faktorlerin her birinin 6nemi
konusunda netlik yoktur. Calismalar bu komplikasyon i¢in risk faktorlerini belirleme

sorununu incelemis ancak uyusmayan sonuclar vardir.

Tablo 2. Evisserasyon riskini artiran faktorleri [31, 32]

Yas > 65 Assit

Acil cerrahi Enfeksiyon

Malignite Erkek cinsiyet

Anemi Hiperbilirubinemi

Diabetes mellitus Hipoalbiiminemi

VKI >30 kg/m? Antineoplastik ajan kullanimi
Kronik akciger hastaliklar

2.7.4.1. Yas

Yasin ilerlemesiyle birlikte yara gerilim direnci ve yara kapanma hizlarinda
diisis gozlenmekte ve Yyara iyilesme siiresi uzamaktadir. Epitelyal hiicrelerin,
fibroblastlarin proliferatif kapasitesinde azalma olur [40]. Dermis ve bazal membran
dahil olmak tizere deride sinirlerin ve kan damarlarinin iglevi ve sayist azalir. Buna
ek olarak, doku genel olarak incelir. Kollajen tiretme yetenegi azalir ve progresif bir

kollajen kaybr baslar. Yaslanma ile iligkili olan bu fizyolojik degisiklikler, yash
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bireylerde yara iyilesmesinin yavaslamasina veya bozulmasia katkida bulunur.
Yaglilarda immobilizasyon ve sindirimdeki zorluklar nedeniyle beslenme diizeyi de
yeterli olmayabilir. Bunun sonucunda gelisebilecek protein, C vitamini, tiamin, ¢inko
ve magnezyum ecksikligi yara iyilesmesinde gecikmeye neden olmaktadir [41].
Saglikli yasli bireylerde yaslanmanin etkisinin yara iyilesmesinde zamansal bir
gecikmeye neden oldugunu, ancak iyilesme kalitesi agisindan gergek bir bozulmaya
neden olmadigini bildiren ¢alismalarda mevcuttur [42]. Yasin artmasi ile hastanin ek
hastaliklara sahip olma orani artar. Bu durumda dolayli yoldan yara iyilesmesini
bozar [43].

Bir¢ok ¢alismada, ileri yasin evisserasyon gelisiminde onemli bir risk faktorii
oldugu saptanmistir [2, 31, 32, 44]. Evisserasyon gergeklesen 786 hasta ile
evisserasyon gerceklesmeyen 25.636 hastanin karsilastirildigni  bir ¢alismada
evisserasyon  gerceklesen grubunun ortalam yas1  55.05, evissserasyon
gerceklesmeyen grubun ortalama yasi 51.67 olarak tespit edilmis ve bu degerler

istatistik olarak anlamli bulunmustur [45].

2.7.4.2. Cinsiyet

Erkek cinsiyetin evisserasyona neden oldugunu gosteren calisma sayisi
oldukga fazladir [32, 36, 45-47]. Erkek cinsiyetin evisserasyonu arttirmasinin
nedenleri ile ilgili farkli hipotezler tanimlanmistir. Kadinlarda fazla miktarda olan
Ostrojen hormonunun kollajenin sentezini ve stabilizasyonunu daha ¢ok arttirdigi
buna bagh olarak evisserasyonu azalttigi disitinilmektedir [47]. Postoperatif
donemde erkekler tarafindan olusturulan karin igi basing artisinin daha fazla
olmasmin da bu duruma neden olabilecegi belirtilmistir [34]. Baz1 g¢alismalarda,
sigara kullanimin yara iyilesmesini bozmasi nedeniyle, erkeklerin kadinlardan daha

¢ok sigara igmesinin dolayli olarak bu sonuca neden oldugu belirtilmistir [32].

2.7.4.3. Obezite
Obez bireylerde yara komplikasyonlarinin nedeni ¢ok faktorliidiir. Obez

hastalarda subkutan yag dokusunun damarlanmasi azdir. Bu durum ameliyat
sirasinda yapilan profilaktik antibiyotigin ve yara yerinin onariminda gerekli

madddelerin bolgeye ulasmasini zorlastirmaktadir [48]. Obez hastalarda yag
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dokusunun islevi Oncelikli olarak kalori deposu olarak diisiiniilmiistiir. Bununla
birlikte, daha yeni bulgular, yag dokusunun topluca adipokinler olarak adlandirilan
cok cesitli biyoaktif maddeleri salgiladigin1 gostermistir. Adipokinler bagisiklik ve
inflamatuar cevap {iizerinde 6nemli etkiye sahiptir [49-51]. Adipokinin sistemik
bagisiklik yanit1 tizerindeki olumsuz etkisi iyilesme siirecini etkilemektedir. Obez
hastalarda, periferik kan mononiikleer hiicre islevinde, lenfosit ¢ogalmasinda ve
periferik sitokin diizeylerinde bozulma oldugu da bildirilmistir. Obezitenin periferik
bagisiklik sistemindeki bu olumsuz etkileri bireylerin kilo vermesiyle diizelmistir
[52-54].

Viicut kitle indeksi yiisek olan hastalarda cerrahi yara kenarlarindaki artan
gerginlik de yaranin agilmasina katkida bulunan diger bir nedendir. Yara gerginligi
doku basincin arttirarak, mikroperfiizyonu ve yaranin oksijen kullanimini bozar. Bu
durum da yaranin agilmasina onciiliik eder [55, 56]. Ayrica 6demli gibi goriinen obez
hastalara yeterli sivi verilmemesi de cerrahi yara yerinin durumunu kétiilestirebilir
[57].

Obez hastalarda seroma, hematom, yara yeri enfeksiyonu gibi yara
komplikasyonlar1 daha sik goriiliir. Bu komplikasyonlar evisserasyonun gelisme
riskini artirir. Obez hastalarda terlemeye bagli olarak yara yeri siirekli nemli kalir ve
enfeksiyon ihtimali artar. Abdominal cerrahi gegiren VKI > 30 kg/m? olan hastalarda
yara yeri enfeksiyon orani, VKI < 30 kg/m? olanlara gore (%2-5'e karsin %20)
yiiksek olarak bildirilmistir [58]. Obezitenin birgok c¢alisgmada evisserasyona neden

olan risk faktorlerinden biri oldugu gosterilmistir [31, 45].

2.7.4.4. Sigara

Sigaranin yara iyilesmesine etkisi multifaktoryeldir. Sigara i¢iminin yara
iyilesmesindeki zararlh etkisi, igindeki nikotinin sempatik sinir sistemine etki ederek
vazokonstriksiyon ve kapiller kan akiminda azalma ile distal hipoperflizyon meydana
getirmesinden kaynaklanmaktadir [34]. Ayrica sigara igerigindeki karbonmonoksit
nedeniyle, karboksihemoglobin olusur ve oksijen-hemoglobin dissosiasyon egrisi
sola kayar. Bu mekanizmalar dokularda hipoperfiizyona ve nispeten iskemiye neden
olur [47]. Notrofil ve kemoatraktan maddelerin azalmasi sonucu inflamatuvar yanit,

bakteriyosit mekanizmalar ve kollajen metabolizmasinda olumsuz degisiklikler
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meydana gelir [59]. Tim bu etkilerin yara iyilesmesini bozdugu, yara Yyeri
enfeksiyonu, evisserasyon ve insizyonel herni gibi komplikasyonlari arttirdigi 6ne

stiriilmistiir [33, 47, 60].

2.7.4.5. Beslenme

Ozellikle major cerrahi girisimlerde metabolizma hizlanacagindan yara
iyilesmesi agisindan beslenmenin énemi artar. Yara, hizli metabolizmasindan dolay1
yiiksek miktarda besin 6gelerine ihtiyag duyar.

Protein, yara iyilesmesini etkileyen en 6nemli besleyici faktorlerden biridir.
Protein eksikligi damar olusumunu, fibroblast proliferasyonunu, proteoglikan
sentezini, kollajen sentezini ve remodelasyonu bozabilir. Protein eksikligi bagisiklik
sistemini etkiler ve sonug olarak makrofaj fagositozunda azalma ve enfeksiyona
duyarlilik artar.

Kollajen, bag dokusunun ana protein bilesenidir ve esas olarak lisin, prolin ve
hidroksiprolinden olusur. Kollajen sentezi, lisin ve prolinin hidroksilasyonu ile
saglanir ve bu doniisiim demir ve C vitamini gibi faktorlere ihtiyag duyar. Yetersiz
yara iyilesmesi, bu faktorlerin herhangi birindeki eksikliklerden kaynaklanmaktadir
[61].

Arginin, maksimum biiylime, siddetli stres ve hasar donemlerinde gerekli
olan yar1 esansiyel bir amino asittir. Arginin viicutta bagisikligin diizenlenmesi, yara
tyilesmesi, hormon sekresyonu, vaskiiler tonus ve endotel fonksiyonu gibi birgok
etkiye sahiptir [62]. Arginin, bagisiklik fonksiyonunu gelistirir ve bireylerde yara
iyilesmesini uyarir [63]. Glutamin fibroblastlar, lenfositler, epitel hiicreleri ve
makrofajlar gibi hizla ¢ogalan hiicreler igin 6nemli bir metabolik enerji kaynagidir
[64]. Glutaminin serum konsantrasyonu biiyiik cerrahi ameliyatlardan, travmadan ve
sepsisten sonra azalir ve bu amino asidin takviyesi azot dengesini degistirir ve
bagisikligin baskilanmasini azaltir. Glutamin, yara iyilesmesinin erken doneminde
ortaya cikan inflamatuar bagisiklik yanitinin uyarilmasinda 6nemli bir role sahiptir
[64]. Calismalarda oral glutamin takviyesinin yara komplikasyonlarmni azaltigi ve

kollajen diizeylerini arttirdigi gosterilmistir [65].
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Karbonhidrat ve yag metabolizmasindaki anormallikler yara iyilesmesini
direkt veya indirekt mekanizmalarla bozar. Glukoz, yeni dokularin anjiogenezisi
ve depolanmasi i¢in enerji saglayan hiicresel ATP'yi olusturmak i¢in kullanilir. ATP
sentezi i¢in kaynak olarak kullanilan glukoz, amino asit ve protein substratlarinin
tiikenmesini 6nler [62]. Glukoz ayni zamanda 16kositlerin ana enerji kaynagi olarak

da kullanilir.

Yag asitlerinin yara bolgelerinde inflamatuvar sitokin {retimini, hiicre
metabolizmasini, gen ekspresyonunu ve anjiogenezi etkiledikleri bildirilmistir.
Konagin bagisiklik fonksiyonunu iyilestirir ve enfeksiyon gelismesini engeller [66].
Yaglar yeni hiicrelerin sentezi i¢in de gereklidir. Endojen olarak
sentezlenmeyen, bazi doymamis yag asitleri, yeni hiicre membraninin
olusumunda ve prostaglandinlerin sentezindeki temel yapi taslaridir. Uzun siire
intravendz beslenen hastalarda olusan esansiyel yag asidi eksikliklerinin

iyilesmeyi geciktirdigi gosterilmistir [41].

Yara iyilesmesinde, minerallerin vitaminlerin de O6nemli rolii vardir. C
vitamininin eksikligine bagli olarak kollajen hidroksilasyonunda meydana gelen
bozukluk, kollajenin zayif olmasina neden olur. Boylece yara gerilme kuvveti azalir
[41]. A vitamini, enflamatuar hiicrelerin graniilasyon dokusuna yonlendirilmesinde
rol oynar. E vitamininin, antioksidan ve lizozomal membran stabilizasyonuna etkileri
vardir. Yarada hematom olusmasini ve bunun yara iyilesmesinde yaratacagi olumsuz
etkileri ortadan kaldirir. Cinko, bakir, magnezyum eksikligi durumlarinda ise yara

epitelizasyonu kotiilesir [67].

Calismalarda hastalarin  yara 1iyilesmesi icin gerekli olan protein,
karbonhidrat, yag, vitamin ve minarel eksikliklerinin, postoperatif yara iyilesmesini
bozdugu ve evisserasyon riskini arttirdigi tespit edilmistir [31, 68, 69]. 2002 yilinda
yapilan beslenme problemi olan ve olmayan iki grubun karsilastirildigi bir calismada
abdominal cerrahi sonrasi yara yeri komplikasyonu olma ihtimali yaklasik 3 kat daha

fazlaydi (%14 e karsilik %40) [68].
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2.7.4.6. Anemi

Hemoglobin diizeyleri dokuya oksijen tasima ve doku oksijenizasyonunun
saglanmasinda kritik bir faktordiir. Anemi durumunda kanda yeterli oksijenin
tasinamamast dokuda hipoperfiizyona neden olur ve yara iyilegsmesi olumsuz
etkilenir. Anemik hastalarda, yara iyilesmesi ¢alismalarinda yara gerilim direncinin
diisiik oldugu ve iyilesme sonrasinda olusan skar dokusun zayif formasyonda oldugu
gosterilmistir [70]. Calismalarda anemiyi evisserasyon i¢in risk faktorii olarak
tanimlayan ¢aligmalar mevcuttur [32]. Ancak bazi caligmalarda anemi evisserasyona

neden olan risk faktorii olarak gosterilmemistir [31, 34].

2.7.4.7. Is1-Nem

Ortam 1s1s1 ve viicut 1sisindaki degisiklikler yara iyilesmesini etkiler. Yara
iyilesmesi 30C’de artar. Yara gerilim direnci sogukta 12°C’de %20 azalir [71].
Yiiksek oda sicakliginda, diisiik oda sicakligindan ¢ok daha hizli yara gerilim kuvveti
kazanilir. Cevre sicakliginin bu etkisi vazokonstriksiyon ve buna bagli lokal oksijen
diizeyi tizerindendir [72].

Nemli bir ortam, iyilesme hiz1 i¢in optimum sartlar1 saglamaktadir.
Nemlendirme epitelizasyon hizin1 ve nedbe olusumunu etkilemektedir Yaralarin yari
ortiilii oldugu ve yara yiizeyinin nemli kaldig1 durumlarda; epidermal hiicreler, yilizey
tizerine daha hizli olarak gog¢ etmektedir. Bu da yaranin daha iyi ve hizli iyilesmesini

saglar [73].

2.7.4.8. Diabetes Mellitus

Bircok sitolojik faktor, diyabetli hastalarda yara iyilesmesinin bozulmasina
katkida bulunmaktadir. Diyabetik kisilerde biiylime faktorii iiretiminde, anjiogenik
yanitta, makrofaj fonksiyonunda, kollajen birikiminde, epidermal bariyerin
fonksiyonlarinda, keratinosit ve fibroblast gogii ve proliferasyonunda, epidermal sinir
sayisinda, graniilasyon dokusu miktar1 ve ekstraselliler madde birikiminde
yetersizlikler mevcuttur [74]. Bu hastalarda cerrahi travma sonrasi baslayan
katabolik siiregte, glukoneogenez ve erken hiperglisemi geliserek negatif azot,

potasyum ve fosfor dengesi ortaya ¢ikar. Serum serbest yag asidi derisiminde artis,
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sodyum kloriir ve su tutulumu olusturur. Askorbik asit, tiamin, riboflavin,
nikotinamid, vitamin A, ¢inko, bakir ve demir diizeylerinde eksiklik olusur [40].
Diabetes mellitusun anjiopatik ve néropatik etkileri de yara yeri kan akimini olumsuz
etkiler [75]. Tum bu olumsuzluklar diabetes mellitusu olan hastalarin yara
iyilesmesini kotiilestirir ve batin cerrahisi sonrasi evisserasyon riskini artirir [45].
Evisserasyon ile ilgili yapilan c¢alismalarda her ne kadar diabetes mellitusun
evisserasyonun ger¢eklesmesine neden olan risk faktorlerinden biri oldugu ifade
edilmis olsa da birgok ¢alismada bu ifade istatistiksel olarak gosterilememistir [31,
34, 47].

2.7.4.9. Steroid Kullanimi

Kortikosteroidlerin immiinsupresif ve antiinflamatuar etkileri vardir. Yara
nitrojen diizeyini azaltip, biiyiime ve bag dokusu metobolizmasint baskilarlar.
Makrofaj migrasyonunu, notrofil fonksiyonunu, fibroblastlarin prokollajen sentezini
inhibe ederler [76]. Steroidler arasidonik asit iiriinlerinin salinimini ve makrofaj
goclinii engelleyip, nétrofil ve lenfositik T hiicre islevini bozarak inflamasyon
basamagini belirgin olarak etkilerler. Enfeksiyona normal rezistansi inhibe ederler.
Ayrica prokollajen sentezini engelleyerek yara kontraksiyonunu, epitelizasyonu ve
anjiogenezisi geciktirirler [77]. Bu ajanlar antiinflamatuar etkileri ve hiicresel
fonksiyonlarin baskilanmasi sonucu yara iyilesmesini inhibe ederler [78]. Kronik
kortikosteroid kullanan hastalarin dermisi incelmis, kollajen diizeyleri azalmis, yara
iyilesme yetenegi bilylik oranda azalmistir [40].

Anabolik steroidler ile yapilan ¢alismalardaysa, anabolik steroidlerin protein
sentezini artirarak ve nitrojen kaybini azaltarak anabolik etki yapmakta oldugu ve
yara iyilesmesini hizlandirdiklar1 belirtilmistir [79].

Kronik steroid kullanimmin postoperatif yara komplikasyonlar1 ve
evisserasyon i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu bazi galismalarda gosterilmistir [34,

80, 81].

2.7.4.10. Cerrahi Alan Enfeksiyon

Cerrahi alan enfeksiyonu; ameliyattan sonraki 30 giin i¢inde, cerrahi insizyon

veya yakininda meydana gelen, ameliyat prosediiriiyle ilgili enfeksiyon olarak
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tanimlanir [82]. Cerrrahi alan enfeksiyonu genellikle kesi bolgesine lokalizedir ancak
bazen daha derin bitisik yapilara da yayilabilir.

Cerrahi alan enfeksiyonu ve evisserasyon birbiri ile i¢ ice ge¢mis iki
durumdur. Tanimlanmus risk faktorleri benzerdir. Cerrahi yara enfeksiyonu riskinin
cerrahinin her saati i¢in 1.51 kat artmakta oldugu; 30 dakikadan kisa ameliyatlarda
enfeksiyon oranmin  %3-4’ken, 2 saati gecenlerde %14, 6 saati Qgegen
operasyonlardaysa %18’e yiikseldigi bildirilmistir [83-85]. Cerrahi alan enfeksiyonu
riski malign neoplazmlarda 1.69 kat, acil prosediirlerde 1.9-2.65 kat ve cerrahiye
bagli yogun bakimda kalan hastalarda 2.63 kat artmaktadir [83, 86]. Bir bagka
calismada ise cerrahi alan enfeksiyonunun acil prosediirlerde daha az ortaya ¢iktigi
belirtiliyor ve bu durum elektif vakalarin preoperatif daha uzun siire hastanede
yatisina baglaniyor [87].

Cerrahi alan enfeksiyonu, yara iyilesmesinde bozulmalara ve evisserasyona
yol acar. Enfeksiyon doku oksijen basimncini diisiiriir, kollajenolizisi arttirir ve
inflamatuar evrenin uzamasina neden olur. Bakteriyel kolonizasyon epitelizasyon ve
anjiogenezisi azaltir. Bakteri metaboliti ve toksinleri epitel migrasyonunu bozar,
dermisteki polisakkarit ve protein yapilari etkiler. Enfekte yaralarda graniilasyon
dokusu daha 6dematdz, hemorajik ve frajildir. Bakteriyel kontaminasyon ile artan
kollajenolitik aktivite sonucunda yara gerilim direnci diiser ve yara kontraksiyonu
azalir. Doku yikim iirlinleriyse bakteriler i¢in lireme ortami olusturur. Tiim bu
mekanizmalar sonucunda yara iyilesmesi bozulur ve evisserasyon riski artar [88].
Bir¢ok c¢aligmada cerrahi alan enfeksiyonunun evisserasyona neden olan risk
faktorlerinden biri oldugu gosterilmistir [31, 32, 34, 46, 89].

2.7.4.11. Malignite

Malign hastaliklar katabolik siirecleri nedeniyle yara iyilesmesini bozarlar.
Malign hastalarda benzersiz bir sekilde olusan malniitrisyon sendromu, kanser
kaseksisini ortaya c¢ikartir. “Kanser kaseksisi” istahsizlik, iskelet kasi atrofisi,
bagisiklik sistemi iglev bozuklugu ve cesitli metabolik degisikliklerle karakterize
olan karmasik, ¢ok faktorlil bir sendromu ifade eder. Bu olumsuz durumlarin gelisme
mekanizmanin bir kisminin, yiiksek stres ve inflamatuar sitokinler, 6zellikle de TNF-

a (kaseksin) olduguna inanilmaktadir. Arastirmalar, konak ve tiimor tarafindan
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tiretilen sitokinlerin (interlokin-1, tiiméor nekroz faktorii-o. [TNF-o] ve interlokin-6
gibi) kasektik hastalarda goriilen metabolik anormalliklerin aracilar1 oldugunu ortaya
cikarmistir [90, 91].

Malignitesi olan hastalarda besin aliminin azalmasinin nedenleri; azalmis oral
besin alimi (anoreksia, bulanti, kusma, tat duyusunun kaybt), tiimore bagli lokal
etkiler (disfaji, gastrik veya intestinal obstriiksiyon), psikososyal etkiler (depresyon,
anksiyete) ve kanser tedavisinin etkileri (gecirilmis cerrahinin, kemoterapatiklerin
veya radyoterapinin etkileri) olarak tanimlanmistir. Anoreksiaya yol agan dolayli
bozukluklar, tadi algilamadaki degisiklikler, koku ve merkezi sinir sisteminde
yiyecek alimmi ve erken doyum hissini kontrol eden anormallikleri igerir.
Kemoterapi; mukozit, ileus veya malabsorbsiyona neden olabilir. Tiim bu durumlar
besin alimin1 azaltir [92].

