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Parkinson Hastalığında Cerrahi İçin Hasta Seçimi

Patient Selection for Surgery in Parkinson’s Disease

Seyda ERDOĞAN, M. Cenk AKBOSTANCI

ABSTRACT

Response to medical treatment may be insufficient in Parkinson’s disease or long-term medical treatment may 
result in motor fluctuations and dyskinesias. Ablative surgery or surgical treatments including deep brain stimulation 
may be beneficial in these patients. Ablative methods include thalamotomy, pallidotomy and subthlamotomy. Deep 
brain stimulation may be administered in thalamic ventral intermediate nucleus, subthalamic nucleus, globus 
pallidus interna and pedunculopontine nucleus. In recent years, noninvasive approaches such as gamma knife 
thalamotomy and transcranial magnetic resonance guided focused ultrasound have acquired currency in patients 
with higher surgical risk. In this review article, we examined which surgical methods may be selected in several 
conditions in Parkinson’s patients.
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ÖZ

Parkinson hastalığında medikal tedaviye yanıt yetersiz olabilir ya da uzun süreli medikal tedavi motor dalgalanmalar 
ve diskinezilere neden olabilir. Bu hastalarda ablatif cerrahi ya da derin beyin uyarımını içeren cerrahi tedaviler fayda 
sağlayabilir. Ablatif yöntemler içinde talamotomi, pallidotomi ve subtalamotomi sayılabilir. Derin beyin uyarımı ise 
talamik ventral intermediyer çekirdek, subtalamik çekirdek, globus pallidus internus ve pedinkülopontin çekirdeğe 
uygulanabilir. Son yıllarda cerrahi riski daha yüksek olan hastalarda gamma knife talamotomi ve transkraniyal 
manyetik rezonans rehberli odaklanmış ultrason gibi invazif olmayan yaklaşımlar gündeme gelmiştir. Bu derleme 
yazısında, Parkinson hastalarında hangi durumlarda hangi cerrahi yöntemlerin seçilebileceği incelendi.
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Parkinson hastalığı (PH), progresif tremor, 
rijidite, bradikinezi ve yürüyüş bozuklukları 
ile karakterize bir klinik tablodur. Günümüzde 
PH’nin medikal tedavisindeki temel yaklaşım 
dopaminerjik etkinliği artırmaya yönelik 
dopamin replasman tedavisidir. Dopamin 
replasman tedavisi çoğu hastada faydalı olmakla 

birlikte bir grup hastada tremor medikal tedaviye 
yanıt vermeyebilir. Uzun süreli tedavide ise 
motor dalgalanmalar ve diskinezi gibi motor 
komplikasyonlar sıktır. Medikal tedaviye 
dirençli tremoru olan Parkinson hastalarında 
ve tedaviye yeterince yanıt vermeyen motor 
dalgalanmaları ve diskinezileri olan hastalarda 
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cerrahi tedaviden yarar sağlanabilir. Cerrahi 
tedavide başlıca iki yöntem uygulanmaktadır: 
(i) ablatif cerrahi ve (ii) derin beyin uyarımı 
(DBS-Deep Brain stimulation). Bu şekilde ilgili 
beyin bölgelerinde nöronal aktivite inhibe edilir. 
Ablatif yöntemler içinde talamotomi, pallidotomi 
ve subtalamotomi yer alır. Derin beyin uyarımı 
ise talamik ventral intermediyer çekirdek (VİM), 
subtalamik çekirdek (STN), globus pallidus 
internus (Gpi) ve pedinkülopontin çekirdeğe 
uygulanabilir. Yüksek yan etki insidansı nedeni 
ile ablatif yöntemlerin iki taraflı uygulanamaması 
bu yöntemlerin en önemli kısıtlılığıdır. Derin 
beyin uyarımı ise iki taraflı uygulanabilir 
olmakla birlikte ameliyat sonrası pil ayarlarının 
düzenlenmesi için daha yakın takip gerektirir.

