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ÖZET

Bu çalışmanın amacı açık cerrahi meme biyopsileri sonrası gelişen yara komplikasyon oranlarını, komplikasyonlara etki 
eden faktörleri tespit etmek ve komplikasyonların meme kanseri cerrahisine etkilerini araştırmaktır. Kliniğimizde 2008 yılında 
açık cerrahi meme biyopsisi uygulanan 219 kadın hasta prospektif olarak değerlendirildi. Hastaların yaş, meme kanseri, hiper­
tansiyon ve diyabet öykülen, girişim öncesi telle işaretleme, müdahale edilen lezyonun boyutu, daha önce aynı lezyona yapıl­
mış perkütan ve açık biyopsiler, biyopsi şekli ve girişimde dren konulup konulmadığı kaydedildi. Hastaların biyopsi sonrası 30 
günlük takiplerindeki yara komplikasyonları kaydedildi. Açık cerrahi biyopsi uygulanan hastaların 36 (%16.4)’sında yara komp­
likasyonları gelişti. Yirmi (%9.1) hastada cerrahi alan infeksiyonu, 12 (%5.5) hastada hematom, 9 (%4.1) hastada kanama ve 
18 (%8.2) hastada seroma saptandı. Tek değişkenli analizde; hasta yaşının 65’ten büyük olması, aynı memeye daha önce 
meme cerrahisi veya meme biyopsisi uygulanması, diyabet, insizyonel biyopsi yapılması, malignite saptanması, lezyon boyu­
tunun 2 cm’den büyük olması ve s peşi men hacminin 50 cm3‘ten büyük olması açık cerrahi biyopsilerden sonra yara kompli­
kasyonlarını artıran parametreler olarak saptandı. Çok değişkenli analizde ise; aynı memeye daha önce cerrahi girişim yapıl­
mış olması (p= 0.033), spesimen volümünün 50 cm3’ten fazla olması (p= 0.001) ve insizyonel biyopsi uygulanması (p= 0.003) 
komplikasyon gelişmesinde etkili parametreler olarak bulundu. Hastaların 75 (%34.2)’inde malignite saptandı ve bu hastalar 
daha sonra yeniden ameliyat edildi. Biyopsi sonrası yara komplikasyonu gelişen 22 hasta biyopsiden 27 gün sonra ameliyat 
edilebilirken, yara komplikasyonu gelişmeyen 53 hasta 18 gün sonra ameliyat edilebilmişti (p= 0.03). Meme kanseri cerrahisi 
sonrasında ise 30 günlük takipte, 24 hastada yara komplikasyonları gelişti. On iki (%16) hastada cerrahi alan infeksiyonu, 10 
(%13.3) hastada seroma ve 2  (%2.6) hastada hematom saptandı. Tek değişkenli analizlerde; daha önce aynı memeye girişim­
de bulunulması, lezyonun 2 cm ’den büyük olması ve tam amacıyla yapılan biyopsiden sonra komplikasyon gelişmesi, yara 
komplikasyonlarına etki eden parametreler olarak bulundu. Çok değişkenli analizlerde ise yalnızca ilk biyopsiden sonra komp­
likasyon gelişmiş olması anlamlı bulundu (p= 0.001). Açık meme biyopsilerinde yara komplikasyon oranlarının yüksek olduğu 
akılda tutulmalıdır. Bu girişim sırasında asepsi kurallarına uyulmalı ve işlem steril ortamlarda gerçekleştirilmelidir. işlem yapı­
lırken azami özen gösterilmelidir. Girişim öncesi antibiyotik profilaksisi önerilmese de girişimden sonra iyi yara bakımı ve taki­
bi yapılmalı, yara pansumanları ihmal edilmemelidir. Cerrahi alan infeksiyonunun belirtileri için dikkatli olunmalı ve belirtiler tes­
p it edilir edilmez tedavi başlanmalıdır. Yakın takip ve erken tedavi ile hastaların cerrahi tedavisinin gecikmesi önlenebilir. Açık 
biyopsiden sonra yara komplikasyonlarına hastaya ve lezyona ait faktörlerden çok işleme ait teknik faktörler etkili gibi görün­
mektedir. Bu nedenle eksizyonel biyopsiler sırasında gereksiz doku çıkarılmasından kaçınılmalıdır.

Anahtar Kelimeler: Komplikasyon, açık cerrahi meme biyopsisi, cerrahi alan infeksiyonu.

SUMMARY

The purpose of this study is investigation of the wound complication rates after öpen surgical breast biopsies, description of 
the factors related to complications and the effects of these complications on breast cancer surgery. Two hundred nineteen 
women with öpen surgical breast biopsies in 2008 have been evaluated prospectively. Age, breast cancer, hipertention and dia- 
betes mellitus history, guide-wire localisation before surgery, the size o f the lesion that has been operated, previous percuta- 
neous or öpen biopsies to the same breast, biopsy type and presence of drains were the parameters recorded. VVound compli­
cations after biopsies have been recorded during 30 days follow-up. VVound complications have been observed in 36 (16.4%)
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patierıts operated with öpen surgical breast biopsy. These complications were surgical site infections in 20 (9.1%) patients, 
hemotomas in 12 (5.5%) patients, bleeding in 9 (4.1%) patients and seroma in 18 (8.2%) patients. At univariate anaiysis; patient 
age över 65, previous surgery or biopsy to the same breast, diabetes mellitus, incisional biopsy, diagnosis o f malignancy, lesion 
size greater than 2 cm and specimen volüme more than 50 cm3 were the parameters increasing wound complications after öpen 
surgical breast biopsies. At multivariate anaiysis; previous surgical intervention to the same breast (p= 0.033), specimen volüme 
more than 50 cm3 (p= 0.001), incisional biopsy (p= 0.003) were the parameters affecting the complication rates. Malignancy was 
detected for 75 (34.2%) patients and ali these patients were reoperated. Whiie 22 patients with vvound complications have been 
operated in 27 days after breast biopsy, 53 patients without vvound complications have been operated in 18 days (p= 0.03). 
Twenty-four patients were seen with vvound complications in 30 days follow-up after breast cancer surgey. These complications 
were surgical site infection in 12 (16%) patients, seroma in 10 (13.3%) patients and hematoma in 2  (2.6%) patients. At univaria­
te anaiysis; previous interventions to the same breast, lesion size more than 2 cm and presence of complication after diagnos- 
tic breast biopsy were the parameters increasing vvound complications. A t multivariate anaiysis; only the occurance of compli­
cation after breast biopsy was a significant factor (p= 0.001). İt should kept in mind that vvound complication rate is high after 
öpen surgical breast biopsy. Aseptic precautions should be taken and procedure should be done under sterile conditions. 
Maximum çare should be taken during procedure. Although antibiotic prophylaxis is not recommended before surgery, careful 
vvound çare, vvound dressing and follovv-up is important. One should pay attention to the signs of surgical site infections and as 
soon as these signs are observed the treatment should have been started. The detay of the surgical treatment can be preven- 
ted with close follovv-up and early treatment. İt seems that the technical factors belonging to surgical procedure rather than pati­
ent and lesion related factors are important for vvound complications. Therefore unnecessary tissue removal during excisional 
biopsies should be avoided.

Key Words: Complication, öpen surgical breast biopsy, surgical site infection.

GİRİŞ

Günümüzde kadınların meme kanseri konusun­
daki bilgilerinin artması, kendi kendine muayene 
konusunda bilinçlenmeleri ve mamografinin tarama 
amaçlı yaygın kullanımına bağlı olarak memede his­
tolojik tanı gerektiren palpe edilen veya edilemeyen 
iezyonların sıklığı da artmıştır. Meme lezyonlarını 
değerlendirmede ince ve kalın iğne biyopsileri stan­
dart tanı girişimi olmasına rağmen, açık cerrahi biyop­
si (ACB) özellikle palpe edilemeyen lezyonlarda sık­
lıkla uygulanan cerrahi işlemlerden biridir. Ayrıca 
görüntüleme ile patolojik inceleme arasında uyum­
suzluk varsa pek çok klinisyen lezyonun cerrahi 
eksizyonunu tercih eder (1-6). Tüm bu nedenlerle, 
son yıllarda büyük oranda azalsa da ACB halen sık­
lıkla uygulanmaya devam etmektedir.

ACB’ler çoğunlukla hastaneye yatışı gerektirme­
yen işlemlerdir. Ayaktan takip yapıldığı için girişim 
sonrası gelişen komplikasyonların tespit ve takibinde 
zorluklar yaşanır. Ayrıca hastaların bir kısmının pan­
sumanları ve gelişen komplikasyonların tedavisi giri­
şim yapılan merkezlerin dışında yapılmaktadır. Bu 
yüzden ACB’ler sonrasında gelişen yara komplikas­
yonları çok fazla araştırılmamıştır.

Biyopsi sonrasında meme kanseri tespit edilen 
hastalar için sıklıkla ikinci cerrahi müdahale gerekir. 
İlk müdahalede gelişecek komplikasyonlar, ikinci 
müdahaleye kadar geçecek süreyi ve ikinci müdaha­
lede gelişecek komplikasyonları etkiler. Bu çalışma­

nın amacı; ACB sonrası gelişen yara komplikasyon 
oranlarını, bu komplikasyonlara etki eden faktörleri 
tespit etmek ve ACB’lerin daha sonraki meme kanse­
ri cerrahisine etkilerini araştırmaktır.

HASTALAR ve YÖNTEM

Kliniğimizde 2008 yılında ACB uygulanan ve giri­
şim sonrası takip edilebilen 219 kadın hasta prospek- 
tif olarak incelemeye alındı. Hastaların yaş, meme 
kanseri, hipertansiyon ve diyabet öyküleri, girişim 
öncesi telle işaretleme, müdahale edilen lezyonun 
boyutu, daha önce aynı lezyona yapılmış perkütan ve 
açık biyopsiler, biyopsi şekli (insizyonel-eksizyonel) 
ve girişimde dren konulup konulmadığı kaydedildi. 
Tüm hastaların ertesi günkü ilk pansumanları kliniği­
mizde yapıldı. Tam yara iyileşmesi sağlanana kadar 
uygun olan hastaların tüm pansumanları ve takipleri 
kliniğimizde yapılırken diğer hastalar bu süre içinde 
en az iki kere görüldü. Bir aylık takip süresinin sonun­
da ise hastalar son kontrol muayenesine çağırıldı. 
Tüm hastaların patoloji sonuçlan görüldü ve spesi- 
men hacimleri hesaplandı. Aynı memeye birden fazla 
girişim yapılmışsa, hacimleri toplanarak tek bir girişim 
olarak kaydedildi.

Eritem, pürülan akıntı, lokalize ısı artışı, selülit, 
ağrı, kızarıklık, hassasiyet ve buna bağlı yara ayrış­
ması gelişen hastalarda bu durum yara kültürü varlı­
ğına bakılmaksızın cerrahi alan infeksiyonu (CAİ) ola­
rak değerlendirildi. Bu bulguların olmadığı pürülan 
olmayan ve drenaj gerektirecek miktardaki kanama
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dışı koleksiyonlar seroma olarak kabul edildi. İki gün­
den fazla süren, drenden ya da insizyon hattından 
olan hemorajik drenaj kanama olarak değerlendirilir­
ken; biyopsi kavitesinde biriken ve ciltte renk değişik­
liğine neden olarak kitle bulgusu veren lezyonlar 
hematom olarak değerlendirildi. Hiçbir hastaya ACB 
öncesi profilaktik antibiyotik verilmedi. İşlem sonrası 
CAİ gelişen hastalar oral birinci kuşak sefalosporin ile 
ve gerektiğinde drenaj ile tedavi edildi.

Biyopsi sonrasında meme kanseri tespit edilen ve 
kliniğimizde meme kanseri cerrahisi uygulanan has­
taların takibine devam edildi. Bu hastalarda ikinci giri­
şime kadar geçen süre ve ameliyat sonrası gelişen 
yara komplikasyonları kaydedildi. Bunlara etki eden 
parametreler değerlendirildi.

Komplikasyonlar açısından oluşturulan gruplar 
arasındaki değerlendirme SPSS 10.00 hazır progra­
mı kullanılarak yapıldı. Gruplar arası karşılaştırma ki- 
kare testi ile yapıldı. p< 0.05 değerleri anlamlı olarak 
kabul edildi. Çok yönlü analiz için lojistik regresyon 
testi kullanıldı.

BULGULAR

Hastaların ortalama yaşı 46.8 (19-80) olarak 
bulundu. Her iki memeye eş zamanlı biyopsi yapılan 
hasta yoktu. Meme kanseri nedeniyle daha önce 
meme koruyucu cerrahi uygulanan 14 (%6.4) hasta­
nın ameliyat edilen tarafına ACB uygulanmıştı. Yirmi 
dört (%11) hastaya ise daha önce aynı memeye 
benign lezyonlar nedeniyle ACB uygulanmıştı. On 
sekiz (%8.2) hastada diyabet, 22 (%10) hastada 
hipertansiyon öyküsü vardı. Yirmi sekiz (%12.8) has­
taya insizyonel biyopsi uygulanırken, eksizyonel 
biyopsi uygulanan 191 hastanın 66 (%30)’sında tel 
lokalizasyonu kullanılmıştı. Biyopsi yapılan lezyonlarm 
ortalama boyutu 2.1 cm olarak saptandı. İnsizyonel 
biyopsi uygulanan hastaların spesimen hacimleri orta­
lama 14 cm3, tel lokalizasyonu olmadan eksizyonel 
biyopsi yapılan hastaların ortalama spesimen hacmi 
ise 50 cm3 olarak bulundu. Tel lokalizasyonu ile çıka­
rılan spesimenlerde hacim 53.1 cm3 idi. Hastaların 75 
(%34.2)’inde malignite saptandı (Tablo 1).