Strese girmeyen, a¢ birakilmis hastalarda azalmis glukoneogenez oranlar
goriiliir. Aksine kanser hastalarinda karaciger glukoneogenezisin artmasi endojen
glukoz tiretimini artirir. Bu dongii, laktatin timor hiicreleri tarafindan metabolize
edilmesini ve karacigerdeki laktatin glukoza donistiriilmesini igerir. Laktatin
glukoza doniistiiriilmesi net bir sekilde adenozin trifosfat (ATP) kaybina neden olur
ve kanser hastalarinda goriilen kilo kaybina katkida bulunabilecek enerji sarf eden
biyokimyasal bir siire¢ ortaya ¢ikar [93, 94]. Tumor yiikii arttikga glukoz devir
hizlarinin arttigi bildirilmistir. Baz1 arastirmacilar tiimériin rezeksiyonundan sonra
glukoz kullaniminin azaldigini gosterdiler [95, 96].

Yetersiz beslenen kanser hastalarinda bir diger gézlenen durum tiim viicut
proteini dongiisiinde artis ve bundan sonra olusan azot kaybidir. Bu durumun kanser
hastalarinin % 50-70'inde ortaya c¢iktig1 bildirilmistir [97, 98]. Viicuttaki azot
kayiplari, viicut yaginda artisa ve toplam kilo artisina ragmen devam eder. Agikgasi,
kaseksi bulunan kanser hastasinda, basit bir aglik ¢eken hastalardan 6nemli derecede
farkli metabolik anormallikler vardir [98, 99]. Tiim bu olaylarin sonucunda “kanser
kaseksisi” denilen durum ortaya c¢ikar. Kanser kaseksisi de cerrahi

komplikasyonlarin artmasina ve yara iyilesmesinin bozulmasina neden olur.
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2.7.4.12. Radyoterapi

Yara iyilesmesinin inflamasyon déneminde radyasyon ¢ok az degisiklige yol
acar. Graniilasyon dokusunun meydana geldigi asamadaysa, hem kapiller hem de
fibroblastik proliferasyonda azalma meydana gelir. Endotel injurisi (oblitere tip
endarterit), yogun fibrozis ve hiicre boliinmesini bozarak yara iyilesmesini yavaslatir.
Iyonize radyasyonun deri ve yara iyilesmesi iizerine zararli etkileri deneysel ve klinik
olarak gosterilmistir. Bu etki yliksek enerjili elektronlarin DNA’y1 hasarlamasi
sonucu olugmaktadir. Hizli boliinen hiicreler en fazla etkilenirler [40].

Isinlanmis dokunun perfiizyonu ve yara iyilesmesinin sathalari ile ilgili olarak
meydana gelen degisiklikler gbéz Oniine alindiginda, bu bélgelerdeki cerrahi
insizyonlarin yara komplikasyonu olusturmasi daha olasidir. Radyasyona maruz
kalma alaninda bir kesi planlaniyorsa, ameliyat i¢in en uygun zaman konusu
belirsizligini korumaktadir. Baz1 ¢aligmalar radyasyon tedavisi sonrasi bir insizyon
gerceklestirilecekse 3-6 hafta beklemeyi onerirken, bazilar1 bu dokularda yaranin
eski halinde iyilesebilmesi i¢in latent periyodun 6-12 ay oldugunu bildirmislerdir [2,
100, 101].

2.7.4.13. Sitotoksik Ilaclar ve Kemoterapétikler

Kemik iligi depresyonu yaparak lenfosit ve monosit sayisinda azalmaya,
bunun sonucunda da inflamatuar fazdaki hiicre proliferasyonunun bozulmasina
neden olurlar. Ayrica fibroblast proliferasyonunu inhibe ederek kollajen yapimini
etkilerler [29].

Vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii, yara iyilesmesinin erken safhalarinda
anjiyogeneze katkida bulunan 6nemli bir faktdr olmakla birlikte malignitede onemli
bir regiilatortiir. Bu nedenle kanser tedavisinin bir hedefidir. Kemoterapi ajanlari
vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii {izerinden yara iyilesmesini olumsuz etkilerler.
Kemoterapiye sekonder noropati, diabetes mellitus hastalarinda olusan duruma
benzer sekilde, koruyucu his kayb1 ve instabilite kaybina neden olabilir. Bu durumda

yara iyilesmesini olumsuz etkiler [102].
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2.7.4.14. Kronik Hastalhiklar

Kronik obstruktif akciger hastaligi olan bireylerde uzun siire kortikosteroid
kullanim1 viicutta antiinflamatuar ve immunosupresif ortam olusturur. Bu durum
inflamasyon ve graniilasyon fazini etkiler. Doku oksijenizasyonunda yetersizlik ise
anjiogenez donemini olumsuz etkiler. Postoperatif donemde olusan 6ksiiriik karin igi
basinci artirarak siitiir materyallerinin gevsemesine ve kopmasina neden olabilir.

Kronik hipertansiyon, bobrek ve karaciger hastaligi olan bireylerde
hiicrelerde yeterli protein olmayisi, renal asidoz, anemi, biiyiime faktorlerinin
eksikligi ve endotel fonksiyonlarinin bozulmasi yara iyilesmesini geciktirir [40].

Periferik arter hastaligi, orak hiicreli anemi, vaskiilitler gibi arteriyel kan
akisin1 ve endotel fonksiyonlarini etkileyen hastaliklarda yara bolgesine kan akimi
azalir. Bu durum oksijen ve besin maddelerinin dokulara verilmesini azaltir ve
metabolik atik iirtinlerinin uzaklastiritlmasini engeller. Kan akiginin yetersiz kalmasi

yara iyilesmesini geciktirir ve yara komplikasyonlarini artirir [103].

2.7.4.15. ASA Skoru

ASA skoru, Amerikan Anestezistler Dernegi (ASA: American Society of
Anesthesiologists) tarafindan gelistirilmis olan, preoperatif olarak hastalarin 6ykii ve
fizik muayene sonuglarina gore smiflandirildigi bir sistemdir. Bu siniflamaya gore

anestezik yaklasim ve monitorizasyon yontemleri belirlenir (Tablo 3).
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Tablo 3. ASA skorlamasi ve anestezide beklenen mortalite oranlari [104]

ASA Mortalite

skoru orani

Normal, sistemik bir bozukluga neden olmayan cerrahi patoloji disinda bir
1 hastalik veya sistemik sorunu olmayan (sigara igmeyen, alkol kullanmayan veya | %0.06-0.08

az miktarda kullanan) saglikli bireyler

Cerrahi girisim gerektiren nedene veya baska bir hastaliga (sigara icen, obezite
[30 kg/m? < VKI <40 kg/m?, sosyal alkol iciciler, gebelik, iyi kontrol edilen
2 ) ) . i ) | %0.27-0.4
dibetes mellitus ve hipertansiyon, hafif akciger hastaligi gibi) bagh hafif bir

sistemik bozuklugu olan hastalar

Aktivitesini sinirlayan, ancak giigsiiz birakmayan hastaligi (hipovolemi, latent
kalp yetmezligi, kontriilsiiz diabetes mellitus, simirl akciger fonksiyonu, morbit
3 obezite [VKI >40 kg/m?], aktif hepatit, alkol bagimhiligi, implante pacemaker, | %1.8-4.3
diizenli olarak planlanan diyalize giren, 3 aydan daha uzun zaman once miyokard

enfarktiisii veya iskemik atak gegirmis olan gibi) olan hastalar

Giiclinii tamamen yitirmesine neden olup hayatina siirekli bir tehdit

A olusturan bir hastaligi (sok, dekompanze kalp veya solunum sistemi hastaligi, %7 8.3
67.8-

bobrek veya karaciger yetmezligi, 3 aydan daha kisa zaman i¢inde miyokard

enfarktiisii veya iskemik atak gecirmis olan gibi) olan hastalar

Ameliyat olsa da olmasa da 24 saatten fazla yasamasi beklenmeyen, son {imit
. olarak cerrahi girisim yapilan 6lim halinde (riptiire abdominal veya torasik %0.4.51

69.4-
anevrizma, Kitlesel travma, Kitlesel etkiye sahip intrakraniyal kanama gibi) olan

hastalar

6 Organ alinmaya uygun, beyin 6liimii gelismis hastalar

Sistemik hastaliklar, obezite ve sigara kullanicis1 olmak ASA skorunu ve yara
yeri enfeksiyonu riskini arttirir. Bu nedenle evisserasyon oranini yiikseltir [105].
Baz1 calismalara ASA skorunun yara yeri komplikasyonlarini arttirdigi ama
multivaryant analiz sonucu bagimsiz risk faktorii olarak bulanamadigi belirtilmistir
[106].

2.7.4.16. Acil Veya Elektif Cerrrahi

Elektif vakalarda, ameliyata hazirhk doénemi oldugundan, hastadaki
evisserasyona neden olabilecek predispozan risk faktorlerini giderme olanag: vardir.

Bu hastalar genellikle hemodinamik yonden stabil haldedir. Ayrica elektif
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ameliyatlarda mikroorganizma kontaminasyonunu azaltmak i¢in gerekli tedbirleri
alacak zaman da vardir. Ancak acil ameliyat edilen hastalarin bu sans1 yoktur. Genel
olarak acil ameliyat gegiren hastalar daha kotii bir genel ve beslenme durumundadir.
Cerrahi alan kirliligi ihtimali elektif cerrahiden daha yiiksektir. Buna ek olarak,
cerrahlarin ve tiim ameliyathane ekibinin performansi acil ve gece operasyonlarinda
daha diisiiktiir. Tim bunlara bagl olarak acil cerrahilerde yara yeri komplikasyonu
ve evisserasyon riski artar. Bir¢ok ¢alismada acil sartlarda ameliyat olan hastalarda

evisserasyon riskinin arttigi gosterilmistir [31, 34].

2.7.4.17. Cerrahi insizyon Tipi

Jinekolojik onkoloji cerrahi ameliyatlarinda yapilan abdominal insizyon
cesitleri genelde transvers veya vertikal insizyonlardir. Transvers insizyonlar;
phannensstiel, kiistner, cherney ve maylard insizyondur. Vertikal insizyonlar midline
(gobek alti median veya ksifoidopubik) ve paramedian insizyonlardir.

Transvers insizyonlar kozmetik olarak daha iyidir ama belli bazi
dezavantajlar1 vardir. Bu insizyonlar genelde zaman alici, gorece daha kanamalidir.
Nadiren de olsa sinirler kesilir ve kaslarin, fasyalarin ve bircok dokunun kesilmesi
sonucu olusan potansiyel bosluklarda seroma ve hematom olusur. Alt transvers
insizyonlar, midline insizyonlara gore 30 kat daha giigli, daha az agrili ve
postoperatif solunum fonksiyonlarina daha az etkiler [107]. Midline insizyonlar en az
kanamali, karmm bosluguna en hizli girisi saglayan insizyonlardir. Goriis sahasi
genistir ve sinir zedelenmesi azdir [35]

Jinekolojide vertikal insizyonlarda, transvers insizyonlardan daha ¢ok
evisserasyon ve herni riski oldugu Ogretilir. Bunun nedeni olarak da karmn on
duvarmin fasya liflerinin transvers olarak uzamasi gosterilir. Vertikal insizyon fasya
liflerini ayirir, insizyon kapatilirken siitiir materyali liflerin arasina rast gelir.
Oksiirme, gerilme veya yatak i¢inde dénmeyle olusan kasma kontraksiyonlar1 yara
kenarinda cekilmeye neden olur ve siitiirler fasya kenarini kesebilir. Kapatilan
insizyonda karin duvari kaslarinin kasilmasiyla yanlara dogru kuvvet olusur. Bu
durum da lifler arasindaki dikislerin lifleri kesmesine yol acar ve evisserasyon riskini
arttirir [4, 108, 109].
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Vertikal insizyonlarda daha gok evisserasyon riski oldugunu destekleyen eski
calismalarin kritik elestirisi 6nemli multifaktoriyel degiskenlerin bu g¢alismalarda
dikkate alinmadigini ortaya ¢ikarmistir. Genel olarak vertikal insizyonlar daha koti
durumda olan, acil kosullarda ameliyata alinan, kanser gibi evisserasyon i¢in risk
faktorii olan hastalara uygulanir. Bunun sonucu olarak yara ag¢ilmasina etken olan
faktoriin insizyonun tipi mi yoksa hastanin genel durumu mu oldugu tam olarak
gosterilememistir. Eski ¢alismalarda vertikal insizyonlarda evisserasyon riskinin 3-5
kat, herni gelisim riskinin 2-3 kat daha sik oldugu tanimlanmistir. Halbuki pek ¢ok
yeni yakin donem c¢aligmalarda transvers ve midline insizyonlar arasinda
evisserasyon ihtimali acisindan fark olmadigi gosterilmistir [110]. Greenall ve
arkadaslari, Stone ve arkadaslar1 tarafindan yapilan randomize c¢alismalarda vertikal

ve transvers insizyonun yara ayrilmasi bakimindan farki olmadig: belirtilmistir [111,

112].

2.7.4.18. Cerrahi Teknik

Her cerrahi insizyon dokuyu yaralar. Bakteriler hemen hemen tiim temiz veya
kirli ameliyatlarda yaralar1 kontamine eder. Insizyon miimkiin oldugunca az dokuyu
zedeleyecek sekilde yapilmali ve nekroze dokular, yabanci cisimler, kan ve serum
gibi konak savunma mekanizmalarini inhibe edip bakteriyel ¢ogalmay: hizlandiran
ajanlarin birikimini 6nlemelidir.

Ik cilt insizyonu bistiiriyle tiim cilt tabakas1 boyunca yapilmalidir. Cilt alt:
yag dokusu, bundan sonra tek bir insizyonla fasyaya kadar boliinmelidir. Obez
hastalarda bu miimkiin olmayabilir, fakat bisturi gecislerinin sayisi en az sayida
tutulmalidir. Bisturinin her yeni gegisini yaranin derinlerinden baslatmak onemlidir.
Boylece bu doku nekroza gitmez. Bazi cerrahlar insizyon igin lazer veya elektrokoter
kullanmay1 tercih eder. Bu teknikler daha az kanamaya yol acar, ancak daha fazla
dokuyu tahrip ederler. Herhangi bir teknigin digerlerinden daha az yara
enfeksiyonuna ve evisserasyona neden olduguna dair kesin galismalar yoktur [113].

Cerrah kanamanin, pithtilasmadan 6nce durduruldugundan emin olmalidir.
Insizyondaki kan, bakteriyel cogalma igin iyi bir ortam saglar. Cerrah kan1 bosaltmak

i¢in drenlere giivenmemelidir. Kanin bir drenle bosaltilmadan 6nce pihtilasmasi ve
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hematom olusturmasi daha yiiksek ihtimaldir. Bu durum enfeksiyon ve evisserasyon
riskini artirir.

Evisserasyonu 6nlemede uygun siitlir se¢imi kritik 6nem tasir. Eger siitiir gok
diisiik baslangi¢ gerilme diizeyine sahipse veya yara yeterli giliclinii kazanmadan
Once siitlir materyali ¢ok hizli bir sekilde emilirse yara agilabilir. Fasya
kapatilmasinda siitiir ¢esidi olarak emilen sentetik polidiakson ve poliglikonat
sttiirler kullanilir. Bunlar diger emilen siitiirlere gére dokudaki gerilme giiciinii daha
gec kaybeden sitiirlerdir. Monofilamendir ve bakteri enfeksiyonu ig¢in odak
Olusturabilecek araliklar1 yoktur. Uygun siitiir se¢iminden sonra eger diigim
uygunsuz bir teknik kullanilarak baglanirsa veya ¢ok az sayida diigiim yerlestirilirse
diiglim kayabilir veya acilabilir. Siitiirler kapatilirken fasya kenarlar1 sadece
yakinlastirilmali, bogulmamalidir. Fasya kenarlarinin bogulmasi fasyanin nekroze
olmasina ve siitiirun fasyadan koparak islevini yerine getirmesini engeller [35].

Fasya kapatilmasi esnasinda degisik teknikler kullanilabilir. Siitiirlerin fasya
kenarindan gecilmesi gereken optimum uzaklik bilinmemektedir. Tera ve Aberg’in
insan kadavrasi iizerinde yaptiklart ¢alismalar sonucunda orta hat kesilerde 1.5-2
cm’nin ideal oldugu belirtilmistir [114]. Smead-Jones tekniginde insizyonun her bir
tarafindan en az 2.5 cm uzakliktan gececek sekildeki uzak kapatma siitiiriiyle, fasya
kenarindan ikinci yakin kapatma siitliriiniin kombinasyonundan olusur. Vertikal
kapatmada altin standart olarak diisliniiliir. Ne yazik ki bu teknik zaman alicidir ve
cok sayida siitiir gerektirir. Bu sorunun ¢6ziimii devaml kiitlesel kapatma teknigi
olmustur. Iyi diizenlenmis birka¢ ¢alismada devamli kapatmanim, Smead-Jones
teknigine benzer basarisi oldugunu gostermistir. Devamli kapatma, geleneksel tek tek
kapatma tekniklerinden hizlidir. Devamli kapatmanin bir avantaji da insizyon {izerine
uygulanacak gerilimin siitir hatt1 boyunca yayilarak tek nokta {izerinde
odaklanmamasi ve bdylece siitiirun a¢ilma ihtimalinin potansiyel olarak azalmasidir
[35]. Calismalar, dikey kesi yarasinin Kapatilmasi i¢in en iyi yontemin; dikis
uzunlugunun sarilma uzunluguna orant 4:1 olacak sekilde tiim tabakalar boyunca
emici olmayan veya yavas emilebilen siirekli bir monofilament siitiir kullanmak
oldugunu géstermistir [37].

Cilt alt1 sitirlerin, yara enfeksiyon riskini etkilediklerine dair kesin bir

caligma yoktur. Ancak yara igerisine miimkiin oldugunca az miktarda yabanci cisim
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yerlestirmek tavsiye edilir. Genel cerrahi ¢alismalarinda, subkiitan dokular siitiire
edilmediginde enfeksiydz veya nonenfeksiydz yara komplikasyonlari insidansinin
artigin1  gosteren herhangi bir kanit bulunmamaktadir [115]. Ancak obstetrik
calismalarda, 6zellikle en az 2 cm subkiitan yag doku bulunan hastalarda, cilt altinin
sezaryen dogum aninda kapatilmasinin ylizeysel yara komplikasyonlarinin
insidansini  azalttigmma dair kanmit vardir [116, 117]. Abdominal histerektomi
olgularinda da benzer sonuglar elde edilmistir. 2.5 cm’den daha fazla subkiitan yag
dokusu bulunan kadinlarda histerektomi sirasinda cilt alt1 dokunun kapatilmasi yara

komplikasyonlarinin insidansini diigiirdigii saptanmistir [118].

31



3. GEREC-YONTEM

Calismaya, Ocak 2005 ve Mayis 2017 tarihleri arasinda Saglik Bakanlig
Saglik Bilimleri Universitesi Etlik Ziibeyde Hanim Saglik Uygulama ve Arastirma
Merkezi Jinekolojik Onkoloji Cerrahisi Klinigi’nde malign hastalik nedeniyle
ameliyat edilen 198 hasta dahil edildi. Bu tarihler arasinda, ¢alismaya dahil etme
kriterlerine gore 54 hasta “evisserasyon gelisen grubu” olustururken, cerrahi
insizyonuna, genital kokenli malign hastalik varlifina, ameliyatin elektif sartlarda
hastanemizde yapilmis olmasina goére randomize olarak segilen evisserasyon
gelismemis 144 hasta “evisserasyon gelismeyen grup” olarak ¢alismaya dahil edildi.
Hasta verileri retrospektif olarak Jinekolojik Onkoloji Cerrahisi Klinigi elektronik
veri tabanindan, hasta dosyalarindan ve patoloji raporlarindan toplanmistir. Bu
calismada evisserasyon gelisen ve gelismeyen grup, evisserasyona neden olabilecegi
diisiiniilen preoperatif, intraoperatif ve postoperatif parametreler agisindan
karsilastirilmistir.

Calismaya dahil etme kriterleri; “ilk ameliyatin®’ elektif sartlarda
hastanemizde yapilmis olmasi, ameliyat endikasyonunun primer malignite cerrahisi
veya rekiirrens cerrahisi nedeniyle olmasi, ilk ameliyatin cerrahi bir komplikasyon
nedeniyle yapilmamis olmasi (acil sartlarda yapimis olan anastomoz kagaklari,
ileus, abse vs.), cerrahi insizyonun ksifoidopubik olmasi, patoloji sonucunun genital
malignite (serviks, endometrium, tuba, over veya periton) olmasi, evisserasyon
tedavisinin  ve takibinin hastenemizde yapilmasi ve hastanin bilgilerine
ulasilabilmesidir.