Talamotominin, medikal tedaviye dirençli 
tremor üzerindeki etkinliği çeşitli çalışmalarla 
gösterilmiştir.[1-3] Bu tedavi ile sağlanan düzelme 
genellikle kalıcıdır.[4-6] Çok merkezli bir 
çalışma ile 1999’da talamik VİM DBS’nin PH 
tremoru üzerindeki etkinliği gösterilmiştir.[7] Bu 
çalışmada aksiyel semptomlar, konuşma, postural 
instabilite ve yürüyüşte, ayrıca medikal tedaviye 
bağlı diskinezilerde tedavi ile düzelme olmadığı 
bildirilmiştir. Talamotomi ile talamik uyarımın 
karşılaştırıldığı beş yıllık bir izlem çalışmasında 
tremor üzerinde her iki tedavinin benzer etkinliği 
olduğu, ancak fonksiyonel iyileşmenin talamik 
uyarım yapılan hastalarda daha iyi olduğu 
ayrıca bu hasta grubunda parestezi, dizartri 
gibi nörolojik yan etkilerin daha az görüldüğü 
bildirilmiştir.[6] Talamotomi rijidite üzerinde de 
kısmi bir düzelme sağlayabilir ancak yıllar 
içinde bradikinezi ve postural instabilitede bir 
kötüleşme görülür.[5] Benzer şekilde talamik 
uyarımın PH’nın tremor dışındaki belirtilerinde 
belirgin düzelme sağlamadığı bildirilmiştir.[8] 
Günümüzde talamotomi ve talamik uyarımın 
sadece tremor üzerinde belirgin ve kalıcı 
etkisi olduğu kabul edilmektedir.[9] Eşlik eden 
komorbid hastalıkları nedeni ile cerrahi riski 
daha yüksek olan yaşlı hasta nüfusunda ise 
noninvazif yaklaşımlar önem kazanmaktadır. 
Burr hole açılması ya da intrakraniyal elektrot 
yerleştirilmesine gerek olmayan gamma knife 
(GK) talamotomi rölatif olarak daha az invazif 
bir yöntem olarak karşımıza çıkmaktadır. İki 
prospektif çalışma ile tıbbi tedaviye dirençli 

tremorda tek taraflı GK talamotominin etkinliği 
gösterilmiştir.[10,11] Bu çalışmalardan ilkinde 
59’u PH, 13’ü esansiyel tremor (ET) olmak 
üzere toplam 72 hasta değerlendirilmiş ve GK 
talamotomi ile tremorda %81 azalma olduğu 
saptanmıştır.[10] Diğerinde ise 14’ü PH ve 36’sı 
ET olan toplam 50 hasta değerlendirilmiş ve 
tedavi ile tremor skorlarında %54.2, günlük 
yaşam aktivitelerinde ise %72.2 iyileşme olduğu 
bildirilmiştir.[11] Bu çalışmalarda tedaviden 
sonra tremorda görülen azalmanın gecikme 
gösterebileceği, klinik yanıtın tedaviden 3-6 ay 
kadar sonra görülebileceği belirtilmiştir.[10,11] 
Tremor dışında diğer parkinsonizm bulgularından 
ise sadece rijiditede anlamlı bir düzelme olduğu 
saptanmıştır. Gamma knife dışında invazif 
olmayan bir başka yöntem ise transkraniyal 
manyetik rezonans (MR) rehberli odaklanmış 
ultrasoundur (MRrOUS). Son yıllarda ET’nin 
tedavisinde kullanılan MRrOUS ile talamotomi 
yöntemi; yakın zamanda çift kör, randomize 
kontrollü iki merkezli bir çalışmada tremoru 
baskın olan PH olgularında çalışılmıştır.[12] 
Araştırmacılar MRrOUS ile talamotomi tremor 
skorlarında %40.6, Birleşik Parkinson Hastalığı 
Değerleme ölçeğinde (BPHDÖ) ise %32 azalma 
olduğunu bildirmişlerdir.[12] Gamma knife 
talamotomiden farklı olarak tedaviden sonra 
klinik yanıtın ortaya çıkmasında bir gecikme 
izlenmediğinden MRrOUS talamotominin 
GK talamotomiden üstün olabileceği şeklinde 
yorumlar yapılmıştır.[13]