Tüm hastaların meme biyopsileri ayaktan bu 
işlem için ayrılan ve ameliyathane şartlarının sağlan­
dığı yarı steril ortamda lokal anestezi ile uygulandı. 
Hemostaz sağlanması için elektrokoter cihazı kulla­
nıldı. Dren kullanımına biyopsi kavitesinin büyüklüğü 
ve hemostaz durumuna göre karar verildi ve gerekli 
hastalarda emici olmayan silastik drenler kullanıldı.

ACB uygulanan toplam 36 (%16.4) hastada yara 
komplikasyonları gelişti. Yirmi (%9.1) hastada CAİ, 12

Tablo 1. Hastaların genel özellikleri.

Sayı %

Yaş > 65 25 11.4

Diyabet 18 8.2

Hipertansiyon 22 10

Geçirilmiş meme kanseri cerrahisi 14 6.4

Geçirilmiş benign biyopsi 24 11

insizyonel biyopsi 28 12.8

Eksizyonel biyopsi 191 87.2

Tel işaretleme 66 30.1

Hacim > 50 cm3 72 32.9

Malign 75 34.2

Lezyon boyutu > 2cm 101 46

Dren 48 21,9

(%5.5) hastada hematom, 9 (%4.1) hastada kanama 
ve 18 (%8.2) hastada seroma saptandı. Tek değiş­
kenli analizde; hasta yaşının 65’ten büyük olması, 
aynı memeye daha önce meme cerrahisi veya meme 
biyopsisi uygulanması, diyabet, insizyonel biyopsi 
yapılması, malignite saptanması, lezyon boyutunun 2 
cm’den büyük olması ve spesimen hacminin 50 
cm3’ten büyük olması ACB’den sonra yara kompli­
kasyonlarını artıran parametreler olarak saptandı. 
Çok değişkenli analizde ise; aynı memeye daha 
önceki cerrahi girişim (p= 0.033), spesimen hacminin 
50 cm3’ten fazla olması (p= 0.001) ve insizyonel 
biyopsi uygulanması (p= 0.003) komplikasyonlara 
etkili parametreler olarak bulundu (Tablo 2).

Biyopsi sonrası malignite saptanan 75 hastanın 
61’ine modifiye radikal mastektomi, 14’üne ise meme 
koruyucu cerrahi uygulandı. Biyopsi sonrası yara

Tablo 2. Çok değişkenli analizde 
likasyonlarına etki eden faktörler.

biyopsi komp-

Parametre P
Güven aralığı 

risk oranı min maks
Geçirilmiş mastektomi/ 
biyopsi

0.033 3.7 1.13 15.4

Hacim > 50 cm3 0.001 8.6 0.02 0.3

İnsizyonel biyopsi 0.003 4 1.3 27.2

Yaş > 65 0.9 0.53 4,05

Diyabet 0.12 0.97 15.4

Malign patoloji 0.4 0.74 18.5

Lezyon > 2 cm 0.2 0.71 14.8

Min: Minimum, maks: Maksimum.
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komplikasyonu gelişen 22 hasta biyopsiden 27 gün 
(18-35 gün) sonra ameliyat edilebilirken, yara kompli­
kasyonu gelişmeyen 53 hasta 18 gün sonra (9-30 
gün) ameliyat edilebilmişti (p= 0.03). Meme kanseri 
cerrahisi sonrasında ise 30 günlük takipte, 24 hasta­
da yara komplikasyonları gelişti. On iki (%16) hasta­
da CAİ, 10 (%13.3) hastada serama ve 2 (%2.6) has­
tada hematom saptandı. Tek değişkenli analizde; 
daha önce aynı memeye girişimde bulunulması, lez- 
yonun 2 cm’den büyük olması ve tanı amacıyla yapı­
lan biyopsiden sonra komplikasyon gelişmesi, yara 
komplikasyonlarına etki eden parametreler olarak 
bulundu. Çok değişkenli analizde ise yalnızca biyop­
siden sonra komplikasyon gelişmiş olması (p= 0.001) 
anlamlı bulundu.

TARTIŞMA ve SONUÇLAR

Premenapozal ve postmenapozai dönemde 
kadınlarda en sık görülen muayene bulgusu memede 
kitledir. Kendi kendine meme muayenesini doğru ve 
düzenli yapan kadınlar palpe edilebilen lezyonların 
%85’ini bulabilirler. Meme kanseri konusunda kadın­
ların bilgilendirilmesi ve mamografi ile tarama prog­
ramlarının yaygınlaşmasıyla memede histolojik tanı 
gerektiren lezyonların sayısı artmıştır. Günümüzde 
memenin proliferatif lezyonlarına klinik olarak malig- 
nite şüphesi olmasa bile, özellikle hasta isteği de 
varsa, eksizyon sıklıkla uygulanmaktadır.

ACB’ler temiz yara grubunda yer alır. Temiz yara­
larda CAİ riski %3’ten yüksek olmadığı için antibiyotik 
profilaksisi önerilmez. ACB sonucunda meme karsi- 
nomu tanısı konulan hastaların cerrahi tedavisi biyop­
si komplikasyonları nedeniyle gecikebilir. Aynı şekilde 
meme kanseri cerrahisi sonrası gelişen yara kompli­
kasyonları da adjuvan tedavinin gecikmesine neden 
olur. Literatürde ACB’den sonra bildirilen CAİ’nin 
oranlan %3-11 arasındadır ve temiz yara grubunda 
beklenen CAİ oranlarından yüksektir (7-9). Bu hasta 
grubunda infeksiyon kontrol önlemleri ile tedavi mali­
yetlerinin düşürülebileceği de bildirilmiştir (10). Uygun 
yara ve dren takip ve bakımının CAİ oranlarını azalt­
tığı gösterilmiştir (11). ACB’ler büyük çoğunlukla has­
taneye yatışı gerektirmeyen ve lokal anestezi ile yapı­
labilen işlemlerdir. Hastaneye yatırılmadan yapılan 
cerrahi girişimlerin hastane infeksiyonlarından korun­
malarından dolayı daha düşük infeksiyon oranlarına 
sahip olmaları beklenir (12). Buna rağmen ACB’lerin 
yüksek infeksiyon oranlarına sahip olmaları (bu seri­
de %9.1) bu girişimlerden sonra hastaların dikkatli 
yara bakımını ve izlenmelerini gerektirir. Bu seride 
çok değişkenli analizde; insizyonel biyopsi, spesimen

hacminin 50 cm3’ten büyük olması ve aynı memeye 
daha önce yapılan cerrahi girişimler yara komplikas­
yonlarını artıran faktörler olarak bulunmuştur.

insizyonel biyopsi, genellikle klinik ve radyolojik 
olarak malignite düşündüren ve 3 cm ’den büyük lez- 
yonlara uygulanır. Çalışmamızda insizyonel biyopsi 
uygulanan hastaların tümünde malignite tespit edil­
miştir. Tümörlü bir dokudan alınan cerrahi biyopsi 
geriye kalan dokuda hemostaz sorunlarına neden 
olabilir. Bu seride de 28 insizyonel biyopsinin 6 
(%21.4)’sında kanama tespit edilmiştir. Artan kanama 
ve gelişen hematom CAİ’ye zemin hazırlayabilir.

Memeye uygulanan girişimler sonrası oluşan 
CAİ’nin kaynağı cilt florasındaki bakterilerdir (13). 
insizyonia birlikte bu bakteriler yara kavitesine ulaşır. 
Kavite ne kadar büyükse bakterilerin kolonize olma 
şansı da o kadar yüksektir. Ayrıca geniş kavitede biri­
ken seröz sıvı bakteriler için uygun bir gelişme ortamı 
oluşturur. Böyle bir durumda; hastaya (örn. yaş, 
komorbidite vb.) ve lezyona (örn. boyut, histoloji, tel 
işaretleme vb.) ait faktörlerden çok yapılan cerrahi 
girişime ait faktörler önem kazanmaktadır.

Aynı memeye daha önce yapılmış cerrahi girişim­
ler meme içi lenfatik drenajı olumsuz yönde etkiler. 
Sentinel lenf nodu biyopsisi (SLNB) çalışmalarında, 
yapılan geniş cerrahi diseksiyonun lenfatik hasara 
neden olduğu gösterilmiştir (14). Böyle bir durumda 
meme dokusunun infeksiyona karşı olan direnci azalır.

Meme kanseri cerrahisi sonrası yara komplikas­
yonlarına etkili pek çok faktör detaylı olarak araştırıl­
mıştır (15,16). Ancak tanı amacıyla yapılan biyopsi 
tekniği fazla araştırılmamıştır. Lipshy ve arkadaşları­
nın 266 hastayı içeren retrospektif çalışmasında ince 
iğne aspirasyon biyopsisi ve kor biyopsiyi takiben 
yapılan meme kanseri cerrahisinde %1.6 oranında 
CAİ saptanırken, bu oran ACB’den sonra %6.9 olarak 
bulunmuştur (17). Biyopsi sonrası oluşan bakteri 
kolonizasyonunun ikinci girişimde çevreye yayılması 
infeksiyon kaynağı olarak düşünülmektedir. Bizim 
çalışmamızda da biyopsi sonrası komplikasyonlar, 
meme kanseri cerrahisi sonrası gelişen yara kompli­
kasyonlarını artırmaktadır (risk oranı: 6.7). Biyopsi 
sonrasında yara komplikasyonu gelişen 36 hastanın 
1 Tinde takip eden meme kanseri cerrahisinde CAİ 
geliştiği tespit edilmiştir. Gelişen yara komplikasyon­
ları adjuvan tedaviyi geciktirir ve bu gecikmenin sağ- 
kalım üzerine olumsuz etkilerini araştıran çalışmalar 
bulunmaktadır (18). Hail ve arkadaşları adjuvan 
kemoterapinin 30 günden fazla gecikmesinin toplam 
sağkalımı kısalttığını ortaya atmıştır (19).
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Açık meme biyopsileri öncesi antibiyotik profilak- 
sisi önerilmemektedir. Meme kanseri cerrahisi öncesi 
antibiyotik profilaksisi konusunda ise uzlaşma yoktur 
(20,21). Penel ve arkadaşları daha evvel geçirilmiş 
operasyon veya biyopsi varsa meme kanseri cerrahi­
si öncesi profilaksi önermektedir (22).

Tarama mamografisinde saptanan palpe edileme­
yen meme lezyonlarının stereotaktik işaretleme son­
rası cerrahi eksizyonu, erken evre meme kanserinin 
tespit edilmesinde değerli bir yöntemdir. Telle işaret­
leme ile cerrahi eksizyon materyalinin boyutları küçül­
mekte ve bu yöntem yara komplikasyonları için bir 
risk teşkil etmemektedir. Ancak tel giriş yerinin ideal 
insizyon yerine uzak olması durumunda geniş bir ala­
nın çıkarılması gerekebilir. Böyle durumlarda tel işa­
retleme infeksiyon ve kanama oranını artırabilir. Kalın 
iğne biyopsileri, meme koruyucu cerrahi ve SLNB 
uygulamalarına daha uygun zemin hazırlar. Kozmetik 
sonuçları çok iyidir ve tanı açısından güvenilirlik 
sonuçları ACB’ler ile benzerdir. Bu sebeple kalın iğne 
biyopsileri uygun hastalarda ilk seçenektir. Kalın iğne 
biyopsilerinin kullanılamadığı durumlarda ACB’ler 
yerini korumaya devam etmektedir.