Calismanin yapildig1 tarihler arasinda Jinekolojik Onkoloji Cerrahisi
Klinigi’nde 84 hastanin evisserasyon nedeniyle tedavi edilmis oldugu belirlendi. 1k
ameliyat bunlardan 6’inde phannenstiel insizyonla, 2’sinde paramedian insizyonla,
6’linde gobek altt median insizyonla gergeklestirilmistir. 2 hastanin ilk ameliyati dis
merkezde yapilmis olup postoperatif takip i¢in hastenemize sevk edildikten sonra

evisserasyon gelismistir. 5 hastanin ise bilgilerine ulasilamamistir. 5 hastanin ilk

2: “Jlk ameliyat” ifadesinden kastedilen evisserasyona neden olan ameliyat

32



ameliyati cerrahi bir komplikasyon nedeniyle (anastomoz kagagi, abse ileus vs.) acil
sartlarda yapilmistir. Patoloji sonucu 3 hastada benign (tubaovaryan apse, tiiberkiiloz
ve leiyomyom) ve 1 hastada kolon adenokarsinom metastazi olarak raporlanmistir. Bu
30 hasta evisserasyon gelismesine ragmen calismaya dahil edilmemistir. Bunun
sonucunda 54 tane evisserasyon gelisen hasta “evisserasyon gelisen grup” olarak
calismaya dahil edilmistir.

Gruplar preoperatif parametreler olarak; yas, gravida, parite, boy, agirlik,
VKI, diabetes mellitus varligi, hipertansiyon varligi, astim varlig, sigara kullanimi,
diger kronik hastaliklarin varligi, komorbidite varligi, daha 6nce batin operasyonu
gegirip gegirmemesi, daha 6nceki batin operasyonu ile ilk ameliyat arasindaki siire,
preoperatif kemoterapi veya radyoterapi alip almamasi, primer veya rekiirrens
cerrahisi olup olmamasi, ASA skoru, eritrosit siispansiyonu veya taze donmus
plazma transfiizyonu yapilip yapilmamasi, yapildiysa miktar1 ve ameliyattan kag giin
once yapildigi, hemoglobin degeri, 16kosit degeri, notrofil degeri, platelet degersi,
alblimin degeri ve glukoz degeri agisindan karsilastirilmistir. Calismamizda diabetes
mellitus, hipertansiyon, astim, diger kronik hastaliklar, sigara i¢imi veya obezite
(VKI >30 kg/m?) parametrelerinden en az biri mevcutsa komorbidite var olarak kabul
edildi. Ameliyat oncesi aktif olarak sigara igmeye devam eden hastalar sigara
kullanicisi olarak tanimlandi. Tam kan sayimi ve biyokimya degerleri olarak,
ameliyata hazirlik doneminde, en fazla ameliyattan 7 giin 6nceki kan degerleri
caligsmaya dahil edildi. Kan degerleri analiz edilirken 198 hastanin ortanca degerine
ve hastanemiz laboratuvar referans degerine gore iki farkli sekilde gruplandirildi.
ASA skorlamasi anestezi boliimii tarafindan yapilmistir. Cerrahi insizyondan once
proflaksi amagli antibiyotik biitiin hastalarda uygulanmistir. Cefazolin bu amagla
insizyondan 6nceki 60 dakika i¢inde hastaya verilmistir.

Gruplar intraoperatif parametreler olarak; ameliyatin siiresi, assit varligi, assit
miktar1, kanama miktari, verilen total sivi miktari, verilen kristalloid miktar1, verilen
kolloid miktari, eritrosit siispansiyonu veya taze donmus plazma transflizyonu
yapilip yapilmadigi, transfiizyon yapildiysa miktari, histerektomi yapilip
yapilmadigi, histerektominin tipi, ooforektomi yapilip yapilmadigi, lenf nodu
diseksiyonu yapilip yapilmadigi, omental rezeksiyon yapilip yapilmadigi,
apendektomi yapilip yapilmadigi, peritonektomi yapilip yapilmadigi, kolon
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rezeksiyonu yapilip yapilmadigi, ince barsak rezeksiyonu yapilip yapilmadigi,
gastrointestinal rezeksiyon yapilip yapilmadigi, diyafram strippingi yapilip
yapilmadigi, splenektomi yapilip yapilmadigi, kolesistektomi yapilip yapilmadigi,
karaciger rezeksiyonu yapilip yapilmadigi, parsiyel pankreatektomi yapilip
yapilmadigi, makroskopik tiimor varligi ve operasyon grubu agisindan karsilastirildi.
Hastenemizde kullanilan 1 iinite eritrosit siispansiyonu 250 ml, 1 {inite taze donmus
plazma 200 ml oldugundan, hastanin total aldig1 siv1 ve kolloid miktar1 bu degerlere
gore hesaplandi. Tek veya cift tarafli ooforektomi yapilanlar ooforektomi yapildi
olarak, pelvik vel/veya paraaortik lenf nodu diseksiyonu yapilanlar lenf nodu
diseksiyonu yapild1 olarak, omental biyopsi veya infrakolik omentektomi veya total
omentektomi yapilanlar omental rezeksiyon yapildi olarak tanimlandi. Cikan kolon,
transvers kolon, inen kolon, sigmoid kolon veya rektumdan en az birinin rezeke
edilmis oldugu hastalar kolon rezeksiyonu yapildi olarak, jejenum veya ileumdan en
az biri rezeke edilenlerse ince barsak rezeksiyonu yapildi olarak tanimlandi. Mide,
ince barsak veya kalin barsaktan en az birinin kismi olarak da olsa rezeksiyonunun
yapildig1 hastalar gastrointestinal sistem rezeksiyonu yapilmis olarak tanimlandi.
Sadece apendektomi yapilmasi kalin barsak rezeksiyonuna veya gastrointestinal
sistem rezeksiyonuna dahil edilmedi.

Makroskopik timor varligi sadece primer over, tuba, periton veya
endometrium kanseri olanlarda degerlendirildi. Rekiirrens olgulart ve serviks
kanserleri ~ makroskopik  tiimoriin  etkinliginin  incelendigi istatistiksel
degerlendirilmeye alinmadi. Ekstragenitalyal sadece nodal yayilimi olanlarda palpabl
veya goriilebilir lenf nodu varligi, intraabdominal organlarda ise goriilebilir timor
varlig1 makroskopik tiimor olarak tanimlandi.

Ameliyatlar, operasyon grubu olarak basit, komplike ve major olarak 3’e

ayrild.
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Tablo 4. Ameliyat sekline gore operasyon gruplari

Operasyon grubu | Ameliyat Sekli
) Total Abdominal Histerektomi =+ Bilateral Salpingo-
Basit grup .
Ooforektomi
Komplike grup Lenf nodu diseksiyonu + Apendektomi + Omental Rezeksiyon
) GIS! Rezeksiyonu + Splenektomi + Peritonektomi + Diyafram
Mayor grup L : : : :
Strippingi + Parsiyel Pankreatektomi + Karaciger Rezeksiyonu

: Gastrointestinal sistem

Gruplar postoperatif parametreler olarak; eritrosit siispansiyonu veya taze
donmus plazma transfiizyonu yapilip yapilmamasi, transfiizyon yapildiysa ne kadar
ve ameliyattan kag¢ giin sonra yapildigi, albiimin transfiizyonu yapilip yapilmamasi,
ameliyat sonras1 erken donemde antibiyotik verilip verilmemesi, hemoglobin degeri,
lokosit degeri, notrofil degeri, platelet degeri, albiimin degeri, evisserasyonun
gerceklesip gerceklesmemesi, evisserasyon gerceklestiyse ameliyattan kag giin sonra
gerceklestigi, ilk ameliyat ile evisserasyon gergeklesen zaman arasinda kemoterapi
veya radyoterapi alip almadig, evisserasyon tamiri sonras1 antibiyotik alip almadigi,
evisserasyon tamirinde hangi yontemin kullanildigi, evisserasyon tamirinde batin
icinde baska ek lezyon tespit edilip edilmedigi, malignitenin primer organi ve
patoloji sonucu agisindan Kkarsilastirildi.  “Ameliyat sonrasi erken donemde
antibiyotik verilmesi” ifadesinde kastedilen, ameliyat ekibi tarafindan, yapilan
cerrahi prosediire gore postoperatif ilk 24 saatde baslanan antibiyoterapidir.
Hastalarin tam kan sayimi ve biyokimya degerleri postoperatif 1. giindeki
degerleridir. Postoperatif eritrosit siispansiyonu transfiizyonu agisindan iki grup
karsilastirilirken evisserasyon gelisen grupta, eger hastaya ilk ameliyat ile
evissserasyon gerceklesen zaman arasinda eritrosit siispansiyonu transfiizyonu
yapildiysa postoperatif donemde eritrosit siispansiyonu transfiizyonu yapildi olarak,
ilk ameliyat sonrast1 hicbir donemde eritrosit siispansiyonu transfiizyonu
yapilmadiysa postoperatif donemde eritrosit slispansiyonu transfliizyonu yapilmadi
olarak, eritrosit siispansiyonu transflizyonu hastaya sadece evisserasyon tamirinden
sonra yapildiysa bu grup da postoperatif eritrosit slispansiyonu transfiizyonu

yapilmadi olarak kabul edildi.
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Calismada primer olgulardaki evisserasyonu degerlendirmek amagli tiim
hasta grubundan rekiirrens cerrahisi yapilmig olanlar ¢ikartilarak subgrup analiz
yapildi. Bu nedenle evisserasyon gelisen gruptaki 5 hasta ve evisserasyon gelismeyen
gruptaki 21 hasta subgrup analize alinmadi. Sonugta evisserasyon gelisen gruptaki 49
hasta ve ecvisserasyon gelismeyen gruptaki 123 hasta primer olgularda
evisserasyonun degerlendirildigi subgrup analize alindi ve gruplar ana g¢alisma
grubuna benzer sckilde preoperatif, intraoperatif ve postoperatif parametreler
acisindan karsilastirildi.

Calismamizda evisserasyonun tedavi siirecine, rekiirrense ve sag kalima olan
etkisini degerlendirmek amach bir diger subgrup analiz yapildi. Bu amagla rekiirrens
cerrahisi olanlar, patoloji sonucunda serviks veya endometrium kanseri olanlar,
malign epitelyal hiicreli over kanseri disinda over kanseri olanlar, neoadjuvant
kemoterapi alanlar, erken evre (evre 1&2) olanlar ve ameliyat sonrasi adjuvant
kemoterapi ihtiyact olmayan hastalar sag kalim analizi grubuna alinmadi. Sonugta
sag kalim analizi daha 6nce tedavisi yapilmamus, ileri evre (evre 3&4) epitelyal over
kanseri olan 62 hastada yapildi. Bunlarin 24’{inde evisserasyonun gelistigi, 38’inde
gerceklesmedigi belirlendi. Bu analizde hastalar yaslari, over kanserinin evresi,
timor tipi, cerrahi sonrasi rezidii timor miktari, kemoterapinin ameliyattan sonra ilk
ne zaman verilebildigi, rekiirrens gelisip gelismemesi, rekiirrens gelisme zamani,
Olimiin gergeklesip gerceklesmemesi, Oliimiin nedeni ve Oliim gerceklestiyse
ameliyat ile 6liim arasinda gecen siire agisindan karsilastirilmistir. Cerrahi sonrasi
rezidi timor miktar1 maksimal sitorediiksiyon (batin icinde gozle goriilebilir tiimoral
olusum kalmamast), optimal sitorediiksiyon (batin icinde 1 cm’den kiiciik tiimoral
olusum kalmasi) ve suboptimal sitorediiksiyonla (batin iginde 1 cm’den biiyiik
tiiméral olusum kalmasi ) ifade edilmistir.

Bu tez calismasi, Saglik Bilimleri Universitesi Etlik Ziibeyde Hanim Saglik
Uygulama ve Arastirma Merkezi Tipta Uzmanlik Egitim Kurulu tarafindan gerekge,
amag, yaklasim ve yontemler konusunda incelendi ve tibbi etik agidan uygun

bulunarak onaylandi.
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Istatistik

Elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirmesi SPSS (Statistical Analyses
for Social Sciences, Chicago, IL) version 20.0 programinda yapilmistir.
Degerlendirmelerde; kategorik verilerin analizleri icin ? testi ve Fisher-Exact testi
(beklenen frekans <5 olmast durumunda), normal dagilan nicel verilerin analizleri
icin bagimsiz orneklerde t testi, normal dagilmayan nicel verilerin analizleri i¢in
Mann-Whitney U testi uygulanmistir. Devamlilik gosteren paramatreler Annova
Table Test kullanilarak karsilastirildi. Hastaliksiz sag kalim (HSK) cerrahiden
rekiirrense, 0liime veya son vizite kadar olan siire; hastaliga spesifik sag kalim
(HSSK) cerrahiden hastalik nedeniyle 6liime veya son vizite kadar olan siire; total
sag kalim (TSK) cerrahiden hastaliktan veya cerrahi komplikasyondan dolay1 &liime
veya son vizite kadar olan siire olarak tanimlandi. Ayrica rekiirrens ve sag kalim
analizleri, Kaplan-Meier Yasam Analizi ve log-rank test kullanilarak yapilmistir.
Evisserasyonu belirleyen faktorlerin degerlendirilmesi i¢in logistik regresyon analizi
kullanildi. Multivaryant analizde, evisserasyonu etkileyen bagimsiz prognostik
faktorler ¢ok degiskenli Cox’s Orantisal Hazard Regresyon Testi kullanilarak
karsilastirildi. Univaryant analizde p degeri 0.25’den kiigiik olan parametreler ile
multivaryant analiz yapildi. Multivaryant analizde birbirleriyle %50’den fazla
korelasyon gosteren faktorler analizden c¢ikarildi. Evisserasyon gelismesi lizerine
etkili risk faktorlerinin arastirllmasinda HR (Hazard Ratio), %95 Cl (giiven aralig
[confidance interval]) kullamlmustir. Istatistiksel anlamlilik smir1 0.05 olarak kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

Ocak 2005 ile Mayis 2017 arasinda Jinekolojik Onkoloji Cerrahisi
Klinigi’nde 3854 hastaya laparotomi yapilmistir. Bunlardan 2106’sinda ameliyat
ksifoidopubik insizyonla gergeklestirilirken, 1748 tanesinde diger insizyonlarla
(gobek alti median, phannensstiel paramedian v.s.) gerceklestirilmistir. 82 hastada
evisserasyon geligsmistir ve bunlarin 68’inde insizyon ksifoidopubiktir.

Calismamiza toplam 198 hasta dahil edildi. Bunlardan 54 tanesinde
evisserasyon gelismis olup, 144 tanesinde evisserasyon gelismemistir. Evisserasyon
gerceklesen 54 hastada evisserasyon ilk ameliyattan ortalama 12.9 giin sonra
(ortanca degeri: 11 giin, aralik: 1-44 giin) gelismistir. 2 hastaya ilk ameliyat sonrasi,
evisserasyon oncesi kemoterapi verilmistir.

Evisserasyona neden oldugu distnilen risk faktorleri preoperatif,
intraoperatif ve postoperatif parametreler olarak gruplandirilmistir. Evisserasyon

gelisen ve gelismeyen gruplar bu parametreler agisindan karsilastirilmistir.

4.1. TUM CALISMA GRUBUNUN OZELLIiKLERI]

4.1.1. Tiim Cahsma Grubunun Preoperatif Ozellikleri

Tiim grubun yasi ortalama 55.1 yil olup yas araligi 27 yil ile 78 yil arasinda
degismekteydi. Ortalama gravide sayis1 4.2, parite sayis1 3.2 ydi. VKI ortalama 30.8
kg/m?’ydi (aralik: 18.3-51.1 kg/m?). Preoperatif ortalama; hemoglobin degeri 12.3
o/dl (aralik: 8.2-16.8 g/dl), 16kosit degeri 7835 /uL (aralik: 1450-21.800 /ul),
platelet degeri 338.000 /mm?3 (aralik: 34.000-951.000 /mm?), albiimin degeri 4.2 g/dl
(aralik:2.2-5.3 g/dl) olarak bulundu (Tablo 5).

Uygulanan cerrahi hastalarin 26’sma (%13) rekiirrens cerrahisiydi. Tim
grupta 42 (%21.2) hastanin diabetes mellitusu, 82 (%41.4) hastanin hipertansiyonu,
10 (%5) hastanin astimi ve sonugta 154 (%77.8) hastanin en az bir komorbiditesi
mevcuttu. 24 (%12) hasta sigara kullanmaktaydi. Hastalarin 84’tiniin (%42.4)
gecirilmis batin operasyonu mevcuttu ve bu operasyon ortalama 90.7 ay (aralik: 1-

600 ay) once gerceklesmisti. Daha Once operasyonu olan 84 hastanin 30’unda
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(%35.8) bir onceki ameliyat 6 ay iginde olmustu. Tiim grupta ameliyattan 6nce 8
hastaya eritrosit siispansiyon transfiizyonu yapilmis oldugu goriildii. Verilen eritrosit
sispansiyonu sayisinin Ortanca degeri 2 tuniteydi (aralik: 1-3 iinite). Hastalarin
36’sina (%18.2) preoperatif donemde kemoterapi veya radyoterapi verilmis oldugu
belirlendi. ASA skoru 85 (%43) hastada 3&4’tii. Tiim ¢alisma grubunun preoperatif

Klinik, labaratuvar ve demografik 6zellikleri tablo 5’te ayrintili olarak sunuldu.

Tablo 5. Preoperatif 6zellikler, tiim ¢alisma grubu

Parametre n Ortalama | Ortanca (aralik) Standart
sapma
Yas (yil) 198 55.1 56 (27-78) 10.516
Gravide 198 4.2 4 (0-13) 2.586
Parite 198 3.2 3(0-13) 2.061
Boy (cm) 198 156.7 156.5 (140-175) 6.666
Agirlik (kg) 198 75.7 74 (40-121) 15.589
VKI (kg/m?) 198 30.8 30.7 (18.3-51.1) 6.2548
Onceki batin operasyonu kag ay dnce 84 90.7 24 (1-600) 135.323
Verilen eritrosit stispansiyonu (zinite) 8 2.0 2 (1-3) .535
Verilen taze donmus plazma (iinite) 1 2.0 2 -
Amehyattan once eritrosit siispar.l.51yonu 8 15 1(1-3) 0.926
transflizyonu yapilma zamani (giin)
Hemoglobin (g/dl) 198 12.3 12.4 (8.2-16.8) 1.6574
Lokosit (/uL) 198 7835.7 | 7575 (1450-21.800) | 2491.179
Notrofil sayisi (/uL) 198 5376.5 5000 (960-19.910) 2308.453
Platelet (10%/mm?) 198 338 309.5 (34-951) 134.2292
Albiimin (g/dl) 118 4.2 4.2 (2.2-5.3) 0.5185
Glukoz degeri (mg/dl) 198 110.4 99.5 (69-274) 33.069
n %
Yas  (ul) <56 105 53
a
¥ >56 93 47
. <30.7 101 51
VKI (kg/m?) *
>30.7 97 49
. . Hay1r 156 78.8
Diabetes mellitus varligi
Evet 42 21.2
) ) Hay1r 116 58.6
Hipertansiyon varligt
Evet 82 41.4
Hay1r 188 95
Astim varligi
Evet 10 5
Hay1r 174 88
Sigara kullanimi
Evet 24 12

39



Tablo 5. Devam

. . Hay1r 189 95.4
Diger hastalik varligi
Evet 9 4.6
L 5 Hayr 44 22.2
Komorbidite varligt
Evet 154 77.8
o Hayr 114 57.6
Gegirilmis batin operasyonu
Evet 84 42.4
Onceki batin operasyonu (ay) 2 =24 45 >3
i batt u :
perasyonu (Y >24 39 46.4
Onceki bat (ay)? >6 54 64.2
nceki batin operasyonu
perasyomu (& <6 30 358
Preoperatif kemoterapi veya radyoterapi |Hayir 162 81.8
uygulanan Evet 36 18.2
. . Hay1r 172 87
Rekdirrens cerrahi
Evet 26 13
1&2 113 57
ASA skoru
3&4 85 43
L . ) Yapilmadi 190 96
Eritrosit slispansiyonu transflizyonu
Yapild: 8 4
. o . <2 7 87.5
Verilen eritrosit siispansiyonu (iinite) *
>2 1 12.5
Eritrosit siispansiyonu transfiizyonu <1 6 75
yapilma zamam (giin) * >1 2 25
. <124 100 50.5
Hemoglobin (g/dI) *
>12.4 98 49.5
. <12 86 435
Hemoglobin (g/dl) 3
>12 112 56.5
s <7575 99 50
Lokosit (/uL)*
>7575 99 50
. <10.000 163 82.3
Lokosit (/uL) 3
>10.000 35 17.7
<5000 99 50
Notrofil (/ulL)?
>5000 99 50
<8000 179 90.4
Notrofil (/ul) 3
>8000 19 9.6
<309.5 99 50
Platelet (103%/mm?3) !
>309.5 99 50
. <42 63 53.4
Albiimin (gr/dl)?
>4.2 55 46.6
<35 15 12.7
Albiimin (g/dl) 3
>3.5 103 87.3
<99.5 99 50
Glukoz (mg/dl)*
>99.5 99 50

1: Ortanca deger, 2 Onceden gegirilmis batin operasyonu olan 84 hasta,
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4.1.2. Tiim Cahsma Grubunun intraoperatif Ozellikleri

Ortalama ameliyat siiresi 317.6 dakika olup 105 dakika ile 660 dakika
arasinda degismekteydi. Kanama miktar1 ortalama 1052 ml’ydi (aralik: 100-5000
ml). Operasyon sirasinda Vverilen total sivi miktar1 ortalama 6009.6 ml olup 1500 ml
ile 14.700 ml arasinda degismekteydi. Bu degerler kristalloid i¢in 4679.8 ml (aralik:
1000-12.000 ml) ve kolloid i¢in 1055.4 ml’ydi (aralik: 500-3300 ml). Hastalarin
41’inde (%20.7) assit mevcuttu ve assit miktari ortalama 3209.8 ml’ydi (aralik: 200-
10.500 ml).