Pallidotomi, tremor ve PH’nin diğer motor 
semptomlarında ayrıca levodopa tedavisine 
bağlı diskinezilerde etkili olmaktadır.[14] Beş 
yıllık bir izlem çalışmasında tremorda ortalama 
%65, rijiditede %43, bradikinezide %18, 
diskinezilerde ise %70 düzelme saptanmıştır.[15] 
Diğer uzun süreli takip çalışmalarında da benzer 
sonuçlar elde edilmiştir.[16,17] Pallidotominin 
tremor, diskineziler ve rijidite üzerindeki 
olumlu etkisinin yıllar içinde devam ettiği, 
bradikinezi üzerinde sadece erken dönemde 
olumlu etkisinin olduğu ve bunun zaman içinde 
kaybolduğu, aksiyel semptomlar üzerinde ise 
etkisiz olduğu bildirilmiştir.[16,17] Palidotomi 
yapılan hastalarda zaman içinde semptomların 
kötüleşerek DBS gerekebildiği ancak diskineziler 
üzerindeki etkinliğin uzun yıllar devam ettiği 



35Parkinson Hastalığında Cerrahi İçin Hasta Seçimi

saptanmıştır.[18] Tedaviye iyi yanıt veren hastalar 
ile yanıt vermeyen hastaların karşılaştırıldığı bir 
çalışmada, genç yaş (<60 yaş), tremor, hastalığın 
tek tarafta baskın olması, levodopa yanıtlılığı 
ve diskinezilerin varlığının iyi yanıtı öngördüğü 
bildirilmiştir.[19] 

Pallidotomi ve subtalamotominin 
karşılaştırıldığı, randomize çift kör prospektif 
bir çalışmada her iki yöntemin eşit derecede 
etkili olduğu bildirilmiştir.[20] Subtalamik 
çekirdek, PH cerrahisinde genel olarak en fazla 
çalışılmış cerrahi hedeftir. 2001-2009 yılları 
arasındaki literatürün değerlendirildiği bir 
derlemede, STN’ye yönelik cerrahi tedavilerin 
PH’nin bradikinezi, rijidite ve tremoru içeren 
kardinal motor bulguları ve diskineziler üzerinde 
iyi derecede (%50-80) düzelme sağladığı 
bildirilmiştir.[21]

İki taraflı STN DBS Parkinson hastalığı 
tremorunda talamik VİM DBS kadar etkili 
olmakta,[22] bu olumlu etki uzun yıllar devam 
etmektedir.[23,24] Subtalamik çekirdek DBS’nin 
ileri evre PH tedavisinde hastalığın tremor ve 
diğer kardinal bulguları üzerindeki etkinliği 
olgu serileri[21,22] ve dört büyük randomize 
kontrollü çalışma ile gösterilmiştir.[25-30] Daha 
erken evre Parkinson hastalarında yapılmış 
bir pilot çalışmada STN DBS ile motor 
bulgularda ve yaşam kalitesinde düzelme 
olduğu gösterilmiştir.[31] Aynı amaçla planlanan 
EARLYSTİM çalışmasında diskinezi veya 
motor dalgalanmaları üç yıldan kısa süreli olan 
ortalama 52 yaşındaki hastalarda STN DBS ile 
anlamlı fayda sağlandığı saptanmıştır.[32]

Subtalamik çekirdek DBS’nin off 
dönemlerini %35-83 oranında azalttığı 
çalışmalarla gösterilmiştir.[33-35] Bununla birlikte 
STN DBS’nin semptomatik etkisinin yıllar 
içinde azaldığını destekleyen veriler vardır. 
Sekiz yıllık bir izlem çalışmasında rijidite 
üzerindeki olumlu etki, benzer düzeyde devam 
ederken, ameliyat öncesi off dönemi bradikinezi 
değerlerinin sadece %25.1 iyileşme gösterdiği, 
on dönemi değerlerinin ise %21.6 kötüleştiği 
bildirilmiştir.[24] Benzer bulgu 10 yıllık bir 
izlem çalışmasında da bulunmuştur.[36] Bu bulgu 
muhtemelen PH’nin progresyonuna bağlıdır.