ACB’de yara komplikasyon oranlarının daha yük­
sek olduğu akılda tutulmalıdır. Girişim öncesi antibi­
yotik profilaksisi önerilmese de, girişimden sonra iyi 
yara bakımı ve takibi yapılmalı, yara pansumanları 
ihmal edilmemelidir. CAİ’nin belirtileri için dikkatli 
olunmalı ve belirtiler tespit edilir edilmez tedavi baş­
lanmalıdır. Yakın takip ve erken tedavi ile hastaların 
cerrahi tedavisinin gecikmesi önlenebilir. ACB’nin 
ameliyathane gibi tam steril ortamlarda yapılması CAİ 
oranlarının azalmasına katkı sağlayabilir. ACB’den 
sonra yara komplikasyonlarına hastaya ve lezyona ait 
faktörlerden çok işleme ait teknik faktörler etkili gibi 
görünmektedir. Bu nedenle eksizyonel biyopsiler sıra­
sında gereksiz doku çıkarılmasından kaçınılmalıdır.
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ÖZET

Bu çalışmanın amacını pankreas kitlelerine ultrasonografi kılavuzluğunda kliniğimizde yapmış olduğumuz iğne biyopsilerinin 
etkinliğini ve çeşitli tipteki biyopsi iğnelerinin başarı oranlarını paylaşmak oluşturmaktadır. Mayıs 1993-Nisan 2005 tarihleri ara­
sında, 18-22 G çaplı çeşitli tipteki iğneler ile 114 pankreas kitlesi olan hastaya, ultrasonografi eşliğinde iğne biyopsisi yapıldı. 
Olguların yaş ortalaması 55.5 ± 12.0 ve kadm/erkek oram 0.46 idi. Bu olgulardan, patolojik tanı elde edilen 82 olgu değerlendi­
rildi. Bu olguların %73 (61)’ü pankreas başı, %13 (10)’ü gövdesi, %9 (7)’u kuyruğu ve %5 (4)’i gövde-kuyruk yerleşimliydi. 
Bilgisayarlı tomografi eşliğinde biyopsi yapılan hastalar değerlendirmeye alınmamıştır. Pankreas kitlelerine yönelik yapılan 82 
biyopsinin; 65’inde West-Cott 20 G, sekizinde Sonopsy 21 G, yedisinde Trucut 18 G ve ikisinde VVest-Cott 22 G iğne kullanıldı. 
Doğru tanıya götürme oranları sırasıyla, %74.0, %63.0, %71.4 ve %50 bulundu. Bütün biyopsilerde ise duyarlılık %70, özgüllük 
%100, doğruluk %72.0 olarak belirlendi. Hem iğneler arasında, hem de pankreastaki yerleşimine göre, doğruluk oranları açısın­
dan anlamlı bir fark saptanmadı (p> 0.05). Kistik-solid lezyonlar arasında da, başarı oranları açısından belirgin fark saptanmadı 
(p= 0.05). Hastalarda majör bir komplikasyon izlenmedi. Pankreas kitlelerinde tanı koyabilmek ve tedaviyi yönlendirmek amacı 
ile ultrasonografi kılavuzluğunda yapılan iğne biyopsileri, tanıya yardımcı bir yöntemdir. Pankreasın ana vasküler yapılara olan 
komşuluğu dikkate alınmalı, vasküler yapılara zarar verilmeyeceğinden emin olunursa öncelikle ultrasonografi, aşırı kilolu has­
talarda ise bilgisayarlı tomografi kılavuzluğunda biyopsi yapılabilir. Tekrar biyopside de sonuç alınamayan olgularda ve küçük 
pankreas lezyonlarında ise endoskopik ultrasonografi kılavuzluğunda biyopsi yapılması gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Pankreas, iğne biyopsisi, ultrasonografi kılavuzluğu.

SUMMARY

To share the efficacy and success rates of the needle biopsies of pancreatic masses performed with various needle types 
under ultrasonography guidance in our department forms the purpose of our study. One hundred ultrasonography guided need­
le biopsies with various needle types of 18-22 G in size were applied to the patients with pancreatic masses between 1993 May 
and 2005Aprit. Mean age o f the patients was 55.5 ± 12.0 years and woman/man ratio was 0.46. The pathological diagnosis was 
obtained from 82 patients. Tumor localizations were pancreatic head for 73%, corpus for 13%, tail for 9%, corpus-tail tor 5% of 
the patients. Biopsies performed with computed tomography guided were excluded from the series. Needles used for 82 
pancreatic biopsies were VVest-Cott 20 G in 65 cases, Sonopsy 21 G in 8 cases, Trucut 18 G in 7 cases, and VVest-Cott 22 G in 
two cases. The rates of accuracy were found 74.0%, 63.0%, 71.4%, and50%, respectively. The sensitivity, specificity, and accu- 
racy rates were 70%, 100%, and 72.0%, respectively. No significant difference in accuracy was observed between needles, and 
pancreatic localizations (p> 0.05). İn addition, success rates of cystic and solid lesions were not different statistically (p= 0.05). 
No majör complication was observed. Ultrasonography guided needle biopsy is a useful method for diagnosis and management 
of pancreatic masses. The relationship between pancreas and the adjacent main vascular structures should be considered befo- 
re the biopsy. If it is thought to be a saf e procedure, ultrasonography guided biopsy or computed tomography guided biopsy, if 
needed, for obese patients with too much abdominal air can be performed. Endoscopic ultrasonography guided biopsy is nee- 
ded for the patients with small pancreatic masses or whose diagnoses are not provided with repeated biopsies.

Key Words: Pancreas, needle biopsy, ultrasonography guided.
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GİRİŞ

Pankreas lezyonlarında bilgisayarlı tomografi 
(BT) veya ultrasonografi (USG) kılavuzluğunda per- 
kütan biyopsi, yaygın olarak kullanılmaktadır (1-19). 
Küçük pankreas lezyonlarının görüntülenmesinde 
ise, endoskopik USG en iyi yöntem olarak bildirilmek­
tedir. Görüntüleme ve kılavuz yöntemlerinin kalitesi, 
çok küçük lezyonlarda bile biyopsi iğnesinin doğru 
olarak yerleştirilmesini sağlamaktadır (2).

Pankreas biyopsileri, sıklıkla duktal adenokarsi- 
nom tanısını doğrulamak için yapılır. Duktal adeno- 
karsinomlar dışında başka lezyonlar da, pankreatik 
kitle olarak görülebilir. Bu lezyonların çoğu, perkütan 
biyopsiyle kesin tanı alarak adenokarsinomdan ayırt 
edilebilir (1). Malign sitoloji saptanan olgularda ope- 
rabilite kararı uzak organ metastazı, peripankreatik 
damar invazyonu gibi bulgulara bağlıdır (1,3,10,11).

Literatürde, pankreas iğne biyopsilerinin yaklaşık 
%85 oranında tanıya götürme oranı olduğu bildiril­
mektedir (8). Biz de kliniğimizde, pankreas kitlelerine 
USG eşliğinde yapmış olduğumuz iğne biyopsilerinin 
etkinliğini ve çeşitli tipteki biyopsi iğnelerinin başarı 
yüzdelerini saptamak ve literatürle karşılaştırmak için 
serimizi sunuyoruz.

YÖNTEM ve GEREÇLER

Mayıs 1993-Nisan 2005 yılları arasında, USG 
kılavuzluğunda, 18-22 G çapa sahip çeşitli tipteki 
iğneler ile 114 pankreas kitleli hastaya biyopsi yapıl­
dı. Olguların yaş ortalaması 55.5 ± 12.0 ve 
kadın/erkek oranı 0.46 idi. Kitlelerin 61 (%73)’i pan­
kreas başı, 10 (%13)’u gövdesi, 7 (%9)’si kuyruğu ve 
4 (%5)’ü gövde-kuyruk yerleşimliydi (Şekil 1). 
Lezyonların boyut kayıtları tam olarak tutulmadığı 
için, boyutlar değerlendirmeye alınmadı.

Şekil 1. Lezyonların pankreastaki yerleşimleri.

Bu olgulardan kesin tanı elde edilen 82 olgudan 
80’inde, West-Cott 22 G dışında her iğne tipi için 
başarı (doğruluk) oranlan hesaplandı (Şekil 2). 
Sonucu yetersiz materyal gelen ve tekrar biyopsi 
yapılan sekiz olgu, ikinci biyopsi sonucuna bakılmak­
sızın başarısız kabul edildi. Şüpheli malign 13 olgu­
daki kesin sonuç, patolojik ve klinik takip sonucu 
malign çıktığında başarılı bulundu.

Pankreas kitlelerine yönelik yapılan biyopsilerin; 
65’inde West-Cott 20 G, sekizinde Sonopsy 21 G, 
yedisinde yarı-otomatikTrucut 18 G ve ikisinde West- 
Cott22 G iğne kullanıldı. Trucut 18 G iğne uygulanan 
yedi olgu, ince iğnelerin dışında değerlendirildi.

Çalışmamıza USG (Tosbee, Toshiba, Japonya ve 
Schimadzu 450, Japonya) eşliğinde, West-Cott 20 G 
ve 22 G, Sonopsy 21 G ve Trucut 18 G biyopsi iğnele­
ri ve serbest el tekniğiyle yapılan biyopsiler alınmıştır. 
BT eşliğinde yapılanlar seri dışında tutulmuştur. VVest- 
Cott ve Sonopsy dışı ince iğneler (örn. Chiba, 
Franseen gibi), bu seride kullanılmadı. Biyopsi uygula­
nacak hastalar, yaklaşık sekiz saatlik bir açlığı takiben 
kabul edildi ve işlem uygulanacak bölge batikon ile 
temizlenip, lidokain HCI ile lokal anestezi sağlandı. 
Proba içi jel dolu steril bir eldiven giydirildi. Kalın iğne 
uygulamalarında, bistüri yardımıyla ciltte 3-5 mm’lik 
keşi yapıldı. İğne girişini takiben USG ile kontrol edile­
rek, lezyonun yakın kenarına ulaşıldı. İğne ucu lezyon 
içinde izlenince (Resim 1,2), mandren çekilerek, 20 
mL’lik enjektörle negatif basınç uygulandı. İğne ile bir­
kaç kez, aynı eksende 1 cm ileri-geri yönde ve 360°’lik 
döndürme hareketleri yapıldı. Negatif basınca son veri­
lerek iğne dışarı alındı. Alınan parça biyopsileri forma- 
lin ile tespit edildi. İğne içinde kalan materyal ise lama 
püskürtülerek alkol ve hava ile tespit edildi. Sitolojik 
inceleme, tespit edilen preparatların boyanmadan 
direkt olarak değerlendirilmesiyle, ya da hematoksilen 
eozin ve Giemsa ile boyandıktan sonra yapıldı.

Patoloji sonucu yetersiz materyal gelen olgularda, 
işlem tekrarlanmaya çalışıldı. Negatif sonuçlu hasta­
larda, yeniden biyopsi veya klinik verilerle tanıya gidil­
di. İlk biyopsi sonucu yetersiz materyal gelen hasta­
lar, yanlış negatif olarak kayıt altına alındı. Tüm olgu­
ların takibi bir yıla kadar klinik, laboratuvar ve radyo­
lojik inceleme yöntemleri ile yapıldı.

ince iğne aspirasyon iğnelerinin tümü (tek başına 
başarı değerlendirmesi yapılmayan West-Cott 22 G, 
de dahil olmak üzere), kalın iğneler (Trucut 18 G iğne) 
ile karşılaştırıldı. Ayrıca West-Cott 20 G ve Sonopsy 
21 G başarı yönünden kendi aralarında da karşılaştı­
rıldı. Lezyonun yerleşim yerine ve kistik olup olma-
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Yetersiz materyal Adenokarsinom

Endokrin tümör 
Pankreatit 

Epitelyal tümör 
Bening

Şüpheli malign
Müsinöz

indiferansiye

Malign 

Malign epitelyal

Tanı

[5-3 Adenokarsinom 

indiferansiye 

:i] Malign

|___| Malign epitelyal

H  Müsinöz adenokarsinom 

li;..;] Şüpheli malign 

I Bening 

H |  Epitelyal tümör 

□  Pankreatit 

|  Endokrin tümör 

_J Yetersiz materyal

Şekil 2. Lezyonların patolojik tanılarının dağılımı.

Resim 1. Pankreas başı karsinomunda, West-Cott 20 G 
iğne ucu (I), kitle (K) içerisinde izleniyor. P: Pankreas.

Resim 2. İğne ucu (ok) pankreas kitlesi içerisinde görülüyor.

masına göre de doğruluk değerlendirildi. Kategorik 
karşılaştırma için SPSS 10.0 programında, istatistik­
sel ki-kare testi kullanıldı. Bu testte p< 0.05 ise 
anlamlı kabul edildi.

BULGULAR

Çalışmamızda; 114 adet pankreas biyopsisinde 
%72 (82) oranında patolojik tanı elde edebildik. 
Lezyonların tanı ve yerleşim özellikleri Tablo 1, Şekil 
1 ve Şekil 2’de özetlenmiştir. Buna göre olguların 53 
(%64.0)’ü malign ve şüpheli malign, 7 (%9.0)’si 
benign tanı alırken, 22 (%27.0)’sinde sonuç yetersiz 
materyal olarak geldi. Malign tanı alan 40 olgudan 
yedisinde, şüpheli malign tanı alan 13 olgudan üçün­
de, yetersiz materyal sonucu alınan 22 olgudan yedi­
sinde, benign tanı alan üç olgudan birinde, toplam 82 
olgudan 18’inde karaciğer metastazı mevcuttu. 
Yetersiz materyal tanısı konulan 22 olgu ve benign 
tanı alıp tekrar biyopsi ve klinik olarak malign tanı 
konulan bir olgu, toplam 23 olgu yalancı negatif kabul 
edildi. Yetersiz materyal sonucu gelen olgulardan tek­
rar biyopsi yapılabilen sekiz olgudan dördünde VVest- 
Cott 20 G ile adenokarsinom tanısı elde edilirken, 
kalan dördünde tekrar biyopsi sonucu (üçü VVest-Cott 
20 G, biri Trucut 18 G) yetersiz materyal geldi. Yirmi 
yedi yaşında ve pankreas başında adenokarsinom 
olan olguda, iki kez tekrar biyopsi sonucu da yetersiz 
materyal geldi.