Yapilan operasyon, hastalarin 100’tinde (%50.5) basit veya komplike, 98’inde
(%49.5) major operasyon olarak tanimlandi. Tip 1 histerektominin 77 hastada, tip 2
histerektominin 73 hastada ve tip 3 histerektominin 11 hastada yapilmis oldugu
goriildii. Daha once herhangi bir nedenle histerektomi yapilan 37 hastaya ise
histerektomi yapilmamistir. Lenfadenektominin 171 (%86.4) hastada cerrahi
prosediire eklenmis oldugu belirlendi. Bu prosediir 169 hastada pelvik ve paraaortik
lenfadenektomi ve 2 hastada sadece pelvik lenfadenektomi seklindeydi. Hastalarin
161’ine (%81.2) omental rezeksiyonun yapilmis oldugu goriildii ve omentektomi 103
hastada total omentektomi, 32 hastada infrakolik omentektomi ve 26 hastada omental
biyopsi seklindeydi. Hastalardan 57’°sine (%28.8) apendektomi, 26’sina (%13.4)
peritonektomi, 51’ine (%25.8) gastrointestinal sistem rezeksiyonu, 46’sina (%23.2)
diyafram strippingi, 25’ine (%12.6) splenektomi, 18’ine (%9.1) kolesistektomi,
10’una (%5.1) karaciger rezeksiyonu, 2’sine (%1) parsiyel pankreatektomi
uygulanmis oldugu saptandi.

88 (%44.4) hastaya intraoperatif eritrosit slispansiyonu transfiizyonu yapildigi
ve verilen eritrosit slispansiyonunun ortanca degerinin 2 inite (aralik: 1-6 iinite)
oldugu belirlendi. Bu 88 hastanin 56’sina (%63.6) 2 iinite ve altinda, 32’sine (%36.4)
2 tiniteden fazla olacak sekilde eritrosit slispansiyonu transfiizyonu yapilmist1 (Tablo
6). Hastalardan 63’iine (%31.8) taze donmus plazma transfiizyonu yapilmisti ve
verilen miktarin ortanca degeri 2 tniteydi (aralik: 1-4 iinite). Tiim ¢alisma grubunun

intraoperatif cerrahi 6zellikleri tablo 6’da ayrintili olarak sunuldu.
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Tablo 6. intraoperatif 6zellikler, tiim ¢aligma grubu

Parametre n Ortalama | Ortanca (aralik) | Standart
sapma
Ameliyat siiresi (dK) 198 317.6 300 (105-660) 116.710
Assit volimii (ml) 41 3209.8 2500 (200-10.500) | 2930.000
Kanama miktar1 (ml) 198 1052.0 750 (100-5000) 934.856
Verilen total stvi (ml) 198 6009.6 | 5500 (1500-14.700) | 2445.255
Verilen kristalloid miktar1 (ml) 198 4679.8 | 4500 (1000-12.000) | 1851.737
Verilen kolloid miktar1 (ml) 193 1055.4 1000 (500-3300) 530.805
Verilen eritrosit stispansiyonu (zinite) 88 2.6 2 (1-6) 1.169
Verilen taze donmus plazma (iinite) 63 2.5 2(1-4) 0.931
n %
Basit & Komplike 100 50.5
Operasyonu grubu .
Major 98 49.5
. . <300 109 55
Ameliyat siiresi (dk) *
>300 89 45
. . Yapilmadi 37 18.7
Histerektomi
Yapildi 161 81.3
Tipl 77 47.8
Histerektomi tipi Tip 2 73 453
Tip3 11 6.9
. ) Yapilmadi 35 17.7
Ooforektomi (tek veya ¢ift tarafh)
Yapildi 163 82.3
. . Yapilmadi 27 13.6
Lenf nodu diseksiyonu
Yapildi 171 86.4
. Yapilmadi 37 18.8
Omental rezeksiyon
Yapildi 161 81.2
. Yapilmadi 141 71.2
Apendektomi
Yapildi 57 28.8
. . Yapilmadi 172 86.6
Peritonektomi
Yapildi 26 134
. Yapilmadi 151 76.2
Kolon rezeksiyonu
Yapildi 47 23.8
. . Yapilmadi 189 95.4
Ince barsak rezeksiyonu
Yapildi 9 4.6
. . . . Yapilmadi 147 74.2
Gastrointestinal sistem rezeksiyonu 2
Yapildi 51 25.8
. L. Yapilmadi 152 76.8
Diyafram strippingi
Yapildi 46 23.2
. Yapilmadi 173 87.4
Splenektomi
Yapildi 25 12.6
. . Yapilmadi 180 90.9
Kolesistektomi
Yapildi 18 9.1
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Tablo 6. Devam

.. ) Yapilmadi 188 94.9
Karaciger rezeksiyonu
Yapildi 10 5.1
. . Yapilmadi 196 99
Parsiyel pankreatektomi
Yapildi 2 1
) 5 Hayir 157 79.3
Assit varligi
Evet 41 20.7
o <2500 25 60.9
Assit miktar1 (ml) !
>2500 16 39.1
. <750 99 50
Kanama miktari (ml) *
>750 99 50
. <5500 107 54
Total verilen siv1 (ml)
>5500 91 46
. . Sy <4500 121 61.1
Verilen kristalloid miktar1 (ml) *
>4500 77 38.9
. e <1000 143 72.2
Verilen kolloid miktari (ml) *
>1000 55 27.8
. . . Yapilmadi 110 55.6
Eritrosit stispansiyonu transfiizyonu
Yapildi 88 44.4
. o . . <2 56 63.6
Verilen eritrosit siispansiyonu (zinite) *
>2 32 36.4
. . <2 44 69.8
Verilen taze donmus plazma (iinite) *
>2 19 30.1

!: Ortanca deger
2: Mide ve/veya ince barsak ve/veya kalin barsak rezeksiyonu

4.1.3. Tiim Calisma Grubunun Postoperatif Ozellikleri

Operasyon sonrasi 1. giin ortalama hemoglobin 10.8 g/dl (aralik: 7-15.8 g/dl),
16kosit 13.196 /uL (aralik: 1330-33.500 /uL), platelet 281.400 /mm? (aralik: 51.000-
721.000 /mmd), albiimin degeri 2.33 g/dl (aralik: 1.2-3.2 g/dl) oldugu goriildii (Tablo
7). Operasyon sonrasi 61 (%30.8) hastaya eritrosit siispansiyonu transfiizyonu
verildigi ve yapilan transfiizyonun ortanca degerinin 2 inite (aralik: 1-3 iinite)
oldugu saptandi. Eritrosit siispansiyonu transfiizyonunun ortalama postoperatif 5.4
ginde yapildigi berlirlendi. Postoperatif donemde taze donmus plazma
transfliizyonunun 12 (%6) hastaya ve albiimin transfiizyonunun 63 (%31.8) hastaya
verildigi saptandi. 68 hastaya (%34.3) ameliyat sonrasi erken donemde antibiyotik
baglanmisti. Tiim ¢alisma grubunun postoperatif klinik ve labaratuvar ozellikleri

tablo 7°de ayrintili olarak sunuldu.
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Tablo 7. Postoperatif 6zellikler, tiim ¢alisma grubu

Parametre n Ortalama | Ortanca (aralik) | Standart
sapma
Verilen eritrosit siispansiyonu (zinite) 61 1.9 2 (1-3) 0.386
Verilen taze donmus plazma (zinite) 12 1.9 2 (1-2) 0.289
ansfisyon yapilma samam (g [°1 54 3(1-30) 5.619
Postoperatif 1. giin hemoglobin (g/dl) 198 10.8 10.65 (7-15.8) 1.60897
Postoperatif 1.giin 1okosit (/uL) 198 13196.2 | 12600 (1330-33500) | 4808.630
Postoperatif 1.giin n6trofil (/uL) 198 11254.2 | 10445 (1130-28000) | 4457.156
Postoperatif 1.giin platelet (103/mm?) 198 281.4 266.5 (51-721) 104.769
Postoperatif 1.giin albimin (g/dl) 59 2.33 2.4 (1.2-3.2) 0.449
n %
L . ) Yapilmadi 137 69.2
Eritrosit slispansiyonu transfiizyonu
Yapild: 61 30.8
. o . . <2 60 98.4
Verilen eritrosit siispansiyonu (zinite) *
>2 1 1.6
. <2 12 100
Verilen taze donmus plazma (iinite) *
>2 0 0
Eritrosit siispansiyonu transfiizyonu yapilma |[<3 33 °4.1
zaman (giin) * >3 28 45.9
L . Yapilmadi 135 68.2
Albiimin transfiizyonu
Yapildi 63 31.8
Postoperatif 1. giin hemoglobin (g/dl) * =10.65 %9 >0
>10.65 99 50
Postoperatif 1. giin hemoglobin (g/dl) 2 =12 149 >3
>12 49 24.7
Postoperatif 1.giin I6kosit (/uL) * =12.600 %9 >0
>12.600 99 50
Postoperatif 1.giin I6kosit (/uL) 2 =10.000 al 231
>10.000 151 76.3
Postoperatif 1.giin nétrofil (/uL) ! =10.445 %9 >0
>10.445 99 50
Postoperatif 1.giin nétrofil (/uL) 2 =8000 39 19.7
>8000 159 80.3
Postoperatif 1.giin platelet (10%/mm?3) ! =266.5 %9 >0
>266.5 99 50
Postoperatif 1.giin albiimin (g/dl) * =24 31 52.6
>2.4 28 47.4
Ameliyat sonrasi erken dénemde antibiyotik |Hay1r 130 65.7
verilen Evet 68 34.3

1: Ortanca deger
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Tiim grup degerlendirildiginde; primer odak 114 (%57.6) hastada over-tuba-
periton, 75 (%37.9) hastada uterus ve 9 (%4.5) hastada serviksti. Tim galigma

grubunun patoloji alt tipleri detayli olarak tablo 8’de verilmistir.

Tablo 8. Patoloji sonuglari, tiim ¢alisma grubu

Parametreler n %
Serviks 9 4.5
Primer organi Uterus 75 37.9
Over, tuba veya periton 114 57.6
Skuamoz 7 77.8
Serviks kanseri |Mezonefrik 1 111
Berrak hiicreli 1 11.1
Endometrioid 52 69.5
Berrak hiicreli 1 1.3
Serdz 3 4
Endometrium  |Andiferansiye 1 1.3
kanseri Mikst 3 4
Endometrial stromal sarkom 4 5.3
Leiyomyosarkom 5 6.6
Tiimor tipi Karsinosarkom 6 8
Seroz 81 70.9
Andiferansiye 5 4.4
Miisinéz 1 0.9
Berrak hiicreli 5 4.4
Over, tuba veya Endometrioid 11 9.6
periton kanseri | Mikst 2 1.8
Struma ovari 1 0.9
Graniiloza hiicreli 1 0.9
Karsinosarkom 1 0.9
Borderline 6 5.3
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4.2. TUM CALISMA GRUBUNDA
EVISSERASYONA NEDEN OLAN FAKTORLER

Tiim ¢aligma grubu i¢in yukaridaki tanimlayici istatistik yapildiktan sonra
calisma grubu evisserasyon gerceklesen (n:54) ve evisserasyon ger¢eklesmeyen
hastalar (n:144) olmak tizere 2 gruba ayrildi. Bu iki grup preoperatif, intraoperatif ve
postoperatif parametreler agisindan karsilagtirilarak evisserasyona neden olan risk

faktorleri tanimlanmaya ¢aligildi.

4.2.1 Preoperatif Parametreler ve Evisserasyon Iliskisi

Preoperatif parametrelerden ileri yas, yiiksek VKI, hipertansiyon varlii,
sigara kullanimi, komorbidite varligi, yiiksek ASA skoru (ASA skoru 3&4) ve diisiik
preoperatif alblimin degeri (labaratuvar referans degeri olan 3.5 g/dl’nin altinda)
evisserasyona neden olan risk faktorleriydi (Tablo 9).

Evisserasyon, grubun ortanca degeri olan 56 yil ve altindakilerde %21
oraninda gelisirken, 56 yasinin iistiinde bu oran %34.4°tii ve ileri yasta evisserasyon
gelisme olasiligi 1.98 kat artmaktaydi (C1:1.048-3.737; p=0.034).

VKI ortanca deger olarak tamimlanan 30.7 kg/m?nin altinda olanlarin
%19.8’inde, iistiinde olanlarmsa %35.1’inde evisserasyon gelismisti ve VKI yiiksek
olanlarda evisserasyon gelisme olasilign 2.19 kat artmaktayd: (Cl:1.149-4.158;
p=0.016).

Hipertansif olmayanlarin %19’unda, olanlarinsa %39’unda evisserasyon
gelismis olup, hipertansif olanlarda evisserasyon gelisme ihtimalinin 2.74 kat arttig1
saptandi (CI:1.439-5.197; p=0.002).

Sigara kullanma evisserasyon olasiligin1 arttirmaktaydi. Kullanmayanlarin
%23.6’sinda, kullananlarin %54.2’sinde evisserasyon gelismisti ve sigara kullanmak
evisserasyon gelisme olasiligini 3.83 kat arttirmaktaydi (CI:1.597-9.205; p=0.002).

Komorbidite yoklugunda %13.6 olan evisserasyon gelisme olasiligi,
komorbiditenin varhiginda %31.2’ye ¢ikmaktaydi ve evisserasyon olasilig1 2.87 kat
artmaktaydi (Cl:1.136-7.240; p=0.021).

ASA skoru 1&2 olanlarin %17.7’sinde, skoru 3&4 olanlarin %40’1nda
evisserasyon gelismisti ve yiiksek ASA skoru varliginda evisserasyon gelisme

olasiligr 3.1 kat artmaktayd: (CI:1.619-5.934; p<0.0001).
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Preoperatif serum albiimin degerinin 3.5 g/dI’nin altinda olmasi durumunda

%46.7 olan evisserasyon gelisme orani bu degerin iizerinde olanlarda %10.7’ydi ve

evisserasyon olasiligi diisiik serum albiimin seviyesi olanlarda 7.32 kat artmaktaydi
(Cl:2.223-24.094; p<0.0001).

Tablo 9. Preoperatif parametreler ve evisserasyon iliskisi, tiim ¢alisma grubu (y%)

Parametreler

Evisserasyon

Gelisti Gelismedi OR Cl P degeri
n % n %
1 <56 22 | 21 | 83 | 79 | 1(ref) i
Yas 071]) >56 32 | 344 | 6L | 656 Loyg | 10483787 | 0034
: sl <30.7 20 | 19.8 | 81 |80.2 | 1(ref) i
VK (kg/m) 5307 34 | 851 63 | 6492186 | 1494198 | 0016
Diabetes mellitus Hayir 40 | 25.6 | 116 | 74.4 | 1 (ref) i
varh Evet 14 [ 333 28 | 667 | 1.450 | 06953025 | 0320
. . - Hayir 22 19 94 81 | 1 (ref) i
Hipertansiyon varligi Evet 2 39 50 61 2735 1.439-5.197 0.002
) Hayir 51 | 27.1 | 137 | 72.9 | 1 (ref) ]
Astim varligt Evet 3 30 7 70 | 1.151 0.287-4.623 0.842
. Hayir 41 | 23.6 | 133 | 76.4 | 1 (ref)
Sigara kullanimi Evet 13 (542 11 1458 3834 1.597-9.205 0.002
Diger hastaliklarin Hay1r 49 | 259 | 140 | 74.1 | 1 (ref) i
varligi Evet 5 | 556 | 4 |444|3571 Gag2-13-838 0.051
- g Hayir 6 |13.6| 38 |86.4 |1 (ref) i
Komorbidite varligi Evet 28 1312 | 106 | 688 | 2.868 1.136-7.240 0.021
Gegirilmis batin Hay1r 32 | 281 | 82 | 719 | 1 (ref) i
operasyonu Evet 22 | 26.2| 62 | 73.8| 0.909 0.482-1.716 0.769
Onceki operasyon kag | >24 11 |[28.2| 28 |71.8 | 1(ref) ]
ay once -2 <24 11 | 244 | 34 | 756 | 0.824 0.311-2.181 0.696
Gegirilmis operasyon >6 14 | 259 | 40 | 74.1 | 1 (ref) i
zaman (ay) 2 <6 8 | 267 22 | 733 1030 | 03772860 | 0941
Preoperatif 6 ay iginde | Hayir 46 | 27.4 | 122 | 72.6 | 1 (ref) i
cerrahi var mi ® Evet 8 | 267 22 [733 0964 | 04012319 | 0.936
Preoperatif kemoterapi | Hay;r 45 | 27.8 | 117 | 72.2 | 1 (ref)
veya radyoterapi 0.378-1.986 0.735
Primer / Rekiirrens Primer 49 | 285 | 123 | 71.5 | 1 (ref)
cerrahisi Rekiirrens 5 1192 ] 21 |80.8 | 0.598 0.213-1.674 0.323
1&2 20 | 17.7 | 93 | 82.3 | 1 (ref)
ASA skoru 384 34 40 | 51 | 60 13100 1.619-5.934 <0.0001
Eritrosit sispansiyonu | Yapilmadi 51 | 26.8 | 139 | 73.2 | 1 (ref) i
transfiizyonu Yapild 3 |375] 5 6251635 0.377-7.090 0.507
Verilen eritrosit <2 3 1429 ] 4 |57.1 ] 1(ref) HY HY
siispansiyonu (iinite) 1 | >2 0 0 1 | 100 | HY
Verilen taze donmus <2 1 100 0 0 | 1(ref) HY HY
plazma (iinite) * >2 0 0 0 0 |HY
) >12.4 24 | 245 | 74 | 755 | 1 (ref)
Hemoglobin (g/dl) ! 0.705-2.477 0.384
<124 30 | 30 | 70 | 70 |1.321
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Tablo 9. Devam

w

Hemoglobin (g/dI) * ;g g; :2;1‘:}1 gg ggg igj{) 0.769-2701 | 0.254
Lokosit (/uL) 1 = o2l B DS 15@3 0.725-2547 | 0338
TP s b AR
Nétrofil (/L) ! = s Tt %rgg) 0.535-1.869 | 1.000
Nétrofil (/L) * = e ig:f;) 0.609-4.408 | 0325
Platelet (10%mm?) * féggg Z gg ;g ;5; igg(? 0.535-1.869 | 1.000
Albiimin (g/dI) * :’é 162 1&9 ‘5‘? 889i1 igze;) 0.669-5521 | 0.220
Albiimin (g/dI) * 22 171 ig; 982 222 %gf;) 2.223-24.094 | <0.0001
Glukoz (mg/dl) * fgg:g gg gg:g ;i ;i; igrg;) 0.592-2070 | 0720
- OrancalliBa, B Oncodongt JiHTnis batma it yoru olalleasta

: Tiim hasta grubu (198 hasta), 4: Hastanemiz laboratuvar referans degeri

OR: Odds Ratio, CI: Confidence Interval (Giiven Araligi), HY: Hesapalama yapilamadi

4.2.2 Intraoperatif Parametreler ve Evisserasyon liskisi

Intraoperatif parametrelerden operasyon grubu (basit & komplike vs major),
apendektomi yapilmasi, kolon rezeksiyonu yapilmasi, gastrointestinal sistem
rezeksiyonu yapilmasi, diyafram strippingi yapilmasi, splenektomi yapilmasi,
intraoperatif kanama miktarinin fazla olmas: ve fazla miktarda verilen intraoperatif
eritrosit siispansiyonu ve taze donmus plazma transfliizyonu evisserasyon gelisimi
acisindan risk faktorleriydi (Tablo 10). Operasyon grubu basit veya komplike grupta
yer alanlarda %20 oraninda, major grupta yer alanlarda %34.7 oraninda evisserasyon
gelismisti ve hastanin operasyon grubu agisindan major grupta olmasi evisserasyon
gelisme olasiligini 2.13 kat arttirmaktaydi (Cl:1.117-4.041; p=0.020).

Evisserasyon apendektomi yapilmayanlarin  %22.7’sinde, yapilanlarin
%38.6’sinda  gelismisti ve cerrahi prosediiriin iginde appendektomi olanlarda
evisserasyon gelisme olasiligi 2.14 kat artmaktaydi (C1:1.103-4.155; p=0.023).

Kolon rezeksiyonu yapilmayanlarin %23.2’sinde evisserasyon gelisirken, bu
oran yapilanlarda %40.4’tii ve kolon rezeksiyonu yapilanlarda evisserasyon gelisme
olasiligr 2.25 kat artmaktaydi (C1:1.123-4.504; p=0.020).
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Cerrahi prosediir igerisinde gastrointestinal sistem rezeksiyonu olmayanlarin
%?22.4’linde, olanlarin %41.2’sinde evisserasyon geligsmisti Ve gastrointestinal sistem
rezeksiyonu varligi evisserasyon gelisme olasiligini 2.42 kat arttirmaktaydi
(CI:1.226-4.769; p=0.010).

Evisserasyon, diyafram strippingi yapilmayanlarin %23.7’sinde, yapilanlarin
%39.1’inde geligmisti ve bu cerrahi prosediir evisserasyon gelisme olasiligin1 2.07
kat arttirmaktaydi (C1:1.028-4.173; p=0.039).

Cerrahi prosediirde splenektomi varliginda evisserasyon olasiligi %24.9’dan
%44’e ¢ikmaktaydi ve splenektomi evisserasyon gelisme olasiligint 2.38 kat
arttirmaktaydi (CI1:1.003-5.623; p=0.045).

Intraoperatif kanama miktar1 ortanca deger olarak tanimlanan 750 ml’nin
altinda olanlarda % 20.2 oraninda, tstiinde olanlardaysa %34.3 oraninda
evisserasyon gelistigi goriildii ve kanamanin fazla olmasi evisserasyon olasiligini
2.07 kat arttirmaktaydi (CI:1.087-3.928; p=0.025).