Yürüyüş ve postür bozuklukları genellikle 
ileri evrelerde ortaya çıkar ve hem dopamin 
replasman tedavisine hem de DBS’ye dirençli 
olabilir. Bir meta-analizde STN DBS ile postural 
instabilite ve yürüyüş bozukluğunun ilk bir yıl 
boyunca düzelme gösterdiği bildirilmiştir.[37] 
Diğer bir çalışmada beş ila sekizinci yıllar 
arasında hastaların yaklaşık %35 kadarında, 
postüral instabilitede klinik olarak anlamlı bir 
kötüleşme olduğu bildirilmiştir.[24] On yıllık bir 
izlem çalışmasında BPHDÖ postural instabilite 
skorlarında ameliyat öncesi ve sonrası off 
dönemleri arasında belirgin fark bulunmazken, 
on dönemi skorlarının ameliyattan sonraki 
10. yılda daha kötü olduğu saptanmıştır.[36] 
Benzer şekilde subtalamik uyarımın donma 
üzerine etkisi levodopa tedavisinden daha 
etkili bulunmamıştır.[38,39] Subtalamik çekirdek 
DBS’nin konuşma üzerindeki etkisi sınırlıdır. 
Prospektif bir kontrollü çalışmada ameliyattan 
bir yıl sonra ses yüksekliğinde düzelme, 
konuşmanın anlaşılabilirliğinde ise bozulma 
olduğu saptanmıştır.[40] Uyarım sonrası diskinezi 
ve motor fluktuasyonlarda %90’lara varan 
iyileşme gözlenmiştir.[41-43] Diskinezilerdeki 
düzelmede levodopa gereksinimindeki 
azalmanın yanında, STN DBS ile bazal 
gangliyonlardaki devrelerin stabilizasyonunun 
da katkısı olabilir.[44] Birçok çalışmada, STN 
DBS’nin kognitif kötüleşmeye neden olduğu 
bildirilmiştir.[45-50] Hastalarda ameliyat sonrası 
yürütücü işlevler, bellek ve sözel akıcılıkta 
kötüleşme olduğunu destekleyen bulgular 
vardır.[51] Otonomik işlev bozukluğu ve uyku 
bozukluklarında iyileşme görülebilir. İşlem 
sonrasında taşkınlık (mani), depresyon, 
apati, ağlamalar, korku, anksiyete ve intihar 
düşüncesi görülebilmektedir.[52] Hastalar 
ameliyat öncesi ve sonrası dönemde intihar 
düşüncesi ve impulsivite açısından takip 
edilmelidir.[53]

Subtalamik çekirdek DBS’nin, yaş arttıkça 
cerrahinin yaşam kalitesi üzerine olan 
etkisinin azaldığı ve yaşlı (65 yaş ve üstü) 
hastalarda cerrahiye bağlı morbiditelerin daha 
fazla görüldüğü bulunmuştur. Subtalamik 
çekirdek DBS, 70 yaş üstü hastalarda 
önerilmemektedir.[29,54]
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Yakın zamanda odaklanmış ultrasonun ile 
tek taraflı subtalamotomi yapılan 10 Parkinson 
hastasının BPHDÖ III skorlarında off dönemi 
için %55, on dönemi için %51 azalma olduğu, en 
fazla düzelme gösteren motor belirtinin rijidite, 
en az düzelme gösterenin ise akinezi olduğu 
belirtilmiştir.[55]

Globus pallidus internus DBS’nin motor 
belirtiler üzerinde STN DBS ile benzer etkinliği 
olduğu saptanmış,[29,56,57] Gpi DBS’nin bu 
olumlu etkisinin üç yıla kadar devam ettiği 
bildirilmiştir.[58-60] Bununla birlikte her iki hasta 
grubunda kognitif kötüleşme olabileceği ancak 
bunun STN DBS yapılan hastalarda daha hızlı 
ortaya çıktığı saptanmıştır.[61] Ameliyat sonrası 
dönemde levodopa eşdeğer dozunda STN DBS 
ile daha fazla azalma olduğu gösterilmiş[29] 
ancak bazı araştırmacılar tarafından bu 
konunun cerrahi hedef tercihindeki etkisi 
tartışılabilir bulunmuştur.[62] Globus pallidus 
internus DBS’nin yürüyüş ve konuşma 
bozukluğu üzerinde STN DBS’ye göre daha 
etkili olabileceği bildirilmiştir.[63] Bu sonuçlara 
dayanarak yürüyüş ve denge sorunu ön planda 
olan ya da kognitif kötüleşme gelişebilecek olan 
hastalarda Gpi DBS düşünülebilir. 