Pankreas kitlelerine yönelik yapılan biyopsilerde 
kullanılan iğneler ve lezyon yerleşimleri ile doğru tanı 
konulan olgular Tablo 2’de özetlenmiştir. Pankreas 
kitlelerine yönelik yapılan biyopsilerde; VVest-Cott 20 
G iğne 65 hastada kullanıldı ve duyarlılık %72.1, 
özgüllük %100, doğruluk %74.0 oranında saptandı. 
Sonopsy 21 G iğne ile duyarlılık ve doğruluk %63.0; 
Trucut 18 G iğne ile duyarlılık ve doğruluk %71.4 ora­
nında saptandı. Trucut dışındaki ince iğnelerde 
(VVest-Cott 22 G iğne dahil) duyarlılık %70.4, özgüllük 
%100, doğruluk %72.0 olarak bulundu. Tüm seride 
duyarlılık %70.0, özgüllük %100, doğruluk %72.0 ola­
rak belirlendi.
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Tablo 1. Lezyonların pato lo jik  tanı ve yerleşim  özellikleri.

Tanı Baş Gövde Kuyruk Gövde-Kuyruk Toplam

Adenokarsinom 16 4 1 2 23

İndiferansiye karsinom 1 0 1 0 2

Malign 8 1 0 1 10

Malign epiteiyal tüm ör 1 1 1 0 3

Müsinöz adenokarsinom 2 0 0 0 2

Şüpheli malign 10 2 1 0 13

Toplam malign 38 8 4 3 53
Benign 1 1a 1 0 3

Epiteiyal tüm ör 2 0 0 0 2

Pankreatit 1 0 0 0 1

Endokrin tüm ör 1 0 0 0 1

Toplam benign 6 1 1 0 7
Yetersiz materyal 17 2 2 1 22

Toplam 61 10 7 4 82

a West-Cott 22 G bening tanı aldıktan sonra, VVest-Cott 20 G ile şüpheli malign ve klinik olarak malign bulunan, yalancı negatif, 
karaciğer metastazlı olgu.

Tablo 2. B iyopsilerde iğne tipi ve lezyon yerleşim lerine göre doğruluk.

Yerleşim VVest-Cott 20 G Sonopsy 21 G Trucut 18 G VVest-Cott 22 G Genel

Baş 49 (36)a 5 (3 ) 5 (3 ) 1 (1) 60 (43)
Gövde 9 (7) 1 (1) 0 1 (0) 11 (8)
Kuyruk 4 (2 ) 1 (1) 2 (2 ) 0 7 (5 )
Gövde-kuyruk 3 (3 ) 1 (0) 0 0 4 (3 )
Pankreas tümü 65 (48) 8 (5 ) 7 (5 ) 2 (1 ) 82 (59)
a Parantez içindekiler doğru tanı konulan olgular.

İnce ve kalın iğnelerin doğruluk yönünden karşılaş­
tırması Tablo 3’te görülmektedir. Fisher kesin ki-kare 
testi değeri p= 1.000 olup, ince ve kalın iğneler arasın­
da anlamlı bir fark bulunmamıştır. İnce iğnelerden 
VVest-Cott 20 G ve Sonopsy 21 G karşılaştırması da 
Tablo 4te görülmektedir. Buna göre Fisher kesin ki-kare 
testi değeri p= 0.676 olup, ince iğneler arasında da 
anlamlı bir fark bulunmamıştır. Tablo 5’te de, kitle yerle­
şimine göre biyopsi başarısında anlamlı bir fark saptan­
madığı özetlenmiştir (Pearson ki-kare p= 0.997).

Aspirasyon biyopsileri yetersiz materyal tanısı 
alan dört kistik lezyondan ikisi pankreas başında, biri 
gövdesinde saptanmıştı ve ikisinde VVest-Cott 20 G, 
birinde Sonopsy 21 G kullanılmıştı. Adenokarsinom 
tanısı konulan iki kistik lezyondan biri pankreas göv­
desinde Sonopsy 21 G ile, diğeri ise baş kısmında 
olup VVest-Cott 20 G ile tanı konulmuştu. Diğer lez- 
yonlar solid veya semisolid yapıdaydı. Tablo 6’da,

Tablo 3. İnce (20 G ve daha ince) ve kalın (18 G 
Trucut) iğne doğruluk karşılaştırm asıa.

İğne tipi
Başarı (%) 

Negatif Pozitif Toplam (%)
Kalın İğne 2 (%28.6) 5 (% 71.4) 7 (%100)

İnce İğne 21 (%28.0) 54 (%72.0) 75 (%100)

Toplam 23 (%28.0) 59 (%72.0) 82 (%100)

a Fisher kesin ki-kare testi değeri p= 1.000 olup fark yoktur.

Tablo 4. İnce iğne tiplerinin doğruluk karşılaştır­
masıa.

Başarı (%)
İğne tipi Negatif Pozitif Toplam (%)

VVest-Cott 20 G 17 (%26.2) 48 (%73.8) 65 (%100) 

Sonopsy 21 G 3 (%37.5) 5 (%62.5) 8 (%100)

Toplam 20 (%27.4) 53 (%72.6) 73(% 100)

a Fisher kesin ki-kare testi değeri p= 0.676; iğneler farklı 
değildir.
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Tablo 5. Yerleşime göre doğruluk karşılaştırmasıa< b.

Pankreas Başarı (%)
yerleşimi Negatif Pozitif Toplam (%)

Baş 17 (%28.3) 43 (% 71.7) 60 (%100)

Gövde 3 (%27.3) 8 (%72.7) 11 (%100)

Kuyruk 2 (%28.6) 8 (% 71.4) 7 (%100)

Toplam 22 (%28.2) 56 (% 71.8) 78 (%100)

a Gövde-kuyruk yerleşim li 4  olgu “m issing value” olarak

kabul edildi.

b Pearson değeri p= 0.869 olup yerleşim e göre fark yoktur.

Tablo 6. K istik ve kistik  o lm ayan lezyonların  
karşılaştırm asıa.

Lezyon Başarı (%)
içeriği Negatif Pozitif Toplam (%)

Kistik olmayan 19 (% 25.0) 57 (%75.0) 76 (%100) 

Kistik 4 (%66.7) 2 (%33.3) 6 (%100)

Toplam 23 (%28.0) 59 (%72.0) 82 (%100)

a Fisher kesin ki-kare testi değeri p= 0.05; bir fark bulunm a­
maktadır.

biyopsi başarısının, kistik lezyonlar yerine soiid lez- 
yonlar lehine (%33.3’e karşı %75) olmasına karşın, 
bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (Fisher 
kesin ki-kare değeri p= 0.05),

Seksen iki hastanın hiçbirinde majör bir kompli­
kasyon izlenmedi.

TARTIŞMA ve SONUÇLAR

BT ve USG pankreas hastalıklarının tanısında 
kullanılan yöntemlerdir, ancak pankreastaki fokal 
değişikliklerin özgül tanısını görüntüleme yöntemleri 
ile koyabilmek olanaksızdır. Çünkü pankreasın en sık 
görülen kitlesi olan adenokarsinomlar peritümöral 
infiamatuvar kitle oluşturabilmekte ya da adenokarsi- 
nom kronik pankreatit zemininde gelişerek birbirine 
benzer görüntüler oluşturabilmektedir. Endoskopik 
USG de, pankreas kitlelerinin ayırıcı tanısında yüksek 
duyarlılık ve özgüllükle kullanılmaktadır. Buna karşın, 
bir görüntüleme yöntemi olarak endoskopik USG, 
pankreas tümörlerinde %5 ve lenf bezlerinde %10 
yalancı negatif orana sahiptir (15). Ayırıcı tanıyı koya­
bilmek, hem tedavi protokolünü, hem de prognozu 
belirleyeceğinden büyük önem taşımaktadır (3,12). 
Bu nedenle sitopatolojik tanı gereklidir.

Pankreas biyopsileri, özellikle benign kitlelerinin 
ayırıcı tanısında önem kazanmaktadır. Malign kitleler­

de ise nonrezektabl lezyonlardan biyopsi alınabilir 
(7). Pankreas karsinomunda tanı doğruluğu, pan- 
kreatitten daha fazladır (16). Ayrıca CA 19-9 gibi 
tümör belirteçleri de (markır) ayırıcı tanıda yardımcı­
dır (16). Ancak, pankreas biyopsileri karaciğer biyop­
sileri ile karşılaştırıldığında yetersiz gelme şansı daha 
yüksektir.

itani ve arkadaşları potansiyel rezektabl pankreas 
başı şüpheli lezyonlarında klinik durumdan bağımsız 
olarak, biyopsi yapılmadan rezeksiyon yapılmasını 
savunmuş ve kendi serilerinde şüpheli lezyonu olan 
olgularda, %29 yanlış tanıya gidildiğini bildirmiştir 
(13). Bu lezyonlarda, artık endoskopik USG kılavuz­
luğunda ince iğne aspirasyon biyopsisi (İİAB) ile tanı­
ya gidilebilmekte ve kliniğimizde de şüpheli lezyonlar­
da bu yöntem önerilmektedir (14,15). Bununla birlik­
te, endoskopik USG kılavuzluğunda İİAB’nin negatif 
prediktif değeri, pankreas lezyonlarında %86 ve lenf 
bezlerinde %67 olduğu unutulmamalıdır. Bu, endos­
kopik USG kılavuzluğunda negatif İİAB’si ve yüksek 
olasılıkla, çıkarılabilir pankreas kanseri şüphesi olan 
bir hastada hala ekploratris laparotominin düşünül­
mesi gerektiğini göstermektedir (15).

Biyopsilerde kılavuz yöntem olarak BT ve USG 
tercih edilmektedir (9). Pankreas görüntülemesinde; 
kitle lokalizasyonu ve kitlenin çevre yapılarla olan iliş­
kisi BT ile daha iyi belirlenmekteyse de, kitlenin belir­
li bir boyuta ulaştığı ve komplikasyon olmayacağı 
düşünülen olgularda, iyonize edici radyasyon içerme­
mesi, ucuz olması, gerçek zamanlı görüntü vermesi 
nedeni ile USG de tercih edilmektedir. BT kılavuzlu­
ğunda İİAB, USG’ye göre üstünlük sağlamamasına 
karşın, gazlı ve aşırı kilolu hastalarda tercih edilebilir. 
Bizim tercihimiz de gazlı ve aşırı kilolu hastalar dışın­
da USG kılavuzluğu yönündedir. Tanıya gidilemeyen 
veya yalnız endoskopik USG’de görülebilen lezyon­
larda da endoskopik USG kılavuzluğunda biyopsiyi 
öneriyoruz.

USG eşliğinde pankreas biyopsi başarı oranları, 
%67-97; BT eşliğinde ise %50-94 arasında değiş­
mektedir (1). Elli sekiz adet USG eşliğinde pankreas 
İİAB’de %95 doğruluk, 30 olguluk başka seride %87 
doğruluk bildirenler olduğu gibi, diğer abdominal 
organlara göre daha düşük başarı elde edilen seriler 
de mevcuttur (1,3,4). Serimizdeki İİAB başarısı %72, 
Trucut 18 G ile %71.4 bulunmuştur. Bu seride iğne 
kalınlıkları arasında anlamlı bir fark bulmadık. Trucut 
18 G’den daha kalın iğnelerle başarı oranları artabilir, 
ancak, aynı zamanda pankreas için daha travmatik
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olabilir. Bunun yanında, tam otomatik 18 G kesici 
iğneler ile daha başarılı sonuçlar alınabileceğini 
düşünüyoruz. Serimizdeki biyopsi başarısı literatürle 
uyumlu olmakla birlikte, literatürde lezyon boyutları ile 
tanı doğruluğu arasındaki ilişki net ifade edilmemek­
tedir. Serimizde de lezyon boyutlarının düzenli kay­
dedilmemesi nedeniyle, bu ilişkiyi araştı ramadık. 
Literatürdeki oranların farklılığında, lezyon boyutları 
da etkili olabilir.

Özellikle pankreas başı İİAB’nin tanı doğruluğu 
karaciğerden daha düşüktür (5). Buna karşın %94 
gibi yüksek oranda doğruluk bildirilen BT kılavuzlu­
ğunda pankreas İİAB’si serisi de bildirilmiştir (16). 
Kistik pankreas lezyonlarında da İİAB kullanılmakta­
dır (17,19). Serimizde kistik lezyonlarda başarı, solid 
olanlara göre daha düşük bulunmasına karşın, ara­
daki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=
0.05). Bu durumun, kistik kitlesi olan olgu sayısının 
azlığından (altı olgu) kaynaklandığı ve daha fazla 
olgu olması durumunda bu farkın anlamlı olabileceği 
düşünülmüştür.

Pankreas İİAB’sinde materyal alma tekniği de 
önemlidir. Bu teknikler; özellikle ortadaki nekroz yeri­
ne daha periferden materyal almak, çevredeki yumu­
şak inflamatuvar dokudan sert kitle dokusuna geçişi 
hissederek doğru yerden örnek almak ya da çevre 
ekojen alanın içindeki santral hipoekoik alana girmek 
şeklinde sıralanabilir (3,6,18). Pankreasta sık görülen 
duktal adenokarsinomların çoğunun, sitolojik olarak 
pankreas hücrelerinden zor ayırt edildiği gerçeği de 
tanı doğruluğunu azaltmaktadır (6,18). Pankreas 
İİAB’lerinin işlemin yapıldığı yerde sitopatolog tarafın­
dan değerlendirilmesinin de başarıyı artıracağını 
düşünmekteyiz.