Intraoperatif dénemde eritrosit siispansiyonu transfiizyonunun yapilip
yapilmamasi evisserasyon gelisimiyle iliskili degildi. Ancak intraoperatif verilen
eritrosit siispansiyonu miktar1 evisserasyon gelisimi agisindan risk faktoriiydii.
Intraoperatif 2 iinite ve daha az eritrosit siispansiyonu transfiizyonu yapilanlarin
%17.9’unda, 2 tiniteden fazla eritrosit siispansiyonu transfiizyonu yapilanlarinsa
%350’sinde evisserasyon gelismisti ve 2 iiniteden daha fazla intraoperatif eritrosit
sispansiyonu transfiizyonu yapmak evisserasyon gelisme olasiligint 4.6 Kkat
arttirmaktaydi (CI1:1.738-12.178; p=0.001).

Intraoperatif siirecte transfiize edilen taze donmus plazma sayis1 arttikca
evisserasyon gelisim olasiligi artmaktaydi. 2 {inite ve daha az transfiizyonda
evisserasyon orani %15.9 iken, 2 iiniteden fazla transfiizyonda %42.1°di ve fazla
transfiizyon yapilmis olanlarda evisserasyon riski 3.84 kat artmaktayd: (CI:1.138-
12.987; p=0.025)
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Tablo 10. Intraoperatif parametreler ve evisserasyon iligkisi, tiim ¢alisma grubu (?)

Evisserasyon

Gelisti Gelismedi -
Parametreler (n: 54) (n: 144) OR Cl P degeri
n % n %
Ameliyat siiresi <300 33 |30.3| 76 | 69.7 | 1(ref)
(dk)? >300 21 | 236 | 68 |76.4]0.711 0.376-1.345 0.294
. N Hayir 38 | 24.2 | 119 | 75.8 | 1 (ref)
Assit varligi Evet 16 39 25 61 1 2.004 0.970-4.142 0.058
. L | <2500 11 | 44 | 14 | 56 [ 1(ref) ]
Assit miktar1 (ml) >2500 5 1312 11 1688 | 0579 0.155-2.165 0.414
oasit & 20 | 20 | 80 | 80 | 1 (ref)
Operayon grubu P 5125 1.117-4.041 0.020
Major 34 | 347 | 64 | 653 |
. . Yapilmayan 10 27 27 73 | 1(ref) i
Histerektomi Yapilan 22 (2731117 1 72.7 [ 1.015 0.454-2.269 0.970
. o Tipl 17 1221 | 60 | 77.9 | 1 (ref) i
Histerektomi tipi Tip 2 & Tip 3 57 13211 57 16791672 0.825-3.390 0.152
Ooforektomi (tek Yapilmayan 9 | 257 | 26 | 74.3 | 1(ref) i
veya ¢it tarafli) Yapilan 45 | 27.6 | 118 | 72.4 | 1.102 0.479-2.532 0.820
Lenf nodu Yapilmayan 7 | 259 20 | 74.1 | 1 (ref) i
diseksiyonu Yapilan 47 | 275|124 | 725 | 1.083 0.430-2.728 0.866
’ Yapilmayan 8 |21.6| 29 | 78.4 | 1(ref) i
Omental rezeksiyon 57 26 1286 | 115 1 71.4 | 1450 0.617-3.407 0.392
. Yapilmayan 32 1227|109 | 77.3 | 1 (ref) i
Apendektomi Yapilan 2> 13861 35 614 2141 1.103-4.155 0.023
4 . Yapilmayan 49 | 285 | 123 | 71.5 | 1 (ref) .
Peritonektomi Yapilan 5 1192 21 1808 0598 0.213-1.674 0.323
. Yapilmayan 35 232 | 116 | 76.8 | 1 (ref) i
Kolon rezeksiyonu Yapilan 19 1204 | 28 596 | 2249 1.123-4.504 0.020
Ince barsak Yapilmayan 52 | 27.5 | 137 | 72.5 | 1 (ref)
rezeksiyonu Yapilan 2 |222| 7 |778]0.753 0.151-3.742 0.728
sistem rezeksiyonu? Yapilan 21 | 412 | 30 | 588 | 2418 1.226-4.769 0.010
. ... | Yapilmayan 36 | 23.7 | 116 | 76.3 | 1 (ref) i
Diyafram strippingi Yapilan 18 13911 28 1609 | 2.071 1.028-4.173 0.039
. Yapilmayan 43 | 249 | 130 | 75.1 | 1 (ref) i
Splenektomi Yapilan 11 m 14 56 | 2375 1.003-5.623 0.045
. . Yapilmayan 51 |28.3| 129 | 71.7 | 1 (ref) i
Kolesistektomi Yapilan 3 1167 15 1833 0506 0.140-1.822 0.289
Karaciger Yapilmayan 51 | 27.1 | 137 | 72.9 | 1 (ref)
rezeksiyonu Yapilan 3 [ 3 | 7 |70 [1151 0.287-4.623 0.842
Kanama miktar1 <750 20 1 20.2 | 79 |79.8 | 1 (ref)
(ml) >750 34 | 343 | 65 | 65.7 | 2.066 1.087-3.928 0.025
Verilen total mai <5500 31 29 76 71 | 1 (ref)
(ml) >5500 23 | 253 | 68 | 74.7 | 0.829 0.441-1.558 0.560
Verilen kristalloid <4500 35 [ 289 | 86 | 71.1 | 1 (ref)
(ml) >4500 19 | 24.7 | 58 | 75.3 | 0.805 0.420-1.542 0.513
; . <1000 33 | 239 | 105 | 76.1 | 1 (ref)
Xnelr)'l'e” kolloid Coog | 06472632 | 0456
>1000 16 | 29.1| 39 | 709 |~
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Tablo 10. Devam

Eritrosit Yapilmayan 28 | 255 | 82 | 745 | 1(ref)
stispansiyonu 0.656-2.300 0.521
transfiizyonu Yapilan 26 | 295 | 62 | 705 | 1228
Verilen eritrosit < 10 | 17.9 | 46 | 821 | 1(ref)
stispansiyonu 1.738-12.178 .
(inite) 13 >2 16 | 50 | 16 | 50 | 4.600 0001
Verilen taze < 7 | 1591 37 |84.1|1(ref)
donmus plazma — 1.138-12987 0.025
(iinite) >2 8 |421| 11 |57.9| 3844

!: Ortanca deger 2 Mide ve/veya ince barsak ve/veya kalin barsak rezeksiyonu

3:Eritrosit siispansiyonunun verildigi 88 hasta #:Taze donmus plazmanin verildigi 63 hasta

4.2.3 Postoperatif Parametreler ve Evisserasyon Iliskisi

Postoperatif parametrelerden postoperatif albiimin transfiizyonu yapilmasi ve
ameliyat sonrasi erken donemde antibiyotik verilmesi evisserasyon igin risk
faktoriiydii (Tablo 11). Postoperatif albiimin transfiizyonu yapilmayanlarin
%19.3’tinde, yapilanlarin %44.4’tinde evisserasyon gelismisti ve postoperatif
donemde albiimin transfiizyonu yapilan hastalarda evisserasyon gelisme ihtimali 3.35
kat artmaktayd: (CI:1.741-6.461; p<0.0001). Ancak postoperatif albiimin
transflizyonu yapilanlarla, postoperatif albiimin transfiizyonu yapilmayanlar
karsilastirildiginda, postoperatif donemde albiimin transflizyonu yapilan hastalar
daha yiiksek VKI (p=0.036), daha ¢ok kolon veya gastrointestinal sistem
rezeksiyonu yapilmis (p<0.0001), preoperatif albiimin degeri daha diisiik (p=0.02),
intraoperatif kanama miktar1 daha fazla (p<0.0001), ameliyat grubu daha ¢ok major
grupta yer alan (p<0.0001) hastalardan olugmaktaydi.

Evisserasyon postoperatif erken donemde antibiyotik verilmeyenlerin
%16.9’unda, verilenlerin %47.1’inde gorildi ve erken donemde antibiyotik
alanlarda evisserasyon gelisme olasiligi 4.36 kat artmaktaydi (CI:2.253-8.451;
p<0.0001). Ancak erken donemde antibiyotik verilen hastalar verilmeyenlere gore
daha yiiksek ASA skoru (p=0.018), daha fazla introperatif kanamasi olan (p=0.001),
daha diisiik preoperatif albiimin degeri olan (p=0.010), daha ¢ok kolon (p<0.0001)
ve gastrointestinal sistem (p<0.0001) rezeksiyonu yapilan ve ameliyat grubu daha
cok major (p<0.0001) grupta yer alan hastalardi.

Postoperatif eritrosit siispansiyonu transfiizyonu yapilan, evisserasyon

gerceklesen grupta 22 hasta, evisserasyon gergeklesmeyen grupta 39 hasta olmak
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tizere toplamda 61 hasta vardir. Calismamizda eritrosit siispansiyonu
transfiizyonunun  evisserasyon iizerine etkisi arastirnldigindan iki  grup
karsilastirilirken evisserasyon gerceklesen gruptaki hastalardan 5 tanesi, ilk ameliyat
ile evisserasyon gerceklesen zaman arasinda degilde, evisserasyonun tamirinden
sonra eritrosit siispansiyonu transfiizyonu yapildigindan, ilk ameliyattan sonra
postoperatif bir donemde eritrosit siispansiyonu transfiizyonu yapilmasina ragmen,
eritrosit slispansiyonu transfiizyonu yapilmamis kabul edilmistir. Sonug¢ olarak
evisserasyon grubundaki 17 kisi, evisserasyon olmayan gruptaki 39 kisi ile
postoperatif eritrosit siispansiyonu transfiizyonunun miktart ve siiresinin
evisserasyon lzerine etkisi acisindan karsilastirilmis ve istatistiksel olarak fark
bulunmamustur.

Tim hastalarin dahil oldugu grup icinde klinigimizde 112 hastanin adjuvan
kemoterapi almasimin planlanmis oldugu goriildi. Bunlar kemoterapiyi cerrahiden
sonra minimum 7 giin ve maksimum 80 giin sonra almiglardi. Cerrahiden sonra ilk
kemoterapiye kadar gegen ortalama sire 22.5+13.9 giindii. Evisserasyon
gerceklesmeyenlerde kemoterapi cerrahiden sonra ortalama 17.7+0.9 giin sonra,
gerceklesen grupta ortalama 32.243.2 giin sonra verilmisti. Bu farkhilik istatistiksel
olarak anlamliydi (p<0.0001).
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Tablo 11. Postoperatif parametreler ve evisserasyon iliskisi, tiim ¢alisma grubu ()

Parametreler

Evisserasyon

Gelisti Gelismedi OR Cl P degeri
n| % n %
Eritrosit siispansiyonu Yapilmadi | 37 | 26.1 | 105 | 73.9 | 1 (ref)
transfiizyonu * Yapildi 17 [ 304 | 39 | 69.6 | 1.237 0.626-2.446 0541
Verilen eritrosit 2 16 | 29.1 | 39 | 70.9 | 1 (ref) Hy HY
siispansiyonu (iinite) 2 >2 1]100| O 0 | HY
Verilen taze donmus <2 2 |16.7| 10 | 83.3 | 1(ref) HY Hy
plazma (iinite) 2 >2 0 0 0 0 | HY
Operasyon sonrast eritrosit | <3 12 [ 36.4 | 21 | 636 |1 (ref)
sispansiyonu transfiizyonu 0.144-1.644 0.242
yapilma zaman (giin) 2 >3 5 1217| 18 | 78.3 | 0.486
. . Yapilmadi | 26 | 19.3 | 109 | 80.7 | 1 (ref)
Alb transfii -
iimin transfiizyonu Yapild: 28 | 244 | 35 | 556 | 3.354 1.741-6.461 | <0.0001
Postoperatif 1. giin >10.65 27 | 27.3 | 72 | 72.7 | 1(ref)
hemoglobin (g/dl) 2 <1065 | 27| 273 | 72 | 727 | tooo | O-3>1869 1 1000
Postoperatif 1. giin >12 12 | 245 | 37 | 75.5 | 1 (ref)
hemoglobin (g/dl) ® <12 42 | 282 | 107 | 718 | 1210 | 0°76248 | 0614
Postoperatif 1. giin 1okosit | <12.600 26 | 26.3 | 73 | 73.7 | 1(ref)
(/uL) 2 >12.600 28 | 283 | 71 | 71.7 | 1107 0.592-2.070 | 0.750
Postoperatif 1. giin 16kosit | <10.000 14 | 29.8 | 33 | 70.2 | 1 (ref)
0.413-1.749 0.658
(lul)® >10.000 40 | 26.5 | 111 | 73.5 | 0.849
Postoperatif 1. giin notrofil | <10.445 29293 | 70 | 70.7 | 1(ref)
(uL)? >10445 | 25 | 253 | 74 | 747 | 0815 | 04001026 | 0523
Postoperatif 1. giin nétrofil | <8000 13 1333 | 26 |66.7 | 1(ref)
0.327-1.478 0.343
(uL)® >8000 41 | 25.8 | 118 | 74.2 | 0.695
Postoperatif 1.giin platelet | <266.5 28 | 283 | 71 | 71.7 | 1 (ref)
0.483-1.689 0.750
(10%/mm3) ! >266.5 26 | 26.3 | 73 | 73.7 | 0.903
Postoperatif 1. giin >2.4 6 [21.4| 22 | 78.6 | 1(ref)
albiimin (g/dl) 2 <4 13| 41.9 | 18 | 581 | 2648 | 08388368 | 0092
Ameliyat sonrasi erken Hayir 22 | 16.9 | 108 | 83.1 | 1 (ref)
donemde antibiyotik 1364 2.253-8.451 | <0.0001
verilen Evet 32 | 47.1| 36 | 529 '

N

tamiri yapildiktan sonra transfiizyon yapilanlar postoperatif eritrosit stispansiyonu yapilmamis kabul edildi.

2 Ortanca deger

3. Hastanemiz laboratuvar referans degeri
OR: Odds Ratio, CI: Confidence Interval (Giiven Araligi), HY: Hesaplama yapilamadi

: Postoperatif donemde, evisserasyon gelismeden dnce, eritrosit siispansiyonu transflizyonu yapilmayip evisserasyon gelisip

Evisserasyon gelisenlerde primer odak 31’inde (%57.4) over-tuba-periton,

19°unda (%35.2) endometrium, 4’iinde (%7.4) serviksti ve bu degerler evisserasyon
gerceklesmeyenlerde sirasiyla 83 (%57.6), 56 (%38.9) ve 5°ti (%3.5). Tiim hasta

grubunda over-tuba-periton kanserleri olanlarin %27.2’sinde, endometrium kanseri

olanlarin %25.3’inde ve serviks kanseri olanlarin %44.4’linde evisserasyon
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gelismistir. Istatistik olarak patolojik veriler risk faktorii olarak bulunmamustir

(p=0.603).

4.2.4. Evisserasyonun Onarimi

Evisserasyon onariminda 42 (%78) hastada fasya tekrar siitiire edilmis, 10
(%19) hastada fasya kapatilmamis sadece cilt siitiire edilmis, 2 (%3) hastada mesh
kullanilmistir. Evisserasyon onarimi i¢in batin tekrar acilip eksplore edildiginde 14
(%26) hastanin batin i¢inde evisserasyon disinda ek lezyonu mevcuttu. Bunlardan 7
hastada batin i¢i apse, 2 hastada gastrointestinal riiptiir, 5 hastadaysa yapilan barsak

anastomoz hattindan batin i¢ine kagak mevcuttu.

4.3. PRIMER OLGULARDA EViSSERASYONA
NEDEN OLAN FAKTORLER

Calismamizin devaminda rekiirrens cerrahi geciren hastalar c¢alisma dist
birakilarak subgrup analiz yapildi. Evisserasyon gelisen primer olgu grubundaki 49
hasta ile evisserasyon gelismeyen primer olgu grubundaki 123 hasta preoperatif,

intraoperatif ve postoperatif parametreler agisindan tekrar karsilastirilmistir.

4.3.1 Primer Olgularda Preoperatif Parametreler ve

Evisserasyon liskisi

Primer hasta grubunda preoperatif parametreler agisindan tiim c¢alisma
grubuna benzer sekilde ileri yas, yiiksek VKI, hipertansiyon varlig1, sigara kullanimu,
komorbidite varligi, yiiksek ASA skoru (ASA skoru 3&4) ve diisiik preoperatif
albtimin degeri (labaratuvar referans degeri olan 3.5 g/dl’'nin altinda) evisserasyona
neden olan risk faktorleriydi (Tablo 12).
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Tablo 12. Preoperatif parametreler ve evisserasyon iligkisi, primer olgular (y?)

Parametreler

Evisserasyon

Gelisti Gelismedi OR Cl de 'Peri
n % n % £
1 <56 20 | 21.7 | 72 | 78.3 | 1 (ref) i
Yas (7l) >56 29 [ 36.2 | 51 | 638 | 2047 | 0444013 10035
. n1 <30.7 18 202 | 71 | 79.8 | 1 (ref) i
VKI (kg/m’) >30.7 31 | 373 52 | 627 | 2351 | 1894651 10013
Diabetes mellitus Hayir 37 |26.8 | 101 | 73.2 | 1 (ref) i
varligi Evet 12 | 353 | 22 | 64.7 | 1.489 0.670-3.307 0.326
Hipertansiyon Hayir 21 | 214 | 77 | 78.6 | 1 (ref) i
varligi Evet 28 | 378 | 46 |62.2 | 2232 1.138-4.377 0.018
- Hayir 46 | 28.2 | 117 | 71.8 | 1 (ref) i
Astim varlig1 Evet 3 333 6 667 | 1272 0.305-5.300 0.741
. Hayir 36 | 24.3 | 112 | 75.7 | 1 (ref) i
Sigara kullanimi Evet 13 1542 [ 11 1458 | 3677 1.515-8.921 0.003
Diger hastaliklarin | Hayir 45 | 27.4 | 119 | 72.6 | 1 (ref) i
varligi Evet 4 50 4 50 | 2.644 0.634-11.025 1 0.167
. .| Hayir 6 | 158 | 32 | 84.2 | 1 (ref) i
Komorbidite varlig1 Evet 23 13211 91 1679 2520 0.980-6.480 0.049
Gegirilmis batin Hayir 32 | 281 | 82 | 71.9 | 1 (ref) i
operasyonu Evet 17 [ 293 | 41 | 70.7 | 1.062 0.529-2.134 0.865
Gegirilmis >24 10 | 345 | 19 |65.5 | 1 (ref)
operasyon kag ay 0.192-1.899 0.387
Snce ! <24 7 241 | 22 |75.9 | 0.605
Onceki operasyon >6 10 | 345 | 19 | 655 | 1(ref) i
zamani (ay) 2 <6 7 241 | 22 | 75.9 | 0.605 0.0 0.387
Preoperatif 6 ay Hayir 42 1 29.4 | 101 | 70.6 | 1 (ref)
i;;111n3de cerrahi var Evet 7 241 | 22 | 759 | 0.765 0.304-1.927 0.569
Preoperatif Hayir 45 | 28 | 116 | 72 | 1(ref)
kemoterapi veya 0.411-5276 | 0.550
radyoterapi Evet 4 |364| 7 |636]1473
uygulanan
1&2 18 | 186 | 79 |81.4 | 1 (ref)
ASA skoru 384 31 (413 44 587 3092 1.554-6.152 0.001
Eritrosit Yapilmadi | 48 |28.9 | 118 | 71.1 | 1 (ref)
siispansiyonu 0.056-4.319 0.514
transfiizyonu Yapildi 1 |167| 5 |833]0.492
Verilen eritrosit < 1 20 4 80 | 1 (ref)
siispansiyonu HY HY
(iinite) * >2 0 0 1 100 | HY
Verilen taze <2 1 /100| 0 | O |1(ref)
donmus plazma HY HY
(iinite) 1 >2 0 0 0 0 HY
Eritrosit
slispansiyonu =1 1 20 4 80 | HY
transfiizyonu HY HY
ameliyattan kag giin | 51 0 0 1 100 | 1 (ref)
once yapilmis *
. 1| >12.4 23 | 26.7 | 63 | 73.3 | 1(ref) i
Hemaoglobin (g/dl) <124 26 1302 60 1698|1187 0.612-2.304 0.612
. . | >12 25 26 71 74 | 1 (ref) i
Hemaoglobin (g/dl) <12 >4 1316 52 1684 | 1311 0.674-2.548 0.424
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Tablo 12. Devam

i [ TR SR [ o
ETPINNE mEal i Epemeree
SETTIE St L R
SWTPTENE SRSl it Epeweegpe
Platelet (10%mm?) * igggg 22 33%1 Zg G?ég égg) 0.442-1662 | 0.647
Albiimin (g/dI) * ;jé 161 ;g:i jé %é 1%‘2 0592-5162 | 0.308
Albiimin (g/dI) * ;’? 161 ié:g 777 2;2 égg(‘? 1.702-21.157 | 0.002
STSTTINE mEl R i Epee e

1 Ortanca deger

2. Onceden gegirilmis batin operasyonu olan 58 hasta

3: Tiim hasta grubu (172 hasta)

4: Normal deger

OR: Odds Ratio, CI: Confidence Interval (Giiven Araligt), HY: Hesaplama yapilamadi