Derin beyin uyarımı yapılan ve optimal 
fayda sağlanamayan hastaların incelendiği bir 
çalışmada tedavi başarısızlığının nedenleri 
olarak, hasta seçiminin iyi yapılamamış olması, 
elektrot yerleşiminin uygun olmaması, ameliyat 
sonrası pil ayarının optimal yapılamaması 
ve ilaç tedavisinin etkili verilmemesi 
görülmüştür.[64] Dolayısıyla klinik uygulamada 
cerrahi tedavi için olası adayların iyi belirlenip 
değerlendirilmesi gerekmektedir. Uygun ilaç 
tedavisine rağmen doz sonu kötüleşmesi gibi 
motor dalgalanmaları olan veya tepe dozu 
diskinezisi gibi motor komplikasyonların 
sorun oluşturduğu hastalar cerrahi tedavi için 
değerlendirilirler. Cerrahi için aday olan hastanın 
değerlendirilmesi nörolog, beyin cerrahı ve 
nöropsikoloğun bulunduğu bir ekip tarafından 
yapılmalıdır. Bu multidisipliner yaklaşım ile 
hasta için risk-yarar analizi yapılabilir ve uygun 
tedavi yöntemi seçilebilir.[65-67] Levodopa yanıtı, 
STN DBS için bilinen en iyi yordayıcıdır.[26,30,68] 
Parkinson hastalarında cerrahi tedavi için 

uygun adayının belirlenmesine yönelik 
1992’de Avrupa Birliği Biomed 2 programı 
tarafından “Core Assessment Program for 
Surgical Interventional Therapies in PD” 
(CAPSIT-PD) formu oluşturulmuştur.[68-70] Bu 
formda hastaların levodopaya yanıtlı olmaları, 
hastalık süresinin beş yıldan uzun olması, 
yaşın 70 altında olması, demans belirtilerinin 
olmaması, serebrovasküler hastalık geçirmemiş 
olması, kalp pilinin ve son dönem hastalığının 
olmaması kriteleri yer almaktadır.

Bir çalışmada daha genç hastalarda 
cerrahi başarı oranı daha yüksek ve 69 yaşın 
üstündeki hastalarda kognitif sorun gelişme riski 
bildirilmiş ve yaş sınırlaması önerilmiştir.[71] Bazı 
çalışmalarda ileri yaşın STN DBS sonrası kognitif 
kötüleşme için yordaycı bir faktör olabileceği 
belirtilmiştir.[72] Bir randomize kontrollü 
çalışmada ise 70 yaş ve üstündeki hastalar ile 
70 yaşın altındaki hastalar karşılaştırıdığında 
iki grubun tedavi ile benzer düzeylerde düzelme 
gösterdiği ancak intrakraniyal kanama gibi yan 
etkilerin 70 yaş ve üstü hastalarda daha fazla 
olduğu bildirilmiştir.[54] Sonuçta 70 yaş STN 
DBS için sınır değer olarak önerilmekle birlikte 
kesin olarak yaş kriteri yoktur. Yaşın rölatif 
risk oluşturduğu kabul edilmektedir. Her hasta 
için kişisel temelde yarar ve zarar dengesi göz 
önünde bulundurularak karar verilmelidir.[73]

Kısa hastalık süresinin (16 yıldan daha 
kısa) belirtilerin daha fazla düzelmesi 
ile ilişkili olduğuna dair veriler olduğu 
bildirilmiştir.[74] Bir çalışmada daha kısa 
hastalık süresi ile daha iyi motor düzelme 
ilişkili olarak bildirilmiştir.[75] Parkinson 
hastalığında STN DBS için yordayıcı 
faktörlerin araştırıldığı bir çalışmada 
yaş ve hastalık süresinin yordayıcı etkisi 
bulunmamıştır.[64] Sonuçta hastalık süresi için 
kesin sınırlar belirlenememiştir. Derin beyin 
uyarımı semptomatik etkilidir ve düşünülmesi 
için hastalarda yeterli doz ve sürede ilaç 
kullanımı gereklidir. Bunun için yeterli 
süre beş yıl olarak kabul edilmektedir.[76] 
Bu süre parkinsonizm artı sendromlarında 
da başlangıçta levodopa yanıtı olabileceği 
göz önünde bulundurulduğunda, tanının 
doğrulanabilmesi için de yeterli olan süredir.
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Tablo 1. Parkinson hastalığında esas soruna yönelik seçilmesi önerilen cerrahi tedavi yöntemi

Sorun Yöntem

Tek taraflı ilaca dirençli tremor VİM talamotomi
İki taraflı ilaca dirençli tremor VİM talamik DBS
Dirençli doz sonu kötüleşmesi ve tepe dozu diskinezisi,  STN, DBS

kognitif ve psikiyatrik sorun yok.
Dirençli doz sonu kötüleşmesi ve tepe dozu diskinezisi,  GPi, DBS

hafif kognitif ve psikiyatrik sorun var.
Tremor, sistemik sorunlar nedeniyle cerrahi uygun değil Gamma knife ya da odaklı ultrason VİM talamotomi
VİM: Ventral intermediyer çekirdek; DBS: Derin beyin uyarımı; STN: Subtalamik çekirdek; Gpi: Globus pallidus internus.