Kanama, ağrı, pankreatik kanal-koledok zedelen­
mesi, infeksiyon, tümör ekilimi ve pankreatit pankreas 
biyopsilerinde, gelişebilecek komplikasyonlar arasın­
da sayılabilir (7). Lezyona ulaşmak için normal pan­
kreas dokusunun geçilmesi nadir de olsa, ağır pan­
kreatit olgularına yol açabilmektedir (9). Brandt ve 
arkadaşlarının 269 olguluk pankreas İİAB serisinde 
iki duktal adenokarsinom olgusunda pankreatit geliş­
miştir (1). Olgularımızın hiçbirinde pankreatitle karşı­
laşmadık. Ayrıca kistik pankreas lezyonlarında ekilim 
riskinin arttığı da bildirilmektedir (3,5,15). Literatürde 
bugüne kadar, iğnenin geçtiği deride ve trasede eki­
lim metastazı saptanan 10 olgu bildirilmiştir (3). 
Kliniğimizde USG kılavuzluğunda yapmış olduğumuz 
pankreas biyopsilerinde majör bir komplikasyon ile

karşılaşmadık. Olgularımızda analjezik gerektirme­
yen ve saatler içinde geçen minör ağrı dışında bulgu 
olmadı.

Pankreas kitlelerinde tanıyı koyabilmek ve tedavi­
yi yönlendirebilmek amacı ile, USG kılavuzluğunda 
yapılan İİAB veya kesici iğne biyopsisi etkin bir yön­
temdir. Pankreasın ana vasküler yapılara olan kom­
şuluğu dikkate alınmalı, vasküler yapılara zarar veril­
meyeceğinden emin olunursa, öncelikle USG, aşırı 
kilolu hastalarda ise BT kılavuzluğunda İİAB veya 
kesici iğne biyopsisi yapılabilir. Tekrarlanan biyopsi­
lerde de sonuç alınamayan olgularda ve küçük lez­
yonlarda (< 1 cm) ise endoskopik USG kılavuzluğun­
da biyopsi yapılması gereklidir.
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ÖZET

Malign melanoma metastaz potansiyeli yüksek olan bir malignitedir. Primer tedavisi erken evrede cerrahi olup yüksek riskli 
rezeke olgularda, özellikle lenf nodu tutulumu olanlarda, adjuvan yüksek doz interferon (IFN)'un hastalıksız sağkalım süresini 
artırdığı gösterilmiştir. Bu çalışmada amaç, hastaların klinikopatolojik özelliklerinin değerlendirilmesidir. Temmuz 1997-Ağustos 
2008 tarihleri arasında izlenen 90 hastanın demografik ve tümör özelliklerinin yanı sıra tedavileri retrospektif olarak değerlendi­
rilmiştir. Çoğunlukla ciltte yerleştiği için artmış vücut yüzey alanı (VYA) ve beden kitle indeksi (BKİ) ile ilişkisi de araştırılmıştır. 
Hastaların %56’sı erkek ve %44’ü kadındı. Median yaş 52 (19-75) olarak bulundu. En sık komorbid hastalığın hipertansiyon 
(%28) olduğu gözlendi. Hastaların %41.1 ‘inde sigara öyküsü, %15’inde ise ailede kanser öyküsü vardı. Olgularda median BKİ 
26.3 kg/m2, VYA 1.8 m2 olarak saptandı. En sık nodüler tip (%55.3) ve alt ekstremitede yerleşim (%30) izlenmiştir. Median “Clark 
düzeyi 4” ve “Brestlow” tümör kalınlıkları 4 mm iken median çıkarılan lenf nodu sayısı 15 olup olgularda median lenf nodu tutu­
lumu sayısı 1 olarak bulundu. Adjuvan IFN oranı %48.8, bunların %25’i  yüksek doz-IFN almıştır. Tanı anında metastaz oranı 
%21, relaps oranı %51.2  iken lokal nüksle akciğer metastazı birlikteliği %14.2 olarak bulundu. Erkek cinsiyet, beşinci dekad, siga­
ra, BKİ >  25 kg/m2 ve hipertansiyon birlikteliği daha riskli gibi görünmektedir.

Anahtar Kelimeler: Malign melanoma, interferon, yüksek doz interferon.

SUMMARY

Malignant melanoma (MM) is a malignancy with a high metastatic potential. Primary treatment modality is surgery in early 
stage. Adjuvant high dose interferon (IFN) has been shown to prolong disease-free survivat in resected high-risk patients with 
nodal involvement. We evaluated clinicopathological characteristics and treatment modalities of patients with MM. Ninety pati­
ents followed-up in medical oncology clinics of two tertiary health çenter between July 1997-August 2008 were enrolled. 
Demographical and tumor characteristics of the patients and treatment modalities are evaluated retrospectively. The associati- 
on betvveen MM and increased body surface area (BSA) or body mass index (BMI) ıvere also evaluated, since MM frequently 
presents with skin involvement. 56% o f the patients were male, 44% were female. Median age was 52 (range: 19-75 years). 
Hypertension (28%) was the most common comorbid disease. The smoking rate was 41.1% (median 20 pack-year) and family 
history for cancer was 15%. Most patients were ovemeight (median BMI was 26.3 kg/m2, median BSA was 1.8 m2). Nodular MM 
(55.3%) and lower extremity localization (30%) were most common. Median “Clark’s /eve/’’ was 4 and “Brest!ow’’ thickness was 
4 mm. Median number o f resected lymph nodes ıvas 15, and most patients had at ieast one nodal involvement. Adjuvant IFN 
was given 48.8% of the patients, and 25% of them had high dose-IFN treatment. VVhile the metastasis rate at presentation was 
21%,; 51.2% of the patients had relapse and 14.2%, had local relapse with lung metastasis. Patients with male gender, fifth deca- 
de, smoking history, BMI >  25 kg/m2 and hypertension seem to have higher risk.

Key Words: Malignant melanoma, interferon, high dose interferon.
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GİRİŞ

Malign melanoma (MM) normal melanositlerde 
malign transformasyon sonucu gelişen ve en sık 
metastaz yapan malignitelerden biridir. Çoğunlukla 
deride yerleşirken tüm MM’lerin %0.2-1’i mukozal 
yüzeylerden köken alır. Ultraviyole (UV) ışınların, 
özellikle UV-B ışınlarının, MM etyolojisinde önemli 
olduğu düşünülmektedir. UV ışınlarına aralıklı maru- 
ziyetin daha önemli olduğu, yine MM tanısı alan has­
taların tekrarlayan güneş ışını maruziyetinden kaçın­
malarının ikinci primer MM riskini azaltabileceği 
yönünde veriler mevcuttur (1,2). Esas olarak deride 
yerleşmekle birlikte vücut yüzey alanı (VYA) ve beden 
kitle indeksi (BKİ) artmış olan hastalarda MM’nin artıp 
artmadığına dair veri bulunmamaktadır.

Erken evre MM’de primer tedavi cerrahidir, ancak 
evre 2B, 2C ve 3 MM’de nüks riski yüksek (%30-80) 
olabilecek hastalarda adjuvan interferon (IFN)-alfa 
(a )  uygulanmasının nüks olasılığını azalttığı bildiril­
miştir (3). Yüksek doz (YD) IFN (YD-IFN; 20 
MU/m2/gün, haftada beş gün, dört hafta; 10 
MU/m2/gün, haftada üç gün, 48 hafta) MM’de T-hücre 
sinyal iletim bozukluklarının giderilmesinde önemli rol 
oynadığı ileri sürülmüştür (4).

Çalışmanın amacı; farklı merkezlerde takip edilen 
MM’Iİ hastaların klinikopatolojik özelliklerinin yanı sıra 
uygulanan tedavi modalitelerinin değerlendirilmesidir.

YÖNTEM ve GEREÇLER

Temmuz 1997 ve Ağustos 2008 tarihleri arasında 
büyük bir il merkezindeki iki ayrı üçüncü basamak 
sağlık kurumunun tıbbi onkoloji kliniklerinde takip edi­
len 90 hasta retrospektif olarak değerlendirilmiştir. 
Hastalar demografik olarak yaş, boy, vücut ağırlığı, 
VYA, BKİ, komorbid olaylar, sigara ve aile kanser 
öyküleri açısından tümör özellikleri olarak da primer 
tümör yerleşim yeri, histopatolojik alt tip, “Clark” ve 
“Brestlovv” derinlik düzeyleri ile eksize edilen lenf 
nodu sayısı, lenf nodu tutulumu ve cerrahi sınır pozi­
tifliği açısından değerlendirilmiş ve hastaların tanı 
sırasındaki laktat dehidrogenaz (LDH) düzeyleri kay­
dedilmiştir. Uygulanan tedaviler ve IFN alan hastalar­
da IFN tedavisine ilişkin doz yoğunluğu da değerlen­
dirilmiştir. IFN alan hastalarda, ilk dört hafta 20 
MU/m2/gün (haftada beş gün) ve sonraki 48 hafta 10 
MU/m2/gün (haftada üç gün) IFN uygulaması YD-IFN 
olarak tanımlanmıştır.

BULGULAR

Hasta özellikleri Tablo 1’de sunulmuştur. 
Hastaların %56’sı erkek, % 44’ü kadın idi. 
Kadın/erkek oranı 1.25 olup median yaş 52 idi. 
Hastaların çoğu BKİ’ye göre kilolu olarak değerlendi­
rilmiştir. Hastalarımızın median BKİ’si 26.3 kg/m2 ve 
VYA’sı 1.8 m2 olarak saptanmıştır. En sık görülen 
komorbid hastalık hipertansiyon (%28) olarak belir­
lenmiştir. Hastaların %41.Tinde sigara öyküsü bulu­
nurken %14.7’sinin ailesinde kanser öyküsü bulun­
maktaydı. Hastaların çoğunda LDH düzeyi düşük 
(median LDH: 201 IU/L; normal: 240-480 IU/L) sap­
tanmıştır. Tanı sırasında metastatik hastalık oranı 
%21 olarak saptanmıştır, Metastatik hastaların 
%52.9’una palyatif sitotoksik tedavi verilmiş olup en 
sık uygulanan tedavi temozolamid olmuştur. Relaps 
görülen hastalardaki nüks bölgeleri Tablo 1 ’de özetle­
nirken hastaların aldıkları tedaviler Tablo 2’de sunul­
muştur. Hastaların %26’sında cerrahi sınır pozitifliği 
saptanmıştır (Tablo 3). Median “Clark” düzeyi 4 ve 
“Brestlovv” tümör kalınlığı 4 mm olan hastalarımızda 
median diseke edilen lenf nodu sayısı 15 olup medi­
an tutulan lenf nodu sayısı 1 olarak saptandı. 
Hastaların %55.3’ünde nodüler tip MM tanısı mevcut­
tu. Hastalarımızın yaklaşık yarısına (%48.8) adjuvan 
IFN uygulanmış olup bunların %25’i YD-IFN almıştır. 
YD-IFN alan hastaların %54.5’i tedaviyi tolere etmiş­
tir. Hastalarımızdan IFN kullananlar içinde YD-IFN 
dışında IFN alanlarda en sık kullanılan rejim %78.7

Tablo 1. Hastaların demografik ve tümör özellikleri.

• Erkek/kadın (n, %) 1.25 (50/40; %56/%44)

• Yaş (median, aralık) 52 (19-75)

* Boy (cm) (median, aralık) 168 (145-187)

• Ağırlık (kg) (median, aralık) 72 (44-100)

• VYA (m2) (median, aralık) 1.8 (1.34-2.26)

• BKİ (kg/m2) (median, aralık) 26.33 (17.63-33.66)

• Sigara (paket-yıl) (median, aralık 20 (3.5-90)

• Komorbid hastalıklar (%)
Hipertansiyon 28
Diabetes mellitus 9.2
Aterosklerotik kalp hastalığı 6.5

• LDH (IU/L) (median, aralık) 201 (113-2434)

• Metastaz (%) 21

• Nüks (%) 51.2
Akciğer nüksü (%) 31
Lokal + akciğer nüksü (%) 14.2
Lokal nüks (%) 7.1

VYA: Vücut yüzey alanı, BKİ: Beden kitle indeksi, LDH: Laktat
dehidrogenaz.
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Tablo 2. Uygulanan tedaviler.

• Adjuvan IFN uygulaması (%)

• Operasyon-IFN arası süre (gün)

48.8

(median, aralık)

• Adjuvan IFN dozu (MU/gün; haftada 3 gün)

17 (3-48)

(median, aralık)

• Adjuvan IFN uygulama şekilleri (%)

10 (3-YD*)

10 MU/gün, haftada 3 gün 52.2
YD-IFN* 25
< 10 MU/gün#, haftada 3 gün 22.8

• Palyatif sitotoksik tedavi§ (%) 52.9

■ Temozolamid 23.5

■ Sisplatin-dakarbazin 17.64

• Sisplatin-dakarbazin-IFN 11.76

*20 MU/m2/g, haftada 5 gün, 4 hafta; sonra 10 U/m2/g,
haftada 3 gün, 48 hafta
#9 MU/gün, 6 MU/gün, 5 MU/gün, 3 MU/gün
§Tanı sırasında metastatik olan hastalarda sitotoksik tedavi uygu­
lanma oram.
IFN: interferon, YD: Yüksek doz.

Tablo 3. Tümör özellikleri.