4.3.2 Primer Olgularda intraoperatif Parametreler ve

Evisserasyon liskisi

Primer hastalar, evisserasyon gelisimi i¢in intraoperatif 6zellikler agisindan

degerlendirildiginde tiim calisma grubunda oldugu gibi operasyon grubu (basit &

komplike vs major), kolon rezeksiyonu yapilmasi, gastrointestinal sistem rezeksiyonu

yapilmasi, fazla miktarda verilen intraoperatif eritrosit siispansiyonu ve taze donmus

plazma transfiizyonu risk faktoriiydii (Tablo 13). Ancak tiim c¢aligma grubundan

farkl1 olacak sekilde apendektomi yapilmasi,

diyafram strippingi yapilmasi,

splenektomi yapilmasi, intraoperatif kanama miktar1 primer hasta grubunda

evisserasyon gelisimiyle iliskisizdi. Ek olarak makroskopik timor varligi primer

olgularda evisserasyon gelisim olasiligini belirgin olarak arttirmaktaydi. Intraoperatif

gozlemde makroskopik tiimor varliginda evisserasyon olasiligi %16.9’dan %35.4°e

¢ikmaktaydi ve evisserasyon gelisim riskini 2.69 kat arttirmaktaydi (CI:1.245-5.788;

p=0.010).
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Tablo 13. Intraoperatif parametreler evisserasyon iliskisi, primer olgular (y%)

Parametreler

Evisserasyon

(Gnelfgt)‘ G("r:fi'z“;)di OR cl P degieri
n % n %

Ameliyat siiresi (dk) * i;gg ;g gii gg %g égse;) 0.336-1.284 0.218
Assit varlig: gjgt‘r ig ;g:g 22 ;‘11:‘51 1&6{? 0.857-3.867 | 0.117
Assit miktar1 (ml) ! iggg 150 gig ﬁ gg:g égge? 0.155-2.258 | 0.440

Egsm“p‘ﬁke 20| 20 | 80 | 80 | 1(ref)
Operayon grubu 1.367-5.323 0.004

Major 29 | 403 | 43 |59.7 | 2.698
Makroskopik tiimor 2 Cg:‘ éé ég:Z gj gj:é ;gg;) 12455788 | 0.010
Histerektomi ;Zﬁgiad‘ 463 g;:g 1?5 ?;:; cl).ggsf)) 0.163-1.520 | 0.214
i {ot {5 [To 1| oz | o
Coo o |Gt e [T s A0 | o171 | o
Lenf nodu diseksiyonu izgﬂg;adl 436 ;?g 1(2)3 738 1H$ef) HY HY
Omental rezeksiyon izgﬂgiad‘ 454 g?; 1?4 3‘2‘:2 éggg 0.221-2.188 0.532
Apendektomi izgﬂg;ad‘ gf gg:g 22 Zj:; igg;) 0.985-3.915 | 0.053
Peritonektomi izgﬂgiad‘ ‘? 23(')9 12003 7&')1 égse;) 0.207-1.658 | 0.309
Kolon rezeksiyonu izgﬂgiadl ig igg 12012 Z,gg ;ggg 1.102-5.034 0.025
o, [t [z 0 RS  ] ooeesss | oo
Cooessien [ Viptouti |3 {295 0T 1T0T L | 150 | os
Diyafram strippingi izgﬂgiad‘ fg ;g:‘l‘ gg ;‘1‘:8 1%3 0.865-3.782 | 0.113
Splenektomi izgﬂgiadl fg ii:‘?‘ 11049 ;gg 1,5?2 0.820-4.862 | 0.123
Kolesistektomi izgﬂgiad‘ e éggg 0.238-3690 | 0.926
Karaciger rezeksiyonu izgﬂgiadl 436 i;g 1}19 ;51 18}19;) 0.418-9.006 0.390
Kanama miktar1 (ml) * i;gg é? ;i; gg ;gg 18;95) 0.978-3.810 0.056
Verilen total st (ml) * (=2200 ;; 23;9 gg 73?1 (1)%62 0.399-1509 | 0.454
i Y AR ML EINYC YT

- id mi <1000 31|261| 88 | 739 1(re
zﬁlr)lllen roloidmien >1000 14 | 286 | 35 | 714 1.232 0.540-2387 | 0131
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Tablo 13. Devam

Eritrosit siispansiyonu | Yapilmad1 | 25 | 27.2 | 67 | 72.8 | 1 (ref) i

transfiizyonu Yapildi 24 | 30 56 70 | 1.149 0.592-2.229 0.682
Verilen eritrosit <2 9 | 173 | 43 | 82.7 | 1(ref)

siispansiyonu (iinite) ¥* | >2 15| 53.6 | 13 | 46.4 | 5513 1.962-15.493 0.001
Verilen taze donmus <2 6 | 146 | 35 | 854 | 1(ref) i

plazma (iinite) * >2 8 12711 9 1529 5185 1.431-18.785 0.009

!: Ortanca deger

2 Qver, tuba, periton ve endometrium kanserleri degerlendirilmistir.(164 hasta)
3: Mide ve/veya ince barsak ve/veya kalm barsak rezeksiyonu
4: Eritrosit siispansiyonu verilen 80 hasta

4.3.3 Primer

Evisserasyon iliskisi

Olgularda Postoperatif Parametreler

ve

Primer hastalarda tiim hasta grubuyla benzer olacak sekilde postoperatif

albiimin transfiizyonu yapilmasi ve ameliyat sonrasi erken donemde antibiyotik

verilmesi evisserasyon gelisimi igin risk faktorleriydi (Tablo 14).

Primer hasta grubu icinde klinigimizde 95 hastanin adjuvan kemoterapi

almasmin planlanmis oldugu goriildii. Bunlarda cerrahi ve kemoterapi aras1 gecen

stire ortalama 21.6+12.6 giindiir ve bu hastalarin cerrahiden sonra 7 giin ile 80 giin

icerisinde kemoterapilerini almig olduklar1 belirlendi. Evisserasyon gelisenlerde

kemoterapinin belirgin olarak gec¢ verildigi saptandi. Evisserasyonun gelistigi

hastalarda cerrahi ile kemotarapi aras1 gegen siire ortalama 30.5+2.9 giin (aralik: 10-

80 giin), gelismeyenlerdeyse 17.5+1 giindii (aralik: 7-60 giin) (p<0.0001).
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Tablo 14. Postoperatif parametreler ve evisserasyon iliskisi, primer olgular (y?)

Parametreler

Evisserasyon

Gelisti

Gelismedi

(n: 49) (n:123) OR Cl P degeri
n| % n %

Eritrosit siispansiyonu Hayir 34279 | 88 72.1 | 1 (ref) i
transfiizyonu ! Evet 15| 30 35 70 1.109 0.538-2.285 0.779
Verilen eritrosit <2 14 | 28.6 | 35 71.4 | 1 (ref) HY HY
siispansiyonu (iinite) 2 >2 1 /100 | 0 0 HY
Verilen taze donmus <2 1 |125] 7 87.5 | 1 (ref) HY HY
plazma (iinite) 2 >2 0 0 0 0 HY
Eritrosit siispansiyonu <3 10 | 345 | 19 655 | 1.187
transflizyonu ameliyattan 0.395-3.568 0.759
kag giin sonra yapilmig 2 | >3 10 | 385 | 16 | 615 | 1(ref)

. . Yapilmayan | 24 | 205 | 93 79.5 | 1 (ref) i
Albiimin transfiizyonu Yapilan 25 1455 | 30 545 3229 1.612-6471 <0.0001
Postoperatif 1. giin >10.65 24 | 276 | 63 72.4 | 1 (ref) i
hemoglobin (g/d) 2 <10.65 25 204 | 60 | 706 | 1og4 | 0204212l | 0.791
Postoperatif 1. giin >12 12 1 26.7 | 33 73.3 | 1 (ref) i
hemoglobin (g/d) ® <12 37 [29.0] 90 | 709 | 1131 | 0272426 | 0.3
Postoperatif 1. giin <12.600 23 | 28.4 | 58 71.6 | 1 (ref) i
16kosit (/uL) 2 >12.600 26 | 286 | 65 | 714 | 1.009 0.520-1.958 0.980
Postoperatif 1. giin <10.000 12 | 316 | 26 68.4 | 1 (ref) i
16kosit (/uL) 3 >10.000 371276 | 97 | 724 | 0.826 0.378-1.806 0.632
Postoperatif 1. giin <10.445 26 | 32.1 | 55 67.9 | 1 (ref) i
notrofil (/uL) 2 >10.445 23 1253 | 68 | 747 |0.715 §,368-1.3%0 0.322
Postoperatif 1. giin <8000 11 136.7 | 19 63.3 | 1 (ref) i
notrofil (/ul) 3 >8000 38 1268 | 104 | 73.2 | 0.631 0.275-1.448 0.275
Postoperatif 1.giin <266.5 251309 | 56 69.1 | 1 (ref) i
platelet (103/mm?) 2 >266.5 24 1 26.4 | 67 | 73.6 | 0.802 0.413-1.557 0.515
Postoperatif 1. giin >2.4 6 | 273 ] 16 72.7 | 1 (ref) i
albiimin (g/dl) 2 <24 10 | 40 15 60 | 1.778 0.518-6.101 0.358
Ameliyat sonrasi erken Hayir 19| 16 | 100 84 1 (ref)
donemde antibiyotik 3.302-14.272 | <0.0001
verilen Evet 30 | 56.6 23 43.4 6.865

N

2
3

: Ortanca deger
: Normal deger

OR: Odds Ratio, CI: Confidence Interval (Giiven Aralig1), HY: Hesaplama yapilamadi

: Postoperatif donemde, evisserasyon gelismeden dnce, eritrosit siispansiyonu transfiizyonu yapilmayip evisserasyon gelisip tamiri
yapildiktan sonra transflizyon yapilanlar postoperatif eritrosit siispansiyonu yapilmamis kabul edildi.

Evisserasyon gergeklesen ve gerceklesmeyen primer olgularm oldugu iki

grup patoloji sonuglar1 agisindan incelendiginde over-tuba-periton kanseri olan 93,

endometrium kanseri olan 71 ve serviks kanseri olan 8 hasta mevcuttur. Over-tuba-

periton kanseri olan hastalarin 28’inde (%30.1), endometrium kanseri olan hastalarin

18’inde (%25.4), serviks kanseri olan hastalarin 3’linde (%37.5) evisserasyon

gerceklesmistir. Istatistik olarak patolojik veriler risk faktorii olarak bulunmamigtir

(p=0.746).
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4.4. TUM CALISMA GRUBUNDA EVISSERASYON
GELISIMI, MULTIVARYANT ANALIZi

Calismada, tiim ¢alisma grubu (198 hasta) i¢in yapilan univaryant analizde p

degeri 0.25’den kii¢iik olan 25 parametre kullanilarak, yeni bir érneklem modeli

olusturuldu. Birbiri ile iliskili parametreler ¢ikartilarak 8 parametre i¢in multivaryant

analiz yapildi. Multivaryant analiz sonucu, yiiksek VKI, sigara kullanimi, yiiksek

ASA skoru ve diisiik preoperatif albiimin degeri evisserasyon icin bagimsiz risk

faktori olarak bulundu (Tablo 15).

Tablo 15. Multivaryant analiz, tiim ¢alisma grubu

Hazard

Parametreler Ratio Cl P degeri
Yas (>56 yil vs <56 yil)* 1.838 0.369-9.152 0.458
VKI (>30.7 kg/m? vs <30.7 kg/m?) * 6.062 1.301-28.260 0.022
Sigara kullanimi (evet vs hayir) 22.129 2.494-196.329 | 0.005
Hipertansiyon varlig1 (evet vs hayuwr) 2.386 0.553-10.301 0.244
ASA skoru (3&4 vs 1&2) 5.120 1.184-22.142 0.029
Preoperatif albiimin degeri (<3.5 g/dl vs >3.5 g/dl) ? 11.798 1.938-71.829 0.007
Asit varlig1 (pozitif vs negatif) 1.833 0.258-13.043 0.545
Yapilan operasyonun kategorisi (major vs basit&komplike) 3.843 0.866-17.056 0.077

1: Ortanca deger
2. Hastanemiz laboratuvar referans degeri

VKI: Viicut Kitle Indeksi, ASA (American Society of Anesthesiologists [Amerikan Anesteziyoloji Cemiyeti])

CI: Confidence Interval (Giiven Araligi)
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4.5. REKURRENS VE SAG KALIM ANALIZi

Evisserasyon gelisiminin rekiirrens ve sag kalim agisindan etkisi yukarida
bahsedilen kriterlere uygun olacak sekilde 62 primer epitelyal over-tuba-periton
kanserli hastada degerlendirildi. Sag kalim analizine alinanlarin ortalama yas1 55.9
yil olup 34 yil ile 78 yil arasinda degismekteydi. Histopatoloji 50 (%80.6) hastada
serdz timor tipti. Evre 49 (%79) hastada evre 3, 13 (%21) hastada evre 4’tii. Bu 62
hastanin 3’iinde (%4.8) cerrahiyle suboptimal sitorediiksiyon, 6’sinda (%9.6) optimal
sitorediiksiyon ve 53’iinde (%85.6) maksimal sitorediiksiyon saglandi. Rekiirrens ve
sag kalimin degerlendirildigi grupta 24 (%38.7) hastada evisserasyonun gelismis
oldugu saptandi.

Sag kalim analizine alinan 62 hastanin ortanca takip siiresi 21 aydi (aralik: 1-
108 ay) ve bu siire igerisinde 24 (%38.7) hastada rekiirrens gelismis oldugu
belirlendi. Takip siiresi i¢inde 9 (%14.5) hasta hastaliktan dolay1 olmak tizere toplam
20 (%32.3) hastanin G6lmiis oldugu saptandi. Rekiirrens gelisenlerde cerrahiden
rekiirrense kadar olan zaman ortalama 20.6 aydi (aralik: 6-66 ay). HSK 2 yillik ve 5
yillik sirasiyla %55 ve %25°ti. Bu oranlar HSSK i¢in sirasiyla %95 ve %62, TSK
icin %85 ve %55°ti. Hasta grubunun detayli 6zellikleri tablo 16’da verildi.

Over kanseri disinda 6 hasta cerrahi komplikasyondan kaybedilmisken 5
hastanin 6lim nedenine ulasilamadi. Sag kalim analizine alinanlardan 7’si
kemoterapi verilemeden kaybedildiginden geriye kalan 55 hastada cerrahi sonrasi
kemoterapiye kadar gecen siire ortalama 21.5+11 giindii (aralik: 9-65 giin). Bu siire
evisserasyon gelisenler i¢in 28.6+14.1 giin (aralik: 10-65 giin), gerceklesmeyenler
iginse 17.445.7 giindii (aralik: 9-34 giin) (p<0.0001).
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Tablo 16. Yasam siiresi grubuna dahil edilen 62 hastanin genel 6zellikleri

Parametreler Ortalama Ortanca (aralik)
Yas (y1l) 55.9 58 (34-78)
Ik kemoterapinin verildigi zaman (giin) *? 21.47 18 (9-65)
Rekiirrens gelisme zamani (ay) * 20.6 17.5 (6-66)
Oliim zaman1 hastaliktan -3 42.2 45 (12-70)
Oliim zamani cerrahi dahi 26.06 18 (1-70)
Takip siiresi (ay) * 24.7 21 (1-108)
n %
) Geligmedi 38 61.3
Evisserasyon
Gelisti 24 38.7
Makroskopik tiimor >1cm 3 4.8
Cerrahi sonrasi rezidii
) Makroskopik tiimor <lcm 6 9.6
timor
Makroskopik tiimor yok 53 85.6
Ser6z 50 80.6
Tlimor tipi
Nonserdz 12 194
3 49 79
Evre
4 13 21
Gelismeyen 38 61.3
Rekiirrens
Gelisen 24 38.7
>12 18 75
Rekiirrens zamani (ay)
<12 6 25
Hastaliktan 9 45
Oliim gerceklesen Cerrrahi komplikasyondan 6 30
Bilinmiyor 5 25

w

: Ilk ameliyatin1 oldugu giinden itibaren gegen siiredir. 2: Kemoterapi verilebilen 55 hasta
: Sadece hastaliktan 6len 9 kisi

4: Hastaliktan veya cerrahi komplikasyondan dlen 15 kisi

Evisserasyon gelisimi rekiirrens ve sag kalimla iliskisizdi. Evisserasyon

gelisen ve gelismeyen grup arasinda HSK, HSSK ve TSK ag¢isindan anlamli fark

bulunmadi. Bu hasta grubunda HSK i¢in sadece hastaligin evresi anlamliyken, HSSK

igin timor tipi, evre ve rekiirrens zamani, TSK igin ise sadece rekiirrens zamani

anlamliydi (Tablo 17). Evisserasyon gelisenlerde 2 yillik HSK %50, 2 yillik HSSK

%91 ve 2 yillik TSK %81°d. Bu oranlar gelismeyenler i¢in sirasiyla %59, %92 ve
%87’ydi (swrasiyla, p=0.761, p=0.986, p=0.321). Yeterli dagilim olmadigindan

cerrahi sonrasi rezidii tiimdr i¢in sag kalim analizi yapilamada.
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Tablo 17. Yasam siiresi grubuna dahil edilen 62 hastanin rekiirrens ve sag kalim

analizi

Parametreler 2 yilhik P 2 yilhk P 2 yilhk P
hastaliksiz | degeri hastaliga degeri | toplam sag | degeri
sag kalim spesifik sag kalim (%)

(%) kalhm (%)
<58 53 92 86
Yas (yil) ! 0.995 0.579 0.192
>58 58 75 84
Ser6z 54 96 86
Tlimor tipi 0.960 0.023 0.145
Nonser6z 60 88 78
3 62 96 89
Evre 0.026 0.040 0.133
4 31 77 71
) Geligmedi 59 92 87
Evisserasyon 0.761 0.986 0.321
Gelisti 50 91 81
Kemoterapi | <18 60 92 96
verilme 87
0.902 0.762 0.947

zamant >18 55 95

(giin) 2

Kemoterapi | <30 58 97 94

verilme 54

0.981 0.941 0.256

zamani >30 50 75

(gtin)

Rekiirrens <18 - 82 82

- 0.010 0.010

zamani (ay) | >18 - 88 88

Rekiirrens <12 - 83 83

- 0.010 0.010
zamani (ay) | >12 - 94 94

1

: 62 hastanin ortanca degeri

2: 55 hastanin ortanca degeri
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5. TARTISMA

Evisserasyon yara iyilesmesinin, mortalite ve morbiditesi yiiksek bir
komplikasyonudur. Bu calismada, evisserasyonun jinekolojik onkoloji cerrahisi
kliniginde yapilan ameliyatlardan sonra goriilme sikligini ve jinekolojik onkoloji
cerrahisi  kliniginde malign hastalik nedeniyle ameliyat edilen kadinlarda
evisserasyon gelisimi ile iliskili risk faktorlerini tanimladik. Daha onceki
caligmalarda, ileri yas, cinsiyet (erkek), sigara igimi, obezite, anemi,
hiperbilirubinemi, tiremi, diabetes mellitus, kronik obstriiktif akciger hastaligi, diisiik
albtimin diizeyi, malignite, cerrahi yara yeri enfeksiyonu, insizyon tipi ve acil cerrahi
gibi evisserasyon gelisimiyle ilgili bircok risk faktorii tanimlanmakla beraber
sonuglar net degildir [31, 36, 39, 47, 119, 120].

Elektif sartlarda ameliyat edilmeyenlerde evisserasyon riskinin yiiksek oldugu
belirtilmistir. Genel olarak acil ameliyata alinan hastalar daha kotii bir genel ve
beslenme durumundadir ve cerrahi alan kirliligi ihtimali acil vakalarda, elektif
vakalara gore daha yiiksektir. Bu duruma, cerrahlarin acil sartlarda ve 6zellikle gece
yapilan operasyonlardaki performans disiikligi de katki saglar. Pavlidis ve
arkadaslarinin ¢alismasinda evisserasyon gelisen hastalarin %52 sinin ameliyat1 acil
sartlarda yapilmigken, evisserasyon gerceklesmeyen grupta bu oran %23’tii ve bu
oranlar istatistiksel olarak anlamli saptanmisti (p=0.0004) [31]. Abbas ve arkadaslari
tarafindan yapilan iki grubun karsilastirildigi calismada acil cerrahi girisim
yapilanlarda evisserasyon oraninin elektif olarak ameliyat edilenlere gore 1.8 kat
(Cl:1.2-2.9; p=0.004) arttig1 saptanmustir [47]. Webster ve arkadaglarinin yaptiklar
calismada evisserasyon gelisen hastalarin %44’ acil ameliyata alinmis hastalarken,
evisserasyon gelismeyen grupta acil ameliyat olan hasta oran1 %26’yd1 (p<0.0001)
[89]. Sorensen ve arkadaglarinin sundugu calismada elektif sartlarda ameliyat
edilenlerde (n:3338) acil sartlarda ameliyat edilenlere (n:1778) gore cerrahi alan
enfeksiyonunun, evisserasyonun ve yara yeri komplikasyonlarinin daha az goriildiigii
saptanmustir (p<<0.0001) [33].

Birgok ¢aligmada cinsiyetler arasinda gesitli faktorlerin etkisi ile evisserasyon

oranlarinda fark oldugu saptanmistir. Bunun nedeni olarak daha cok Ostrojen
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hormonu gosterilmistir. Shanmugam ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢aligmada
kadin olgularda evisserasyon riskinin azaldigi saptanmigtir (OR:0.73, CI1:0.63-0.85;
p<0.0001) [45]. Abbas ve arkadaslari sunduklar1 calismada erkek -cinsiyetin
kadinlara gore evisserasyon oranini 2.2 (CI:1.19-4.8; p=0.04) kat arttirdigini
saptamiglardir [47]. Penninckx ve arkadaslarinin c¢aligmasinda ameliyat olan
erkeklerin  %3.63’linde, kadinlarmsa %1.37’sinde evisserasyon  gelistigini
saptanmistir (p<0.0001) [36]. Buna karsin, Kenig ve arkadaslar1 galismalarinda
cinsiyetin evisserasyon gelisiminde etkili olmadigini tanimlamiglardir. 2008-2011
yillar1 arasinda evisserasyon gelisen 56 hastanin incelendigi bu ¢alismada, hastalarin
37’sinin erkek ve 19’unun kadin oldugu goriilmustiir. Evisserasyonun erkek
hastalarda daha yiiksek oranda gelismesine ragmen aradaki fark istatistiksel olarak
anlam tasimamaktaydi (p=0.20) [34]. Benzer sekilde Pavlidis ve arkadaslarinin
calismasinda, evisserasyon gelisme oranmin erkeklerde daha yiiksek olmasina
ragmen istatistiksel olarak cinsiyet ile evisserasyon arasinda iliski gosterilememistir
(p=0.52) [31].