Kesin veriler olmamakla birlikte çeşitli 
çalışmalarda, beyin görüntülemesinde 
küçük damar hastalığına işaret eden ya da 
ileri kortikal atrofi gibi bulguların bulunduğu 
hastaların cerrahi için uygun aday olamayacağı 
düşünülmüştür.[11,26]

Daha önce yapılmış çalışmalarda levodopaya 
yanıtı da zayıf olabilen postural instabilite ve 
yürüyüş bozukluğunun STN DBS için olumsuz 
yordayıcılar olabileceği bildirilmiştir.[68,77]

Son zamanlarda pedinkülopontin çekirdek 
DBS’nin aksiyel semptomlar, özellikle yürüme 
ve denge üzerine etkili olduğuna dair yayınlar 
yapılmaktadır.[78] Ancak, bu çekirdeğin küçük 
olması, uyarım yapılacak bölgesi üzerinde fikir 
birliği olmaması gibi nedenlerle henüz rutin 
uygulamaya girmemiştir.

Parkinson hastalığı tedavisinde bir diğer öne 
sürülen hedef ise prelemniskal radyasyondur 
(Raprl). Yakın zamanda tek taraflı Raprl DBS 
yapılan 19 Parkinson hastasının uzun dönem 
sonuçları yayınlanmıştır.[79] Bu çalışmada 
hastaların yaklaşık %74’ünde kontralateral 
semptomlar için BPHDÖ puanının %80’den fazla 
azalma gösterdiği, bu faydanın 48 ay boyunca 
devam ettiği bildirilmiş, Raprl DBS’nin, PH’de 
görülen tremor, rijidite ve bradikinezinin tedavisi 
için iyi bir hedef olduğu öne sürülmüştür.

Sonuç olarak daha pahalı bir yöntem 
olmakla birlikte iki taraflı uygulanabilmesi ve 
yan etkilerine puls jeneratörü programlanarak 
müdahale edilebilmesi nedeni ile günümüzde 
ablatif yöntemlerden ziyade DBS tercih 
edilmektedir. Özürleyici semptomun tremor 
olduğu ve tremorun medikal tedaviye yanıt 
vermediği hastalarda talamotomi ya da talamik 

uyarım uygulanabilir. Özürleyici semptomun ilaç 
diskinezileri olduğu ve diskinezilerin medikal 
tedaviye yanıt vermediği hastalarda pallidotomi 
ya da pallidal uyarım uygulanabilir. Gpi DBS 
ile STN DBS’nin hastalığın motor belirtileri 
üzerinde benzer etkinliği olmakla birlikte 
bir grup hastada Gpi DBS ile sağlanan yarar 
3-5 yıl içinde azalabilir. Bu hasta grubu STN 
DBS ile başarılı bir şekilde tedavi edilebilir.[80] 
Ayrıca STN DBS’de antiparkinsoniyen ilaçların 
dozunun düşürülebilme olasılığı daha fazladır. 
Günümüzde en çok tercih edilen cerrahi 
tedavi yöntemi, STN DBS’dir. Literatürden 
sağlanan bilgilere dayanarak, levodopa yanıtlı 
belirtiler, tremor, motor dalgalanmalar, yaşam 
kalitesini bozan diskinezileri olan hastalar STN 
DBS için uygun aday olarak kabul edilir. Son 
yıllarda üzerinde çalışılan ve daha az invazif 
yöntemler olarak sunulan MRrOUS talamotomi 
ve GK talamotomi, özellikle tremoru baskın 
olan hastalarda tercih edilebilir. Parkinson 
hastalarında hangi durumlarda hangi cerrahi 
yöntemin seçilebileceği Tablo 1’de özetlenmiştir.
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