• Cerrahi sınır pozitifliği (%) 26

• Yerleşim yerleri (%)
Alt ekstremite 30
Baş-boyun 27.7
Üst ekstremite 12.2
Diğerleri* 30.1

• Histopatolojik tipler (%)
Nodüler tip 55.3
Lentiginöz tip 25.5
Yüzeyel tip 19.2

• “Clark” seviyesi (median, aralık) 4(1-5)

• “Brestlovv” (mm) (median, aralık) 4 (1-45)

• Ekzise edilen lenf nodu sayısı (median, aralık) 15 (2-58)

• Tutulan lenf nodu sayısı (median, aralık) 1 (0-36)
*Sırt (%8.8), toraks-karın duvarı (%5.5), anorektal (%3.3), omuz 
(%2.2), vulva (%2.2), gluteal (%3.3), diğer (%4.8).

oranında haftada üç gün 10 MU/gün olmuştur. Bu 
gruptaki hastaların %42.3’ü tedaviyi 12 ay almıştır. 
IFN alan diğer hastaların tamamı tedaviyi 12 ay 
süreyle daha düşük dozda (< 10 MU/gün; IFN doz 
aralığı 3-9 MU/gün, haftada üç gün) almıştır.

TARTIŞMA ve SONUÇLAR

Bu çalışmada, MM en sık erkek cinsiyette ve 
beşinci dekadda görülmüştür. Literatürde cinsiyet 
dağılımı eşit görünmekle birlikte son yıllarda erkekler 
lehine doğru bir artış izlenirken en sık beşinci dekad­
da görülmektedir. Bizim çalışmamızda da literatüre 
paralel olarak, MM en sık erkek cinsiyette ve beşinci

dekadda görülmüştür. Sigaranın MM gelişimindeki 
kesin rolü gösterilememiştir (5). Ancak, hastalarımı­
zın %41 'inde sigara öyküsünün bulunması sigarayla 
savaşın önemini bir kez daha gözler önüne sermek­
tedir. Koroner arter olayları başta olmak üzere diğer 
hastalıklar için de önemli risk faktörleri olarak değer­
lendirilen artmış BKİ (> 25 kg/m2) ve yoğun sigara 
öyküsü hastalarımızda dikkat çekmektedir. Olguların 
yaklaşık 1/3’ünde hipertansiyon öyküsünün bulunma­
sı bu hastaların komorbid hastalıklar açısından daha 
detaylı ve dikkatli olarak irdelenmesini gerektirebilir. 
Hastaların %14.7’sinde MM dışı kanser öyküsü mev­
cuttu, ancak hiçbir olguda ailesel MM sendromu 
(familial atypical multiple mole and melanoma; 
FAMMM syndrome) öyküsü yoktu. Ailede kanser 
öyküsü olanlarda en sık meme kanseri (%44.4) öykü­
sü vardı.

Nodüler MM tüm MM’lerin %15-30’unu oluştur­
maktadır. Ancak, bizim hastalarımızın yarısında 
nodüler MM saptanmıştır. Nodüler MM vertikal büyü­
me paterni gösterdiği için hastalarımızda tümör derin­
liğinin median 4 mm olmasının histopatolojik alt tiple 
de ilişkili olabileceğini akla getirmektedir.

“American Joint Committee on Cancer (AJCC)”e 
göre en önemli prognostik faktörler; tümör kalınlığı, 
ülserasyon olup olmaması ve lenf nodu tutulumudur 
(6). Metastatik hastalarda nonviseral metastazların 
viseral metastazı olanlara göre daha iyi seyrettiği 
gösterilmiştir (7). Olgularımızda median “Brestlovv” 
tümör kalınlığı 4 mm ve “Clark” düzeyi 4 iken çoğu 
hastada median LDH düzeyinin düşük olması bizim 
hasta profilimizde LDH’nin prognostik öneminin tekrar 
gözden geçirilmesi gerekebileceğini düşündürmüştür. 
Lenf nodu metastazı, sağkalımın yanı sıra adjuvan 
tedavi kararını da etkilemektedir. Sentinel lenf nodu 
biyopsisi belirgin klinik yarar sağlamaktadır (8). 
Ancak, hastalarımız sentinel lenf nodu biyopsileri 
yönünden de değerlendirilmek istenildiğinde, olguları­
mızın bir kısmının 2000 yılından önce başvurmuş 
olması, yine araştırmanın retrospektif olmasından 
dolayı sentinel lenf nodu tutulumu açısından sağlıklı 
sonuç verebilecek yeterli veriye ulaşılamamıştır.

ECOG (Eastern Cooperative Oncoiogy Group) 
1684 çalışmasında, median 6.9 yıl takip sonunda 
adjuvan YD-IFN alan hastalarda, gözlem koluna 
göre, median toplam sağkalım (3.8 yıla karşılık 2.8 
yıl) ve median hastalıksız sağkalım (1.7 yıla karşılık 
bir yıl) sürelerinde uzama kaydedilmiştir (3). Bu çalış­
mada lenf nodu tutulumu olan hastaların (evre 3) 
belirgin yarar gördüğü saptanmıştır. Toplam sağkalım
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avantajı ECOG 1684 çalışmasında gösterilebilmesi­
ne rağmen, gerek diğer çalışmalarda gerekse ECOG 
1684 çalışmasının da dahil edildiği büyük çalışma 
verilerinin havuz yapılarak ortak değerlendirmesinde 
YD-IFN’nin hastalıksız sağkalım avantajı olduğu 
halde net olarak toplam sağkalım avantajı gösterile­
memiştir (9). Yunanistan’dan yapılan bir çalışmada 
(Hellenic Trial) ise, rezeke edilen yüksek riskli hasta­
lara indüksiyon IFN-a2b tedavisini (15 MU/m2/gün, 
haftada beş gün, dört hafta) takiben bir kola idame 
IFN tedavisi (standart 10 MU/gün, haftada üç gün, 48 
hafta) uygulanırken diğer kol idame tedavisiz takip 
edilmiştir. Burada, median 5.2 yıl takip sonunda has­
talıksız ve toplam sağkalımlar açısından gruplar ara­
sında fark saptanmamıştır (10). Bu çalışma, araştırı­
lan IFN şemasını birebir YD-IFN ile değil de gözlem 
koluyla karşılaştırdığı için bu uygulamanın YD-IFN 
tedavisinin yerini alıp alamayacağı tartışmalıdır. 
Bizim çalışmamızda, hastaların %48.8’ine adjuvan 
IFN uygulanmış olup bunların %25’i tedaviyi YD-IFN 
olarak almıştır.

Adjuvan GM2-KLH/QS 21 aşı çalışmasında aşı­
nın yararı gösterilememiştir (11).

Hastalarımızın tam sırasında median “Clark” 
düzeyinin 4, “Brestlovv” tümör kalınlığının 4 mm olma­
sı, birçoğunda lenf nodu tutulumunun olması ve %21 
olguda tanı sırasında metastaz olması bizim hasta 
profilimizin batılı toplumlara göre doktora daha geç 
başvurduğunu, bunun da toplumumuzun MM hakkın­
da daha fazla bilinçlendirilmesi gerektiğini düşündür­
mektedir.

Metastatik hastaların yarısına palyatif sitotoksik 
tedavi uygulanmış olup en sık tercih edilen tedavi 
temozolamid olmuştur. Dakarbazin ve sisplatin meta­
statik MM’de etkinliği uzun süredir bilinen ajanlardır. 
Palyatif kemoterapi olarak temozolamidin daha fazla 
deneyime sahip olduğumuz sisplatin ve dakarbazin 
kombinasyonundan daha fazla tercih edilmesinin 
nedeni temozolamidin etkin bir ajan olmasının yanı 
sıra oral kullanım kolaylığı sağlamasının da olabile­
ceği düşünülmüştür.

Sonuç olarak, olguların cinsiyet ve yaş dağılımı­
nın literatüre paralel seyrettiği görülmüştür. En sık 
görülen histopatolojik alt tip nodüler MM olmuştur. 
Her ne kadar MM sigara ile doğrudan ilişkili bir malig- 
nite olmasa da hastalarımızda yoğun sigara öyküsü­
nün olması, birçok hastada artmış BKİ ve 1/3 olguda 
hipertansiyon öyküsünün bulunması MM’de komorbid 
hastalıklar açısından dikkat çekicidir. Toplumun MM

hakkında bilinçlendirilmesinin erken tanıya ve bunun­
la ilişkili olarak da tedaviye katkı sağlayabileceği kanı­
sındayız.
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ÖZET

Bu çalışmada spinal anestezi ile iitotomi pozisyonunda transüretral rezeksiyon uygulanan hastalarda, bupivakain ve ropiva­
kaine bağlı geçici nörolojik semptom insidansı ve derlenme özellikleri karşılaştırıldı. ASA 1 -3 grubundan 90 hasta çalışmaya alın­
dı. Spinal anestezi tüm hastalarda oturur pozisyonda, modifiye “pencil-point” iğne kullanılarak uygulandı. Birinci gruba 3 mL 15 
mg %0.5 hiperbarik bupivakain, ikinci gruba 3 mL 15 mg %0.5 hiperbarik ropivakain, üçüncü gruba ise 3 mL 15 mg izobarik ropi­
vakain enjekte edildi. Hemodinamik parametreler ile sensöriyel ve motor blok düzeyleri kaydedildi. Hastalarla 24, 48 ve 72. saat­
lerde ve bir hafta sonunda görüşülerek operasyon bölgesinde ağrı, bel ağrısı ve geçici nörolojik semptomlar sorgulandı. 
Sensöriyel bloğun L1 dermatomuna gerileme süresi hiperbarik bupivakain grubunda, ropivakain gruplarına göre anlamlı olarak 
uzun bulundu. Motor bloğun derlenme süresi hiperbarik ropivakain grubunda en kısa, hiperbarik bupivakain grubunda ise en 
uzundu. Gruplar arasında operasyon bölgesindeki ağrı ve bel ağrısı ile geçici nörolojik semptom insidansı yönünden anlamlı fark­
lılık bulunmadı. Hiperbarik bupivakain ve hiperbarik ropivakain gruplarında birer hastada geçici nörolojik semptom bulguları 
görüldü. Her iki hastada bel ağrısı orta şiddetliydi ve semptomlar 10. günde tamamen düzeldi. Sonuç olarak, transüretral rezek­
siyon operasyonlarında, bupivakain ve ropivakain ile benzer sensöriyel ve motor blok düzeyi elde edildi. Ancak sensöriyel ve 
motor blok süresi ropivakain gruplarında bupivakaine göre daha kısaydı. Geçici nörolojik semptom insidansı her üç grupta ben­
zerdi. Benzer etki profili ve geçici nörolojik semptom insidansı ile ropivakain, kısa süreli cerrahi girişimlerde bupivakaine alter­
natif olabilecek bir anestezik ajandır.

Anahtar Kelimeler: Spinal anestezi, postoperatif komplikasyon, geçici nörolojik semptom, İitotomi pozisyonu, ropivakain, 
bupivakain.

SUMMARY

İn the present study we compared transient neurological symptoms, and recovery characteristics of patients undergoing 
transurethral resection in lithotomy position with spinal anesthesia using bupivacaine or ropivacaine. Ninety ASA 1-3 patients 
were enrolled in to the study. Spinal anesthesia was performed with modified pencil-point needle in sitting position in ali patients. 
Group 1; received 3 mL of 0.5% hyperbaric bupivacaine 15 mg, group 2; 3 mL of 0.5% hyperbaric ropivacaine 15 mg and group 
3; 3 mL of isobaric ropivacaine 15 mg. Hemodynamic parameters, level of sensorial and motor block were recorded. At 24, 48 
and 72 hand one week later, patients were interviewed about pain in surgical area, lumbar pain and transient neurological 
symptoms. The regression time of sensorial block to L1 dermatome was longer in hyperbaric bupivacaine group. The complete
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resolutiorı of motor was shortest in hyperbaric ropivacaine group and iongest in hyperbaric bupivacaine group. There was no dif- 
ference among the group regarding surgical and lumbar pain, and transient neurological symptom. One patient both in hyper­
baric bupivacaine and hyperbaric ropivacaine group had transient neurological symptom. The lumbar pain was moderate in both 
patients and symptoms resolved completely in ten days. İn conclusion, similar sensorial and motor block levels were obtained 
with bupivacaine and ropivacaine. The duration of sensorial and motor block were shorter in both ropivacaine groups. The inci- 
dence of transient neurological symptoms were similar in three groups. Ropivacaine can be an alternative to bupivacaine in short 
duration surgical procedures with its similar effects and transient neurological symptoms incidence.

Key Words: Spinal anesthesia, postoperative complications, transient neurologic symptoms, lithotomy position, ropivacai­
ne, bupivacaine.

GİRİŞ

Geçici nörolojik semptomlar (GNS), spinal anes­
tezi etkisi geçtikten sonra bel, giuteal bölge ve her iki 
alt ekstremiteye yayılan ağrı olarak tanımlanmaktadır. 
GNS gelişimiyle ilgili potansiyel risk faktörlerini değer­
lendirmek için yapılan epidemiyolojik bir çalışmada 
1863 hasta değerlendirilmiş, GNS’nin en sık lidokain- 
le yapılan spinal anesteziden sonra geliştiği fakat 
nadiren bupivakainle de gelişebileceği gösterilmiştir 
(1). Hasta pozisyonu, kullanılan lokal anestezikler ve 
spinal iğneye bağlı travmanın GNS gelişmesinde 
önemli risk faktörleri olduğu düşünülmektedir.