Malignitenin evisserasyon i¢in risk faktorii olarak gosterildigi caligmalarin
olmasi nedeniyle ¢alisma grubumuzu olustururken karma bir grup yerine benign
hastaliklar1 olan hastalar1 ¢alisma dis1 biraktik. Caligmamiza dahil edilen tim
hastalar jinekolojik malignite nedeniyle ameliyat edilmisti. Pavlidis ve arkadaslari
tarafindan yapilan ¢aligmada malignite orani evisserasyon gelisen grupta %43’ken
evisserasyon gelismeyen grupta %22’ydi ve bu oranlar istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0.0001) [31]. Armstrong ve arkadaslar1 ¢alismalarinda malignitenin
yara yeri komplikayonu i¢in bagimsiz risk faktorii oldugunu saptamislardir [121].
Novetsky ve arkadaslar1 tarafindan yapilan, sadece jinekolojik hastaliklarin dahil
edildigi caligmada malignite yara yeri komplikasyonu i¢in risk faktorii olarak
saptanmamustir  (p>0.05) [106]. Ramshorst ve arkadaslarinin ¢aligmasininda
evisserasyon gelisen hastalarin  %46’s1 malign hastalik nedeniyle ameliyat
edilmigsken, bu oran evisserasyon gelismeyen grupta %39’du, ancak malignite
bagimsiz risk faktorii olarak tanimlanamadi [32]. Benzer sekilde malignitenin
evisserasyon i¢in risk faktorii olmadigi diger ¢alismalarda da gosterilmistir [47, 122]

Laparatomide insizyon se¢imi, batin i¢i inceleme yapilacak olan alana, acil

veya elektif operasyona ve cerrahin tercihine gore degisir. Jinekolojik
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opereasyonlarda genellikle transvers insizyonlar kullanilirken, jinekolojik kanser
ameliyatlarinda genellikle vertikal kesiler tercih edilir. Segilen abdominal insizyon
tipinin (vertikal veya transvers kesi olmasi) cerrahi alan enfeksiyonu, insizyonel
herni ve evisserasyon gelisme oranmi etkiledigini gosteren bir¢ok calisma oldugu
kadar desteklemeyen ¢alismalar da mevcuttur [34, 123-126]. Waldhausen ve
arkadaslarinin yaptiklar1 retrospektif bir ¢calismada evisserasyonun vertikal insizyon
sonrast %1.7, transvers insizyon sonrasinda %0.25 oraninda gelistigi saptanmistir
(p<0.001) [123]. Seciler ve arkadaslar1 tarafindan vertikal insizyon ile transvers
insizyonunun karsilastirildigi bir ¢alismada yara yeri enfeksiyon oraninin transvers
kesilerde daha az oldugu (p=0.02) ama insizyonel herni gelisimi ag¢isindan iki
insizyon tipi arasinda fark olmadig1 (p=0.48) belirtilmistir [124]. Ancak, Burger ve
arkadaslar1 tarafindan yazilan bir derlemede 9 randomize ¢alisma degerlendirilmis
olup abdominal insizyon tipi ile evisserasyon gelisimi arasinda iliski saptanmamustir.
Bu calismada transvers insizyonlarin, orta hat insizyona gore daha az insizyonel
herni gelisimi ile sonuglandig1 tespit edilmistir. Burger ve arkadaslari bu derlemede
orta hat vertikal insizyonlarin abdominal kavitenin genis olarak incelenmesi gereken
durumlarda tercih edilmesi gerektigini belirtmislerdir [125]. Nhokaew ve
arkadaslarinin ¢alismasinda endometrium kanseri nedeniyle operasyona alinan
hastalarda segilecek olan cerrahi insizyonun tipi ile yara yeri komplikasyonu gelisimi
arasinda iligki saptanmamistir [126]. Kenig ve arkadaglari tarafindan yapilan
caligmada evisserasyon gelisen hastalarin %84 linde vertikal insizyon mevcutken
kontrol grubunda bu oran %85°di ve bu oranlar istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0.95). Makela ve arkadaslarinin ¢alismasinda st orta hat vertikal kesi ile alt orta
hat vertikal kesi arasinda yara yeri komplikasyonu agisindan fark olmadigi
bildirilmistir [127].

Biz calismamizi olustururken literatiirdeki tiim bu calismalar1 dikkate alarak
diger c¢alismalardan daha homojen bir grup olusturmayr amagladik. Bu grubu
homejenize sekilde olusturmak i¢in de daha once yapilmis ¢alismalardaki celiskili
risk faktorlerini minimize etmeye calistik. Calismaya dahil edilen hastalarin hepsi
ayni klinikte ameliyat olup postoperatif takibi yapilmis, aymi cinsiyette, sadece
elektif sartlarda operasyona alinan, malign hastaliga sahip, ayni vertikal cerrahi

insizyonla  (ksifoidopubik  kesi) ameliyatlari  gerceklestirilen  hastalardan
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olugmaktaydi. Ayrica literatiirdeki bircok ¢alisma genel cerrahi kliniklerinde
yapilmigken jinekolojik onkoloji cerrahisi kliniginde evisserasyona neden olan risk
faktorlerini tanimlamak i¢in yapilmis ¢alisma sayisi da simirliydi. Bu ¢alisma bizlerin
jinekolojik onkologlar olarak evisserasyon gelismemesi i¢in, ameliyatlardan 6nce ve
sonra nelere daha ¢ok dikkat etmemiz gerektigini ortaya koymaktadir.

Jinekolojik onkoloji klinigimizde laparotomi sonrasi evisserasyon gelisme
oran1 %2.1 olarak tespit edilmistir. Sadece ksifoidopubik insizyon ile ameliyat olan
hastalarda evisserasyon gelisme oranin1 %3.2 olarak saptadik. Daha once yapilan
caligmalara baktigimizda Sorensen ve arkadaglari gastrointestinal cerrahi ameliyati
yaptiklar1 10.255 hastada evisserasyon oranini %0.96 olarak tespit etmislerdir [60].
Pavlidis ve arkadaslarinin c¢alismasinda evisserasyon oran1  %0.46 olarak
bulunmustur [31]. Aksamija ve arkadaslar1 tarafindan 3504 hastanin incelendigi
caligmada evisserasyon orant %1.25 bulunmustur [46]. Kenig ve arkadaglari genel
cerrahi kliniginde laparatomi sonrasi evisserasyon oranmin %2.9 oldugunu
saptamiglardir [34]. Walming ve arkadaslar1 laparotomi sonrasi evisserasyon oranini
%3.1 olarak saptamuslaridir [128]. Shanmugam ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
jinekolojik ameliyatlar sonrasi evisserasyon gelisim orant  %2.44 olarak
tanimlanmistir. Ayni ¢calismada tiim abdominal cerrahilerde oran % 2.97 olarak tespit
edilmistir [45].

Calismamizda evisserasyon jinekolojik kanser ameliyatlarindan sonra
ortalama 129 gilin sonra gelismekte olup, bu siire 1 ile 44 giin arasinda
degismekteydi. Ramshorst ve arkadaslarinin ¢alismasinda evisserasyon postoperatif
9. giinde (aralik: 0-32 giin) gelismistir. Evisserasyon gelisen hastalarin %90’inda
operasyonu takiben ilk 15 giin iginde evisserasyon gelismistir [32]. Kenig ve
arkadaglarmin genel cerrahi kliniginde yaptigi calismada evisserasyon ortalama
postoperatif 9.8+6.5 giinde gelismistir [34]. Abo Ryia ve arkadaslari tarafindan
yapilan bir caligmada evisserasyon abdominal cerrahi sonrasi ortalama 8.6 +2.3
giinde gelismistir [129]. Aksamija ve arkadaslar1 tarafindan genel cerrahi kliniginde
yapilan bir ¢alismada evisserasyonun ortalama postoperatif 4. giinde gelistigi ve
%75’inin postoperatif ilk 7 giin i¢inde tami aldigi saptanmustir [46]. Spiliotis ve
arkadaglarinin ¢aligmasinda evisserasyon ortalama 9. giin (aralik: 6-15 giin)

geligmistir [130].
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Calismamizda VKI’ni tiim ¢alisma grubu ve primer olgularin
degerlendirildigi subgrup analizde evisserasyon gelisimi i¢in risk faktorii olarak
saptamakla beraber multivaryant analiz sonucunda VKI bagimsiz risk faktorii olarak
tanimlandi. VKI’nin 30.7 kg/m?’den fazla olmasi evisserasyon olasiligii 6.06 kat
(Cl:11.301-28.26; p=0.022) arttirmaktaydi. Novetsky ve arkadaslari jinekolojik
kanseri olan hastalarda yaptiklar1 calismada VKI >40 kg/m? olan hastalarda cerrahi
yara komplikasyonlarinin 4.61 (CI:1.97-10.78; p<0.05) kat arttigin1 tespit etmislerdir
[106]. Nhokaew ve arkadaslarinin galismasinda VKI >30 kg/m? olan endometrium
kanserli hastalarda, laparotomi sonrasi yara komplikasyonlari riskinin 2.96 (CI:1.23-
7.16; p=0.016) kat arttig1 ifade edilmistir [126]. 440 jinekolojik kanseri olan hastanin
dahil edildigi bir ¢alismada obez olmayanlara gore, VKI 30.0- 39.9 kg/m? olmasi
yara komplikasyonlarin1 5.62 (Cl:2.08-15.19; p<0.05) kat, VKI >40 kg/m? olmasi
10.2 (CI:3.66-28.88; p<0.05) kat arttirmaktaydi [131]. Pavlidis ve arkadaslarinin,
Shanmugan ve arkadaslarinin, Walming ve arkadagslarinin ¢alismalarinda da obezite
evisserasyon i¢in risk faktorii olarak tanimlanmistir (p<<0.05) [31, 45, 128]. Ancak,
Kenig ve arkadaglar tarafindan yapilan evisserasyon gelisen gruptaki 56 hasta ile
gelismeyen gruptaki 168 hastanin karsilastinildign calismada VKI evisserasyon
gelisimi i¢in risk faktorii olarak tanimlanmamis ve bu calismada evisserasyon
gerceklesen grupta 16 hastanin (%28.5) obezitesi varken gerceklesmeyen grupta 24
hastanin (%14.3) obezitesi vardi [34].

Calismamizda sigara kullanimi hem tiim calisma grubunda, hem primer
olgularin degerlendirildigi univaryant analizde evisserasyon i¢in risk faktorii olarak
bulundu. Multivaryant analiz sonucunda “sigara kullanimin1” jinekolojik malignensi
nedeniyle ameliyat edilen hastalarda evisserasyon gelisimine neden olan bagimsiz
risk faktorii olarak saptadik ve ameliyat oncesi aktif olarak sigara kullananlarda
evisserasyon riskinin 22.1 kat arttigini tespit ettik (Cl1:2.49-196.33; p=0.005). Abbas
ve arkadaglar1 yaptiklar1 ¢alismada yas grubu, cinsiyet, cerrahi insizyon tipi ve
ameliyat endikasyonun agisindan benzer sigara kullanan ve kullanmayan iki grup
arasinda, yilda 20 paket ve {lizerinde sigara igenlerde hi¢ igmeyenlere gore
evisserasyon riskinin 3.7 (CI:1.6-8.6; p=0.0014) kat arttigin1 saptamuslardir [47].
Sorensen ve arkadaslari elektif sartlarda ameliyat edilen hastalarda sigara

kullaniminin evisserasyon olasiligint 1.76 (Cl:1.27-2.43; p<0.05) kat arttirdigini
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saptamiglardir [33]. Sorensen tarafindan 140 kohort ¢alismasinin dahil edilip 479.150
hastanin degerlendirildigi bir meta-analizde, sigara igen hasta grubunda sigara
igmeyen gruba gore yara iyilesmesinde gecikme veya evisserasyon riski 2.07
(C1:1.53-2.81; p=0.001) kat artmaktaydi [132]. Aymi meta-analizde yer alan 4
randomize kontrollii ¢alismanin degerlendirilmesi sonucu sigaranin birakilmasinin
cerrahi alan enfeksiyonu olasiligin1 azalttigi ama yaranin iyilesme siirecinde ortaya
¢ikan diger komplikasyonlar1 azaltmadigi sonucuna varilmistir [132]. Sigara ile
evisserasyon gelisimi arasindaki bu iliskiyi tanimlayamayan calismalar da mevcuttur
[34, 106].

Calismamizda malign hastalik nedeniyle ameliyat olacak kadinlarda
preoperatif albiimin degerinin diisiik olmasinin (preoperatif albiimin <3.5 g/dl),
albiimin degeri normal olanlara gore evisserasyon riskini 11.798 (CI:1.938-71.829;
p=0.007) kat arttirdig1 ve preoperatif albiimin degeri diisiikliigliniin evisserasyon igin
bagimsiz risk faktorii oldugu saptandi. Nugent ve arkadaslarinin g¢alismasinda
operasyon oOncesi albiimin degerinin <3.5 g/dl olmasi evisserasyon riskini 4.24
(C1:1.87-9.61; p<0.05) kat arttirmaktaydi [131]. Makela ve arkadaslarinin yaptigi
orta hat wvertikal kesi kullanilan hastalarin degerlendirildigi bir ¢aligmada
hipoalbiimineminin evisserasyon riskini 18.77 (Cl:26.8-62.4; p<0.05) kat arttirdig1
saptanmistir [127]. Ataseven ve arkadaslarinin epitelyal over kanseri nedeniyle
sitorediiktif cerrahi yapilan hastalar1 degerlendirdikleri ¢aligmalarinda preoperatif
albiimin degeri 35 g/I'nin altinda olan hastalarda, iistiinde olan hastalara gore
ameliyat sonrasi cerrahi yara komplikasyonu orani 3.65 (C:1.59-8.39; p =0.002) kat
artmaktaydi. Ayni ¢alismada cerrahi sonrasi ilk 30 giinde 6len hastalar ¢calisma disi
birakilarak yapilan ortalama 61 aylik (aralik: 45-76 ay) takip siiresi sonrasi, albiimin
seviyesi 35 g/I’den fazla olanlarin az olanlara gore toplam 6liim oranlari 2.2 (CI:1.6—
3.0; p=0.001) kat azalmaktaydi [133]. Asher ve arkadaslari over kanseri olan
hastalarda yaptiklar1 ¢alismada preoperatif donemde albiimin degeri 25 g/1 altinda
olanlarda ortalama yasam siiresinin 4.8 ay (aralik:0-13.1 ay), 25-35 g/l arasinda
olanlarda 15.2 ay (aralik:12.3-18.0), >35 g/l olanlarda 43.2 ay (aralik:29.3-57.0)
oldugunu saptamislardir (p<0.001) [134]. Pavlidis ve arkadaslarinin, Aksamija ve
arkadaglarinin, Hermosa ve arkadaslarinin yaptiklar c¢alismalarda bu sonuglari

desteklemektedir [31, 46, 135]. Ancak Kenig ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢aligmada
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albiimin degeri ile evisserasyon arasinda iliski saptamamislardir. Bu c¢alisma
incelendiginde evisserasyon grubu hem erkek hem kadinlardan olusan karisik bir
gruptu. Evisserasyon gelisen grup kendi arasinda incelendiginde kadinlarda albiimin
seviyesi erkeklerden anlamli olarak daha disiiktii (p<0.05). Ancak, evisserasyon
gelisen grubun ¢cogunlugu erkeklerden olusmaktaydi (erkek/kadin: 2/1, p<0.05) [34].

Calismamizda ASA skoru yiiksek olan grupta (ASA skoru 3&4), diisiik ASA
skoru olan gruba (ASA skoru 1&2) gore evisserasyon riskinin 5.12 (CI:1.184-22.142;
p=0.029) kat fazla oldugu ve ASA skoru yiiksekliginin evisserasyon igin bagimsiz
risk faktorii oldugu saptandi. ASA skorlama sisteminin detaylarma bakildiginda
hastanin VKI arttikca, ek hastaliklar1 ¢ogaldik¢a, genel durumu kétiilestikce
skorlama sisteminde yiiksek puan almaktadir. Skorlama sisteminde hastanin yiiksek
puan almasi evisserasyona neden olabilecek bircok risk faktoriiniin hastada mevcut
oldugu anlamina gelmektedir. Bunun sonucunda ASA skoru yiiksek olanlarda
evisserasyon riskinin yiiksek olmasi beklenen bir sonugtur. Biz de bu sonucu
destekleyecek istatistiksel verileri elde ettik. Nugent ve arkadaslarinin yapmis oldugu
calismada yara komplikasyonlarinin ASA skoru >3 olan hasta grubunda daha c¢ok
ortaya ¢iktigr saptanmistir (p<0.0001) [131]. Novetsky ve arkadaslari jinekolojik
kanseri olan hastalarda yaptiklar1 calismada ASA skoru >3 olan hasta grubunda
cerrahi yara yeri komplikasyonunun 2.31 (CI:1.03-5.20) kat fazla oldugunu tespit
etmislerdir [106].

Calismamizda ileri yas (>56 yil) tim ¢alisma grubunun (OR:1.98, CI:1.048-
3.737; p=0.034) ve primer olgularin (OR:2.047, CI:1.044-4.013; p=0.035)
degerlendirildigi univaryant analizde evisserasyon igin risk faktorii olarak
tamimlandi. Ancak bu etkinlik multivaryant analizde devam etmemekteydi.
Ramshorst ve arkadaslarinin ¢aligmasinda 50 yas altina gore, evisserasyon riskinin
50-59 yas araliginda 2.44 (CI:1.37-4.34; p<0.05) kat, 60-69 yas arasinda 2.43
(C1:1.39-4.26; p<0.05) kat, 70 yasindan sonra 2.96 (CI:1.67-5.25; p<0.05) kat artt1g1
saptanmistir [32]. Pavlidis ve arkadaslarmin yaptigi bir caligmada evisserasyon
gelisim olasiligiin 65 yas {izerinde arttig1 tanimlanmistir (p=0.0009). Shanmugan ve
arkadaglarinin yaptiklar1 ¢ok merkezli bir ¢alismada ileri yas evisserasyon igin risk
faktorii olarak tanimlanmistir (OR:3.38, Cl:2.16-4.6; p=0.0001) [45]. Buna karsin,

Kenig ve arkadaglar tarafindan yapilan bir ¢alismada multivaryant analizde yas ile
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evisserasyon gelisimi arasinda iliski bulunmamistir. Ancak bu c¢alismanin yas
ortalamasi1 66 yildir [34].

Sundugumuz ¢alismada univaryant analizde tiim ¢alisma grubunda ve primer
olgularda, kolon rezeksiyonunun (sirasiyla OR:2.249, Cl:1.123-4.504; p=0.020 &
OR:2.355, CI:1.102-5.034; p=0.025), gastrointestinal sistem rezeksiyonunun
(swrastyla  OR:2.418, CI:1.226-4.769; p=0.010 & OR:2.666, CI:1.270-5.596;
p=0.008) ve yapilan ameliyatin major ameliyat grubunda yer almasinin (sirasiyla
OR:2.125, CI:1.117-4.041; p=0.020 & OR:2.698, Cl:1.367-5.323; p=0.004)
evisserasyon riskini arttirdigi tespit edildi. Fakat cerrahi teknigin ve cerrahi
agresifligin  evisserasyon gelisimi T{izerindeki etkisi multivaryant analizde
tanimlanamadi. Kadinlarda jinekolojik kanser ameliyatlarinda gastrointestinal sistem
rezeksiyonu rutin uyguladigimiz bir islem degildir. Bu tip ileri cerrahi teknikler
cogunlukla tiimor yiikiinlin fazla oldugu hasta grubunda kullanilmaktadir. Nodal
veya non-nodal ekstragenitalyal makroskopik tiimor varliginda, primer olgularda
univaryant analizde evisserasyon riskinin 2.69 kat (Cl:1.245-5.788; p=0.010) arttig1
tespit edildi. Fakat cerrahide uygulanan teknik ve cerahinin agresifligine benzer
sekilde univaryant analizde tanimlanan timor yikiiniin evisserasyon gelisimi
tizerindeki etkisi multivaryant analizde saptanamadi.

Kolon rezeksiyonu yapilmasi, cerrahi yara tipinin temiz-kontamine gruptan
kontamine gruba ilerlemesine neden olabilmektedir. Ramshorst ve arkadaslar
tarafindan yapilan ¢alismada kolon rezeksiyonu evisserasyon riskini 3.97 (Cl:2.45-
6.45) kat arttirmaktaydi [32]. Nugent ve arkadaslari tarafindan yapilan c¢alismada
temiz kontamine ile kontamine yara gruplari arasinda yara yeri komplikasyonu
acisindan anlamli fark mevcuttu [131]. Buna karsin, Kenig ve arkadaslar tarafindan
yapilan ve hasta grubunun %73.2’sini gastrointestinal sistem rezeksiyonu gegirmis
olgularin olusturdugu ¢alismada gastrointestinal sistem rezeksiyonu ile evisserasyon
arasinda iligki saptanmamistir (OR:1.3, CI:0.4-4.1; p>0.05) [34]. Barsak rezeksiyonu
yapilan hastalara ek olarak barsak anastomozu yapilmakta veya ostomi acgilmaktadir.
Insizyona yakin ostomi agilmasinin yara iyilesmesini kotii etkiledigi bilinmektedir.
Riou ve arkadaslar1 ostomi ve drenin sorunlu yara iyilesmesinin nedeni oldugunu

gostermislerdir [80]. Yilmaz ve arkadaslari tarafindan sunulan ¢alismada ostomi
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acilmasi yara yeri komplikasyonunu 5.2 (CI:1.9-4.7; p=0.002) kat arttirmaktaydi
[136].

Calismamizda tiim ¢alisma grubu ve primer olgularda univaryant analizde
ince barsak rezeksiyonu ile evisserasyon arasinda iliski saptanamadi (sirasiyla
OR:0.753, CI:0.151-3.742; p=0.728 & OR:0.620, CI1:0.068-5.688; p=0.670). Ancak
calismaya dahil edilenlerin 9°’unda ince barsak rezeksiyonu vardi ve bunlarin sadece
3’linde yalnizca ince barsak rezeksiyonu yapilmistir. Diger 6 hastada ek olarak kolon
rezeksiyonu da yapilmist.

Tim ¢alisma grubunun ve primer olgularin degerlendirildigi univaryant
analizde intraoperatif 2 tniteden fazla eritrosit siispansiyonu transfiizyonu
yapilmasinin (sirasiyla OR:4.6, CI:1.738-12.178; p=0.001 & OR:5.51, CI:1.962-
15.493; p=0.001) evisserasyon riskini arttirdigi saptandi. Bernard ve arkadaslar1 bir
hastaya intraoperatif 2 iinite eritrosit siispansiyonu transfiizyonu yapilmasinin, hi¢
transfiizyon yapilmayanlara gore cerrahi alan enfeksiyonu riskini 1.25 kat (p<0.05),
morbiditeyi 1.40 kat (p<<0.05) arttirdigin1 saptamislardir [137]. Glance ve arkadaslari
tarafindan yapilan 10.100 hastanin degerlendirildigi bir ¢alismada intraoperatif
eritrosit slispansiyonu transfiizyonu yapilmasiin yara komplikasyonu riskini 1.87
(CI:1.47-2.37; p<0.05) kat arttirdig1 saptanmistir [138].

Intraoperatif 750 ml’den fazla kanamanin tiim ¢alisma grubunda
evisserasyon riskini arttirdigi (OR:2.07, CI:1.087-3.928; p=0.025) saptandi. Ancak
primer olgularin degerlendirildigi analizde kanama miktar1 ve evisserasyon gelisimi
arasindaki iliski saptanamamakla beraber anlamli olma egilimindeydi (OR:1.93,
Cl1:0.978-3.810; p=0.056). Sorensen ve arkadaslari elektif sartlarda ameliyat alinan
hastalarda intraoperatif kan kaybi 100 ml’den az olan hastalara gore yara yeri
komplikasyonu riskinin 100-500 ml olan hastalarda 1.70 (CI:1.00-2.91) kat, 500
ml’den fazla olanlarda 3.82 (Cl:2.19-6.68) kat arttigin1 tespit etmislerdir [60].
Nugent ve arkadaglarinin ¢aligmasinda kan kaybi 1000 ml’den fazla olanlarda, az
olanlara gore yara yeri komplikasyonunun degismedigini bulmuslardir. Ancak
calisma grubundaki hastalarin sadece %8’inde intraoperatif kanama miktar1 1000
ml’den fazlaydi [131]. Bizim ¢aligma grubumuzdaki hastalarinsa %44’tiinde 1000

ml’den fazla, %71.2°sinde 500 ml’den fazla intraoperatif kanama gergeklesmistir.
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Klinigimizde ameliyati gerceklestirilen hastalara intraoperatif profilaksi
disinda ek antibiyotik tedavisi yapilmamaktadir. Ancak, postoperatif erken donemde
cerrahi prosediire ve hastanin klinik durumuna gore ameliyat sonrasi ilk 24 saatte
antibiyotik tedavisi baslanabilmektedir. Calismamizda postoperatif erken dénemde
antibiyotik verilen hastalarda, verilmeyenlere gore evisserasyon oraninin daha
yiiksek oldugu saptand (tiim ¢alisma grubunda; OR:4.36, Cl: 2.253-8.451; p<0.0001
& primer olgu grubunda; OR:3.865, ClI:3.302-14.272; p<0.0001). Ancak ilk
degerlendirmede bu durum “antibiyotik vermek evisserasyona neden olan bir etken”
gibi goriinse de erken dénemde antibiyotik tedavisi baslananlar degerlendirildiginde,
bu hasta grubunun daha yiikksek ASA skorlu (p=0.018), daha fazla intraoperatif
kanamasi olan (p=0.001), daha diisiik preoperatif albiimin degeri olan (p=0.010),
daha ¢ok kolon (p<0.0001) ve gastrointestinal sistem (p<0.0001) rezeksiyonu
yapilan ve ameliyat grubu daha ¢ok major (p<0.0001) grupta yer alan hastalardan
olustugu goriildii. Bu risk faktorlerinin fazlaliginin bu grupta daha ¢ok evisserasyon
gelisiyormus gibi  bir istatistiksel sonucu saptamamiza neden oldugunu
diistinmekteyiz.

Calismamizda diabetes mellitusu olan ve olmayan hasta grubu arasinda
preoperatif kan glukoz seviyesi arasinda anlamli fark vardi (p<0.0001). Ancak,
evisserasyon gelisen grupta ortalama kan glukoz seviyesi 115.35 mg/dl’yken,
evisserasyon gelismeyen grupta 108.60 mg/dl’ydi ve bu sonuglar istatistiksel fark
olusturmamaktaydi (p=0.750). Evisserasyon gelisenlerin %25.9’unda diabetes
mellitus varken, gelismeyen grubun %19.4’tinde diabetes mellitus vardi ve diabetes
mellitus ile evisserasyon arasinda iliski saptamadik (p=0.320). Diabetes mellitus ile
evisserasyon gelisimi arasinda iligkinin olmadig1 sonucu diger calismalar tarafindan
da desteklenmistir [31, 32, 34, 46]. Buna karsin, Shanmugam ve arkadaslarinin
calismasinda hastalarda diabetes mellitus varliginin evisserasyon oranini 1.96 kat
arttirdigr  gosterilmistir  (p<<0.05) [45]. Endometrial kanser i¢in laparatomi
yapilanlarin dahil edildigi baska bir calismada diabetes mellitusu olan hasta
grubunda cerrahi yara komplikasyonunu 2.43 kat arttig1 tespit edilmistir (p<0.05)
[126].

Ameliyat siiresi ile evisserasyon gelismesi arasinda iliski tartismalidir.

Jinekolojik kanser hastalarini degerlendirdigimiz bu g¢alismada ameliyat siiresi ile
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evisserasyon riski arasinda iliski saptanmadi. Calismamizda, tiim c¢alisma grubunda
evisserasyon gelisen hastalarin ortalama ameliyat siiresi 306+140 dakikayken,
evisserasyon gelismeyenlerin 322+107 dakikaydi (p=0.294). Primer olgularin
degerlendirildgi subgrup analizdeyse bu siireler sirasiyla 312+139 dakika ve
332+105 dakikaydi (p=0.218). Novetsky ve arkadaslarinin ortalama ameliyat siiresi
142 dakika olan hasta grubunda yaptiklar1 calismada ameliyat siiresinin 180
dakikadan az veya fazla olmasinin evisserasyon ile iligkisi olmadigini tespit
etmiglerdir (CI:0.98-9.21; p>0.05) [106]. Benzer sckilde Nhokaew ve
arkadasalarinin ortalama ameliyat siiresi 141 dakika olan endometrial kanserli
hastalarda yaptiklar1 calismada ameliyat siiresi ile evisserasyon arasinda iliski
saptanmamugtir (p>0.05) [126]. Ancak bu sonuglar1 desteklemeyen calismalar da
mevcuttur. Ramshorst ve arkdaslarinin calismasinda evisserasyon gelisen grupta
ortalama ameliyat siiresi 207+134 dakikayken, evisserasyon gelismeyen grupta
180+126 dakikaydi (p=0.003) [32]. Nugent ve arkadaslarinin jinekolojik kanserli
hastalarda yaptiklar1 ¢aligmada ameliyat siiresinin 180 dakikadan uzun olmasinin
yara komplikasyonu riskini arttirdig1 saptanmistir (p=0.002) [131].

Calismamizda preoperatif verilerden; astim varligi, ge¢irilmis batin
operasyonu Oykiisii ve zamani, preoperatif kemoterapi veya radyoterapi verilmis
olmasi, yapilacak ameliyatin primer veya rekiirrens cerrahisi olmasi, preoperatif
eritrosit slispansiyonu veya taze donmus plazma transfiizyonu yapilip yapilmamasi,
preoperatif eritrosit siispansiyonu veya taze donmus plazma transfiizyonu yapildiysa
miktart ve siiresi, preoperatif hemoglobin-l6kosit-nétrofil-platelet-glukoz degeri ile
evisserasyon arasinda iliski saptamadik.

Intraoperatif verilerden; assit varligi ve miktari, histerektomi, yapilan
histerektominin tipi, ooforektomi, lenf nodu diseksiyonu, omental rezeksiyon,
peritonektomi, apendektomi, kolesistektomi, karaciger rezeksiyonu, diyafram
strippingi, splenektomi, parsiyel pankreatektomi ve intraoperatif verilen kristalloid-
kolloid-total sivi miktari ile evisserasyon arasinda iliski saptamadik.

Postoperatif verilerden; eritrosit silispansiyonu veya taze donmus plazma
transfiizyonu verilip verilmemesi, eritrosit siispansiyonu veya taze donmus plazma

transfliizyonu yapildiysa yapilan miktar ve yapilma zamani, postoperatif 1. glindeki
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hemoglobin-lokosit-notrofil-platelet-albiimin  degeri, genital malignitenin primer
organi ve patoloji alt tipleri ile evisserasyon arasinda iligki saptamadik.

Calismamizda adjuvant tedavi gerekliligi olan jinekolojik kanserli hastalarda
evisserasyon ger¢eklesmesinin adjuvant tedaviye baslanma siirecini geciktirdigi
saptandi. Bu hastalarda, tiim ¢aligma grubunda evisserasyon gerg¢eklesmeyenlerde
kemoterapi cerrahiden sonra ortalama 17.7+0.9 giin sonra, gergeklesen grupta
ortalama 32.2+3.2 giin sonra verilmisti (p<0.0001). Primer olgularin
degerlendirildigi analizdeyse bu siireler sirasiyla 17.5£1 giin ve 30.5£2.9 giindi
(p<0.0001). Adjuvan tedavideki gecikmenin veya evisserasyonun dogrudan
kendisinin rekiirrens ve sag kalim tlizerindeki etkisini degerlendirmek amacli subgrup
analizde daha Once tedavi edilmemis evre 3&4 62 epiteliyal over kanseri hastasi
degerlendirildi. Bu grupta 24 hastada evisserasyon gelismisti. Evisserasyonun
rekiirrens ve sag kalimla iliskisinin olmadig1 goriildii. 2 yillik hastaliksiz sag kalim, 2
yillik hastaliga spesifik sag kalim ve 2 yillik toplam sag kalim evisserasyon gelisen
ve gelismeyen gruplarda benzerdi. Warwick ve arkadaglart calismalarinda cerrahiden
kemoterapiye kadar gegen siirenin sag kalim i¢in bagimsiz bir prognostik faktor
olmadigimi ortaya koymustur [139]. Gadducci ve arkadaslar1 tarafindan ileri evre
epitelyal over kanserli 313 hastanin retrospektif olarak degerlendirildigi ¢alismada
hastalar cerrahi ile kemoterapi baglanmasi arasinda gegen siire agisindan (<11 giin,
12-21 giin, 22-31 giin ve >31 giin) dort gruba ayrilarak incelenmis ve tedavi baglama
stiresi ile rekiirrens ve sag kalim oranlar1 arasinda 6nemli farklilik saptanmamigtir
[140]. Flynn ve arkadaslar1 472 over kanseri olan hastada yaptiklari ¢alismada
ameliyat ile kemoterapinin baslama araliginin sag kalim i¢in bagimsiz bir prognostik
faktor olmadigini saptamislardir (p=0.14) [141]. Ancak Mahner ve arkadaslar1 3326
over kanserli hastanin dahil edildigi bir meta-analizde ameliyat sonrasi ilk 19 giinde
kemoterapi tedavisine baslananlarin, ge¢ baslananlara gore toplam sag kalim
oranlarinin daha fazla oldugunu saptamiglardir (OR:1.087, CI:1.005-1.176; p=0.038)
[142]. Hofstetter ve arkadasglarmin 191 ileri evre ser6z over kanserli hastada
yaptiklar1 ¢alismada ameliyat sonrasi ilk 28 giinde kemoterapi tedavisine baslanan
grubun, daha ge¢ tedavisine baslanan gruba gore toplam sag kalim oraninin 1.73
(C1:1.08-2.78; p=0.022) kat fazla oldugunu tespit etmislerdir [143] .
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6. SONUC

Calismamiz ksifoidopubik kesiyle yapilan jinekolojik kanser ameliyatlarindan
sonra gelisen abdominal evisserasyonun, bir¢ok risk faktoriiniin etkisi sonucu olusan
karmagik bir siire¢ oldugunu ortaya koymaktadir. Bu major komplikasyonun
gelismesine neden olan tek bir faktor yoktur. Risk faktorleri cerrahi teknikten ¢ok
hasta faktorleriyle iligkili gibi goziikkmektedir.

Calismamizda yiiksek viicut kitle indeksinin, sigara kullaniciliginin, yiiksek
ASA skorunun (ASA skoru 3&4) ve diisiik preoperatif albiimin degerinin jinekolojik
kanserli hastalarda abdominal evisserasyona neden olan bagimsiz risk faktori
oldugunu tanimladik. Bunlarin disinda ileri yasin, hipertansiyon veya komorbidite
varligiin, kolon veya gastrointestinal sistem rezeksiyonu yapilmasinin, intraoperatif
transfiizyon yapilan eritrosit siispansiyonu veya taze donmus plazma sayisinin fazla
olmasinin, intraabdominal makroskopik tiimor varliginin ve yapilan cerrahinin major
ameliyat grubunda yer almasinin da evisserasyon riski ile iliskili faktorler olabilecegi
goriildii. Ek olarak evisserasyonun adjuvan tedavinin gecikmesine neden oldugu
ancak bu durumun rekiirrens ve sag kalima yansimadigi saptandi.

Calismamiz abdominal evisserasyon riski yiiksek olan jinekolojik kanserli
kadinlarin, ameliyat oncesi tanimlanmasini kolaylastirmis ve Onleyici tedbirlerin
alinmasini igin veri saglamistir. Risk faktorleri degerlendirilerek ameliyattan sonra
olusabilecek  komplikasyonlar — hakkinda hastayr  bilgilendirmemiz  hasta
uyumlulugunu arttirabilir. Bulgularimiza gore degistirilebilir, tedavi edilebilir veya
klinisyen tarafindan dogru sekilde yonetilebilir olan preoperatif, intraoperatif ve
postoperatif risk faktorlerine zamaninda miidahale bu komplikasyonun gelisimini
azaltabilir.

Calismamiz diinyada yapilmis ¢alismalar arasinda jinekolojik kanseri olan
kadinlarda evisserasyon risk faktorlerine iligkin ilk c¢alismalardan biridir ve bir
jinekolojik onkoloji cerrahisi kliniginin deneyimini sunar. Bu ¢aligmada homojen bir
grup degerlendirilmis ve yaklasik 110 adet risk faktoriiniin bu komplikasyonla olan
iligkisi arastirilmistir. Ayrica evisserasyonun Klinik onkolojik sonugla olan iligkisi de
degerlendirilmistir. Ancak ¢alismanin limitasyonlart mevcuttur. Retrospektif olmasi

calismanin ana limitasyonudur. Ek olarak bazi bilgilere her hastada ulasilamamis
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olmas1 ve tek bir merkeze ait verilerin sunulmus olmasi diger limitasyonlardir.
Ayrica evisserasyon i¢in Onemli olabilecek evisserasyon Oncesi fasyanin nasil
acildig1 (emerji modalitesi kullamilp kullaniimadigi, kullanildiysa hangi diizeyde
kullanildigr), cilt alt1 yag dokusu kalinligi, fasya siitiirii olarak hangi 6zellikte siitiiriin
kullanildigi, fasya kapatma teknigi ve evisserasyon Oncesi yara yeri enfeksiyonu
gelisip gelismedigi bilgilerine ulasilamamustir.

Bu komplikasyonun risk faktorlerinin daha iyi tanimlanmasi ve risk
faktorlerine karst daha hizli 6nlem alinmasi, olusabilecek komplikasyonlarin
olasiligimi azaltacaktir. Bu nedenle jinekolojik kanser ameliyatlarinda evisserasyon
gelisimi riskinin ve buna neden olan faktorlerin net olarak tanimlanmasi amagli ¢ok

merkezli, prospektif olarak dizayn edilmis ¢alismalara ihtiyag vardir.
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HASTA ADI SOYADI:

Yas: Kilo:
Gravide: Parite:
Ek hastalik:

Kullandigi ilaglar:

Sigara igiyor mu:

Komorbidite varligi:
Komorbidite Nedir (yazi ile)
Daha Once Operasyon Var mi:
Onceki operasyon nedir:
Onceki operasyon kesi sekli:
Preoperatif KT-RT aldi mi:
Primer mi niiks cerrahisi mi:
Yapilan ameliyat:

Yapilan ameliyat insizyon sekli:
Ameliyat siresi:

ASA skoru:

intraop verilen mai(ayrintil):
Asit var mi:

Histerektomi:

Pelvik lenfadenektomi:

Omentektomi: Barsak rezeksiyonu:
Peritonektomi: KC rezeksiyonu:
Splenektomi: Pankreotektomi:

Preoperatif kan tx var mi:

varsa ne kadar ne verilmis:

8. EKLER

Boy: BMI:

Medeni durum:

Onceki operasyon ne kadar énce (ay):

Acil mi elektif ameiyat mi:

Yapilan amaliyatin tarihi:

Yapilan ameliyatda fasia sutur materyali:

Tansiyon :

Asit miktari:

bso:
Paraaortik lenf adenektomi:
Anastomoz:
Diyafram stripping:
Kolesistektomi:

kag glin 6nce:
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intraoperatif kan tx var mi:
Postoperatif kan tx var mi:
Postoperatif albtimin verilmis mi:
Preop Hb:
Preop platelet: Preop Albliimin:
Postop 1. glin Hb:

Postop 1.gun PLT:

Postop 2. giin Hb:

Postop 2.glin PLT:
Eviserasyon Zamani (gin):
Postoperatif antibiyotik verildi mi:
Kultur Sonucu:

Eviserasyon tamir sonrasi iyilesme :
Eviserasyon tamirinde ne kullaniimis:

Batin icinde Ek Lezyon Var m:

Batin icindeki Ek Lezyon (yazi ile)

Ameliyat sonrasi ilk KT-RT ne zaman alabildi:

Patoloji sonucu:

Preop Lokosit:

varsa ne kadar ne verilmis:

Postop 1. glin Lokosit:
Postop 1.glin Alb:

Postop 2. glin Lokosit:
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varsa ne kadar ne verilmis:

kag glin sonra:
kag glin sonra:
Preop notrofil:

Preop glukoz:

Postop 1. Giin Notrofil:

Postop 2. Giin Notrofil:

Postop 2.glin Alb:

Evisserasyon oncesi KT-RT aldi mi:

Antibiyotik nedir:



SAGLIK BILDMLER UXNIVERSITE STANKARAE T
ZUBEYDE HANDM KADDY HASTALIKLARI EGITIM VE
T.C ARASTIRRS HASTANEST . ANKARA FTUIR 2
At -ﬂ;\"l?vi FADIN HASTALIKE AR] EAH TIELEGITIM

w
SAGLIK BAK ‘\NL}GI B Jo6 .51
TURKIYE KAMU HASTANELER} KUR™
K ARA 1L . e CRKIVE Kavau 1ASTANELER 0K T
SAGLIK BILIMLERI U.\FVERS!TESE
Edik Zitbeyde Hanum Kadin Hastaldklar Egitim ve Arastirma Hastanesi

Sayt 1 90057706-900/EGITIM
Konu : TUEK"® na bagvurunuz

Savin Asistan Dy, Fatih KiLIC
{Kadin Hast.ve Doguim)

Hastanemiz Tipta Uzmanhk Egitim Kuruluna sunmus oldufunuz “Jinekolojik
onkolofi amelivatiarindan sonra evisserasyon gergeklesen hastalardaki evisserasyona neden
olan risk faktdrlerinin tanimianmasi” tez Konusunun aragtirma formunun ditzenlenmesi ve
detavlandirilmasindan sonra kabulline ve tez damigmant olarak Do¢.Dr. A Taner TURANn
belirlenmesine, 21.04,2017-07 sayih TUEK® nda karar verilmistir.

Bilgilerinizi rica ederim.

Dog. Dy, Ozlem MORALOGLU TEKIN
Hastane Yoneticisi

Evrakin elektronik imzali suretine hitpi/e-belge saghk gov i adresinden 06¢ | Thd2-8886-4M0F9689-0df590253901 kodu ile erigebilitsiniz,
Bu belge 5079 sayils eleltronik imza kanuaa gire giivenhi elektronik imza ile imzalanmisr,
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