Bu çalışmada, litotomi pozisyonunda transüretral 
rezeksiyon (TÜR) uygulanan hastalarda, izobarik ve 
hiperbarik ropivakain ile hiperbarik bupivakaini, geçi­
ci nörolojik semptom görülme insidansı yönünden 
karşılaştırmayı amaçladık.

HASTALAR ve YÖNTEM

Çalışmamız, hastane etik kurulu ve hasta onayla­
rının alınmasından sonra, spinal anestezi iie TÜR 
yapılması planlanan hastalarda gerçekleştirildi.

ASA 1-3 grubundan, 44-80 yaşlan arasında 90 
hasta çalışmaya dahil edildi.

Hastalar randomize olarak üç gruba ayrıldı:
Grup 1: Hiperbarik bupivakain (n= 30).
Grup 2: Hiperbarik ropivakain (n= 30).
Grup 3: İzobarik ropivakain (n= 30).

Tüm hastalara, girişim öncesi uygulanacak anes­
tezi yöntemi hakkında bilgi verildi. Periferik nöropati, 
bel ağrısı, spinal anestezi uygulanma kontrendikas- 
yonu olan hastalar ile kooperasyon güçlüğü olan has­
talar çalışma kapsamı dışında tutuldu.

Tüm hastalara, 0.07 mg/kg intramusküler midazo- 
lam ile premedikasyon uygulandı. Operasyon odasın­
da elektrokardiyografi, noninvaziv arteryel kan basın­
cı ölçümü ve pulse oksimetre ile standart monitöri- 
zasyon uygulandı ve bazal değerler kaydedildi. 
Spinal anestezi uygulanmadan önce, tüm hastalara

damar yolu açılarak 8 mL/kg %0.9 NaCI infüzyonuna 
başlandı. Hipotansiyon, sistolik arteryel kan basıncı­
nın bazal değerin %30’undan daha fazla azalması 
olarak tanımlandı ve 5-10 mg intravenöz (IV) efedrin 
ile tedavi edildi. Kalp atım hızının 50 atım/dakika 
altında olması bradikardi olarak tanımlandı ve 0.5 mg 
IV atropin ile tedavi edildi.

Hastalar oturur pozisyondayken cilt antiseptik 
solüsyonla temizlenerek ponksiyon bölgesi steril bir 
örtü ile örtüldü. Lomber ponksiyon (LP) L3_4 veya L4_ 
5 aralığından, 20 gauge kılavuz iğneli 26 gauge atrav- 
matik modifiye “pencil-point” (Atraucan® Braun 
Melsungen AG) spinal iğne kullanılarak, orta hattan 
yaklaşımla gerçekleştirildi. Spinal anestezi deneyimli 
bir anestezist tarafından uygulandı ve ponksiyon 
sayısı kaydedildi. Serebrospinal sıvının serbest akışı 
görüldükten sonra beyin omurilik sıvısı (BOS) aspi- 
rasyonu ile iğnenin intratekal aralıkta olduğu doğru­
landı ve hazırlanan lokal anestezik ajan uygulandı.

Grup 1’e 3 mL 15 mg %0.5 hiperbarik bupivakain 
(Marcaine® Spinal Heavy %0.5, AstraZeneca), grup 
2’ye 3 mL 15 mg %0.5 hiperbarik ropivakain 
(Naropin® %1, AstraZeneca, 10 mg/mL), grup 3’e ise 
3 mL 15 mg izobarik ropivakain (Naropin® %1, 
AstraZeneca, 10 mg/mL) enjekte edildi. Hiperbarik 
ropivakain, 1.5 mL %1’lik ropivakaine 1.5 mL %10 
dekstroz eklenerek, izobarik ropivakain ise 1.5 mL 
%1’lik ropivakaine, 1.5 mL %0.9 NaCI eklenerek 
hazırlandı. LP’den sonra hastalar supin pozisyona 
alındı. İntratekal lokal anestezik uygulanma zamanı 
0. dakika kabul edildi. Kan basıncı, nabız ve pulse 
oksimetre ile oksijen satürasyonları ile motor, duyu 
blok düzeyleri, ilk 10 dakika iki dakikada bir, daha 
sonra 30. dakikaya kadar beş dakikalık aralıklarla ve 
operasyon bitiminde değerlendirilerek kaydedildi.

Duyu bloğu, iğne ile ağrı duyusunun kaybı kontrol 
edilerek, motor blok düzeyi ise modifiye bromage 
skalası ile değerlendirildi (0= motor blok yok, 1 = 
hasta bacağını kaldıramıyor ancak dizlerini bükebili­
yor, 2= hasta sadece ayaklarını oynatabiliyor, 3= tam 
motor blok).
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Motor ve duyu blok düzeyleri operasyon bittikten 
sonra ilk bir saatlik dönemde 15 dakika aralıklarla, 
daha sonra motor blok tamamen ortadan kalkana 
kadar 30 dakikalık aralıklarla değerlendirilip kaydedildi.

Postoperatif 24, 48 ve 72. saatlerde ve bir hafta 
sonunda hastalarla telefon görüşmesi yapılarak 
bulantı-kusma, operasyon bölgesinde ağrı, bel ağrısı, 
geçici nörolojik semptomlara yönelik sorular (gluteal 
bölge ve bacaklara yayılan ağrı, ağrının şiddeti ve 
günlük aktiviteyi engelleyip engellemediği) ve aneste­
zi memnuniyeti sorularak hasta takip formuna kayde­
dildi (Ek 1).

Her üç grupta yer alan hastaların yaş, kilo, boy ve 
operasyon sürelerinin istatistiksel değerlendirmesin­
de “onevvay Anova” testi, cinsiyet ve ASA sınıflaması 
ile postoperatif yan etkilerin değerlendirilmesinde ki- 
kare testi kullanıldı. Hemodinamik parametrelerin 
analizinde tekrarlı ölçümlerde varyans analizi, gruplar 
arasında sensöriyel, sempatik ve motor bloğun karşı­
laştırılmasında Kruskall-Vallis varyans analizi kullanıl­
dı. Kruskall-Vallis varyans analizinde istatistiksel ola­
rak anlamlı bulunan parametrelerde, farklılığı oluştu­
ran grubun saptanması için de Mann-Whitney U testi 
kullanıldı. Sonuçlar median (minimum-maksimum), 
yüzde (%) ve ortalama ± standart değer olarak ifade 
edildi. Tüm testlerde p< 0.05 değeri, Mann-Whitney U

testinde ise Bonferroni düzeltmesi kullanıldığı için p< 
0.017 değeri anlamlı farklılık olarak kabul edildi.

BULGULAR

Hastaların ASA sınıflaması, yaş, ağırlık, boy, cin­
siyet ve operasyon süreleri Tablo 1 ’de gösterildi. Üç 
grup arasında demografik özellikler ve operasyon 
süresi açısından anlamlı bir farklılık bulunmadı.

Spinal anestezi grup 1’de dört, grup 2 ’de iki, grup 
3’te altı hastada ikinci girişimde gerçekleştirildi. Grup 
2 ve grup 3’te ise ikişer hastada ikiden fazla girişim 
yapmak gerekti.

Grup 1’de bir hastada operasyon sırasında mesa­
ne perforasyonu nedeniyle açık cerrahi operasyona 
geçildi. Cerrahi ekibin isteği üzerine hastaya genel 
anestezi verildi. Grup 2’de bir hastada spinal aneste­
zi başarısız oldu. Grup 3’te ise iki hastada TÜR yapı­
lamadı. Açık cerrahi operasyon uygulanan hastalar 
litotomi pozisyonundan supin pozisyona alındığı için 
çalışma dışı bırakıldı

Tüm hastalarda yeterli sensöriyel blok düzeyi elde 
edildi. Grup 2’de iki, grup 3’te üç hastada komplet 
motor blok oluşmadı (Bromage 2). Grup 3’te üç has­
tada sedasyon için propofol kullanıldı (50-100 mg IV).

Her üç grupta da sensöriyel bloğun ulaştığı en 
yüksek seviye benzer bulundu. Sensöriyel bloğun T10 
seviyesine yükselme süresi ise hiperbarik bupivakain

Ek 1. Hasta takip formu.

1. Cerrahi sonrası ilk 24 saatte ortalama ağrınızı kaç puan olarak değerlendirirsiniz? (0= ağrı yok, 10= en şiddetli ağrı)

2. Ameliyat bölgesinden başka sizi rahatsız eden bir yer var mı? (Evet ise neresi?)

□  Evet □  Hayır

3. Ameliyat sonrası bel ağrınız oldu mu? (Evet ise devam et, hayır ise 9. soruyu cevapla)

□  Evet □  Hayır

4. Bel ağrınız olduysa, bu ağrının şiddetini kaç olarak değerlendirirsiniz? (0= ağrı yok, 10= çok şiddetli ağrı)

5. Ağrı sırtınızın neresinde?

6. Ağrı herhangi bir yere yayılıyor mu?

□  Evet □  Hayır

(Evet ise, nereye yayılıyor?)

Gluteal bölge □  Sağ □  Sol n ikisi
Uyluk □  Sağ □  Sol □  İkisi
Sakrum □  Sağ □  Sol □  ikisi

7. Ağrınız ne zaman geçti?

8. Ağrı yatmanızı, uyumanızı, oturmanızı ya da işe gitmenizi engelliyor mu?

9. Bulantınız oldu mu? Olduysa bulantınızı nasıl değerlendirirsiniz? (0= bulantı yok, 10= çok şiddetli bulantı)

10. Kaşıntınız oldu mu? Olduysa şiddeti nasıldı? (0= kaşıntı yok, 10= çok şiddetli kaşıntı)

11. Gelecekte benzer bir cerrahiye maruz kalırsanız, aynı anestezi yöntemini tercih eder misiniz?

□  Evet □  Hayır

Neden?
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Tablo 1. Hastaların demografik özellikleri ve operasyon süresi.

Grup 1
Hiperbarik bupivakain 

(n= 30)

Grup 2
Hiperbarik ropivakain 

(n= 30)

Grup 3
İzobarik ropivakain 

(n= 30)

ASA (1/2/3) 2/27/1 4/27/0 7/18/5

Yaş (yıl) 62.4 ±8.7 64.7 ± 8.5 64.1 ±8.9

Ağırlık (kg) 72.1 ±12.6 70 ± 9.4 74.6 ±11.3

Boy (cm) 173.7 ±7.8 172.6 ±7.2 176.1 ±8.1

Cinsiyet (erkek/kadın) 30/0 29/2 29/1

Operasyon süresi (dakika) 44.6 ±13.4 44.9 ± 13.9 46.1 ± 16.4

Veriler ortalama ± standart değer olarak verilmiştir.

grubunda, hiperbarik ropivakain grubuna göre anlam­
lı olarak kısaydı (p= 0.003). Sensöriyel bloğun maksi­
mum seviyeye ulaşma süresi, hiperbarik ropivakain 
grubunda izobarik ropivakain grubuna göre anlamlı 
olarak kısa bulundu (p= 0.001). Hiperbarik bupivaka­
in ve hiperbarik ropivakain grupları arasında ise 
anlamlı fark yoktu. Sensöriyel bloğun L1 dermatomu- 
na gerileme süresi hiperbarik bupivakain grubunda, 
ropivakain gruplarına göre anlamlı olarak uzun bulun­
du (p= 0.001). Her üç grubun sensöriyel blok median 
değerleri Şekil 1’de gösterildi.

Maksimum motor blok oluşma süresi hiperbarik 
bupivakain grubunda, diğer gruplara göre anlamlı ola­
rak daha kısaydı (p= 0.001). Motor bloğun Bromage 
3’te kalma ve tamamen regrese olma süresi her üç 
grupta da anlamlı olarak farklı bulundu. Bu süreler 
hiperbarik ropivakain grubunda en kısa, hiperbarik 
bupivakain grubunda ise en uzundu (p= 0.001). Üç 
grubun sensöriyel ve motor blok özellikleri Tablo 2’de 
gösterildi.

Grup Tde bir, grup 3’te ise iki hastada intraopera- 
tif titreme görüldü ve 25 mg IV meperidin ile tedavi 
edildi.

Her üç grupta da arteryel kan basıncı ve kalp hız­
larında ilk 30 dakikada bazal değerlere göre düşüş 
saptanmakla beraber hemodinamik parametrelerde 
gruplar arasında anlamlı farklılık bulunmadı (Şekil 2). 
Grup 1 ’de dört, grup 2’de ise iki hastada hipotansiyon 
gelişti ve IV 5-10 mg efedrin ile tedavi edildi. Grup 
1 ’de dört, grup 2’de sekiz, grup 3’te iki hastada bradi- 
kardi gözlendi ve 0.5 mg IV atropin ile tedavi edildi.

Operasyon sonunda ve operasyondan sonraki 24, 
48 ve 72. saatler ile bir hafta sonra tespit edilen yan 
etkiler Tablo 3’te gösterildi. Gruplar arasında operas­
yon bölgesindeki ağrı ve bel ağrısı ile GNS insidansı 
yönünden anlamlı farklılık bulunmadı. İlk 24 saatte 
grup Tde bir, grup 2’de dört, grup 3 ’te ise beş hasta­
da orta dereceli bel ağrısı görüldü. Grup Tde dört, 
grup 2’de iki, grup 3’te bir hastada birinci hafta 
sonunda hafif şiddette bel ağrısı devamlılık gösterdi. 
İki hastada geçici nörolojik semptom bulguları sap­
tandı. İlk hasta hiperbarik bupivakain grubunda olup, 
operasyondan bir gün sonra başlayan orta şiddetli bel 
ağrısı mevcuttu (visual analog skala; VAS= 4-5). Her 
iki bacağa yayılan ve sağ bacakta uyuşma ile karak- 
terize olan ağrı; hastanın oturmasını, yatmasını ve işe 
gitmesini engellemiyordu. Bu semptomlar oral analje­
ziklerle operasyondan 10 gün sonra tamamen düzel­
di. İkinci hasta ise hiperbarik ropivakain grubunda 
olup, hastada bel ağrısı operasyon gecesi başladı. 
Ağrı orta şiddette ve önceki hastaya benzer şekilde 
oturmasını, uyumasını ve ayağa kalkmasını engelle­
miyordu. Bu hastada ağrı her iki bacak ve gluteal böl­
geye yayılıyordu. Birinci hafta sonunda hasta ağrısı­
nın çok hafifleyerek devam ettiğini belirtti. Bu hastada 
da oral analjeziklerle operasyondan sonraki dokuzun­
cu günde tüm semptomlar düzeldi.
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Tablo 2. Gruplarda sensöriye1 ve motor bloğun özellikleri.

Grup 1 Grup 2 Grup 3
Hiperbarik bupivakain Hiperbarik ropivakain İzobarik ropivakain

(n= 30) (n= 30) (n= 30)

Sensöriyel bloğun T10'a yükselme süresi (dakika) 7.2 ± 5* 11 ±5.5* 9.7 ±5.6

Sensöriyel bloğun maksimum yükselme seviyesi (mean) t7 (t4-t 10) t8(t 5-t 10) t 8 (t6-t 10)
Sensöriyel bloğun maksimum seviyeye yükselme süresi (dakika) 31.9 ±20.1 22.3 ± 10.0* 33.6 ± 13.6‘

iki dermatom gerileme süresi (dakika) 58.2 ±24.5 42.5 ± 14.9 51.2 ±19.5

L1 dermatomuna gerileme süresi (dakika) 134.1 ± 33.9a 82.1 ± 26.9 95.1 ±29.8

Maksimum motor blok oluşma süresi (dakika) 6.5 ± 2.7a 13.2 ±6.8 11.1 ±5 .7

Tam motor blok süresi (dakika) 110.4 ±29.3b 59.2 ±20.2b 89.4 ± 24.1b

Motor blok sonlanma zamanı (dakika) 178.0 ±33.9b 113.5 ± 28.0b 140.0 ±28.6b

(p< 0.017) [veriler ortalama ± standart değer ve median (minimum-maksimum) olarak verilmiştir.] *(p= 0.003), l(p= 0.001), a(p= 0.001), b(p= 0.001).

Grup 1 ’de bir, grup 2’de iki, grup 3 ’te de iki hasta­
da postoperatif orta şiddetli baş ağrısı görüldü. 
Tedavisinde oral analjezikler önerildi.

İlk 24 saatteki bulantı insidansı gruplar arasında 
anlamlı olarak farklı bulundu (p= 0.002). Diğer zaman 
dilimlerinde bulantı insidansı her üç grupta da ben­
zerdi. Postoperatif 24, 48 ve 72. saatlerde ve birinci 
hafta sonunda değerlendirilen yan etki insidansı açı­
sından gruplar arasında istatistiksel olarak farklılık 
bulunmadı.

Uygulanan anestezi yönteminin sorgulanmasında 
her üç grupta da yüksek oranda hasta memnuniyeti 
sağlandı.

TARTIŞMA ve SONUÇLAR

Çalışmamızda, hiperbarik bupivakain ve hiperba- 
rik ropivakain gruplarında GNS insidansı %3 oranın­
da bulundu. İzobarik ropivakain grubunda ise GNS 
bulgularına rastlanmadı. GNS semptomları olmadan 
bel ağrısı insidansı hiperbarik bupivakain grubunda 
%13.3, hiperbarik ropivakain grubunda %6.5, izobarik 
ropivakain grubunda ise %3.3 oranında saptandı.

GNS etyolojisi tam olarak aydınlatılamamış ancak 
hafif ve kalıcı olmayan nörotoksik hasar göstergesi 
olarak tanımlanmaktadır. Geçici nörolojik semptom­
lar, postoperatif ilk 24 saat içinde başlayan, sırt ağrı-
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Tablo 3. Yan etkiler.

Grup 1
Hiperbarik bupivakain 

(n= 30)

Grup 2
Hiperbarik ropivakain 

(n= 30)

Grup 3
İzobarik ropivakain 

(n= 30)

Hipotansiyon 4 (%13.3) 2 (%6.5) 1 (%3.3)

Bradikardi 4 (%13.3) 4 (%12.9) 3 (%10.0)

Bulantı-kusma 4 (%13.3) 1 (%3.2) 3 (%10.0)

24. saatteki ağrı 15 (%50) 11 (%35.5) 9 (%30.0)

24. saatteki bel ağrısı 1 (%3.3) 4 (%12.9) 5 (%16.7)

48. saatteki ağrı 3 (%10) 1 (%3.2) 3 (%10)

48. saatteki bel ağrısı 3 (%10.0) 4 (%12.9) 1 (%3.3)

72. saatteki ağrı 2 (%6.7) 0 2 (%6.7)

72. saatteki bel ağrısı 4 (%13.3) 2 (%6.5) 1 (%3.3)

1. hafta sonunda ağrı 0 0 0

1. hafta sonunda bel ağrısı 4 (%13.3) 2 (%6.5) 1 (%3.3)

Geçici nörolojik semptom insidansı 1 (%3.3) 1 (%3.2) 0

Veriler hasta sayısı (n) ve % olarak verilmiştir.

sı ile birlikte gluteal bölge ve bacaklara yayılan bilate- 
ral ağrı ve disestezi ile karakterizedir (1-3). 
Semptomlar spinal anestezinin etkisi sonlandıktan 
sonra başlar. Genellikle bir haftada iyileşen semp­
tomlar nadiren daha uzun sürebilir. GNS’ye önemli 
bir motor veya sfinkter bozukluğu eşlik etmez (2,4). 
En sık intratekal hiperbarik lidokainle oluşmakla birlik­
te çalışmalarda tetrakain, prilokain, mepivakain, pro- 
kain, bupivakain ve ropivakainle de ortaya çıktığı bil­
dirilmiştir (3). İntratekal lidokaine bağlı GNS insidansı 
%0-37 arasında değişmektedir (1).

Bupivakainin intratekal kullanımına bağlı GNS 
insidansı %0-3 olarak bulunmuştur (5-7). Yeni bir 
lokal anestezik olan ropivakainin kimyasal yapısı non- 
toksik bir ajan olarak kabul edilen bupivakaine ben­
zemektedir. Deneysel çalışmalar ropivakainin spinal 
kord kan akımını azalttığı, ancak bu azalmanın ropi­
vakainin klinik kullanım konsantrasyonlarında mini­
mal olduğu gösterilmiştir (8,9) Tavşanlarda tetrakain, 
lidokain, bupivakain ve ropivakainin intratekal kullanı­
mının spinal kord üzerindeki toksik etkilerinin araştı­
rıldığı bir çalışmada, intratekal uygulanan lokal anes­
tezile rin  BOS’ta giutamat konsantrasyonunu artırdı­
ğı, bunun da nörotoksisiteden sorumlu olduğu bulun­
muştur. Aynı çalışmada lidokainin en fazla, ropivakai­
nin ise en az nörotoksik etkiye sahip olduğu gösteril­
miştir (3). Hayvan deneylerinde intratekal ropivakai­
nin toksik olmadığını destekleyen sonuçlar bildiril­
mektedir (9).

Ropivakaine bağlı GNS insidansını araştıran kli­
nik çalışma sayısı sınırlıdır. Dört farklı dozda, intrate­

kal izobarik ropivakainin kullanıldığı 72 obstetrik olgu­
yu içeren bir çalışmada postoperatif nörolojik semp­
toma rastlanmamış, ancak bu çalışmada hastalar 
sadece 24 saat süre ile izlenmiştir (10). Gautier ve 
arkadaşları, %0.2-0.35 intratekal izobarik ropivakaini 
farklı dozlarda uyguladıkları 120 hastayı postoperatif 
birinci ve 15. günde değerlendirmiş, bu hastaların hiç­
birinde GNS bulguları saptamamıştır (11). Ganapathy 
ve arkadaşları, ropivakain ile görülen ilk GNS olgusu­
nu yayınlamıştır (12). Bu çalışmada diz artroskopisi 
için intratekal 10 mg hiperbarik ropivakain uygulanan 
hasta, her iki bacak ve gluteal bölgeye yayılan bel 
ağrısı tariflemiştir. Bizim çalışmamızda hiperbarik 
ropivakain grubunda GNS insidansı %3.2 oranında 
bulunmuştur. Bu oranın, GNS insidansını belirleyen 
diğer çalışmalar ile karşılaştırıldığında benzer olduğu 
görülmektedir. Hiperbarik bupivakain grubunda elde 
ettiğimiz %3.3’lük GNS insidansı, bupivakainle ilgili 
diğer çalışmaların sonuçları ile uyumludur (5-7).

GNS’nin pozisyonla ilişkisi tam olarak açıklana­
mamıştır. Sinir köklerinin gerilmesinin kan akımını 
azalttığı, bu etkinin de lokal anesteziklerin toksik etki­
lerini artırdığı düşünülmektedir (2). Geniş bir epidemi- 
yolojik çalışmanın sonuçları, litotomi pozisyonunun 
ve günübirlik cerrahi sonrası erken ambulasyonun 
GNS için majör predispozan faktörler olduğunu gös­
termiştir (1). Carpenter, litotomi pozisyonunun özellik­
le L5 ve S1 sinir köklerindeki gerilime bağlı olarak 
GNS için tek başına bir risk faktörü olduğunu öne sür­
mektedir (13). Keld ve arkadaşları, hiperbarik lidoka­
in kullanılan ve supin pozisyon verilen hastalarda
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GNS insidansını (%26) daha yüksek oranda bulmuş­
tur (6). Keld, supin pozisyonda yüksek oranda GNS 
insidansı saptamış ve litotomi pozisyonunun GNS ris­
kini artıran majör bir faktör olmadığını savunmuştur. 
Çalışmamızda tüm hastalara litotomi pozisyonunda 
TÜR operasyonu uygulandı. Ortaya çıkan GNS 
komplikasyonunun, hastaların litotomi pozisyonunda 
öpere edilmelerine bağlı olarak geliştiğini düşünmek­
teyiz. Ancak ropivakainin supin pozisyondaki nörotok- 
sik etkilerinin araştırılması ve bizim bulgularımızdan 
daha yüksek oranda GNS saptanması durumunda, 
litotomi pozisyonunun çalışmamızdaki GNS insidan- 
sına olan katkısı tartışılabilir.

Hiperbarik lokal anesteziklerle uygulanan spinal 
anestezi sonrası GNS gelişimi tartışmalıdır. Hodgson 
ve Hampl, GNS’nin lokal anesteziklerin hiperosmola- 
litesiyle açıklanamayacağını, lidokaine bağlı GNS 
gelişmesinde doz veya barisitenin bir risk faktörü 
oluşturmadığını göstermiştir (14,15). Başka bir çalış­
mada hipobarik lidokain ile %14 oranında bel ağrısı 
ve GNS izlendiği belirtilmiştir (16). %5 lidokaine %7.5 
veya %2.7 glukoz ilave edilerek yapılan diğer bir 
çalışmada, GNS insidansı eşit oranda saptanmıştır 
(15). Ratlarda, %7.5 glukoz ilave edilen veya glukoz 
ilave edilmeyen %5 lidokainin subaraknoid infüzyonu, 
benzer duyusal disfonksiyona neden olmuştur (17). 
Diğer bir çalışmada anestezik içermeyen %10 gluko- 
zun belirgin histolojik hasara neden olmadığı göste­
rilmiştir (18). Çalışmamızda geçici nörolojik semp­
tomlar her iki hiperbarik grupta görüldü, ancak izoba- 
rik grupla aralarında istatistiksel olarak anlamlı farklı­
lık bulunmadı (p= 0.605).

inguinal herni operasyonu için 8 mg hiperbarik 
bupivakain ve 12 mg hiperbarik ropivakainin karşılaş­
tırıldığı bir çalışmada, bupivakain ile %5, ropivakain 
ile %10 oranında bel ağrısı bulunmuştur (19). 
Intratekal 4, 8 ve 12 mg hiperbarik ropivakainin kulla­
nıldığı başka bir çalışmada %28 gibi yüksek oranda 
bel ağrısı bildirilmiştir (20). Brattebo ve arkadaşları 
“pencil-point” iğne kullanımı sonrası bel ağrısı insi- 
dansını anlamlı olarak düşük bulmuştur (21). 
Çalışmamızda, birinci hafta sonunda hiperbarik bupi­
vakain grubunda dört (%13.3), hiperbarik ropivakain 
grubunda iki (%6.5), izobarik ropivakain grubunda ise 
bir (%3.3) hastada orta şiddette bel ağrısı saptandı. 
Çalışmamızdaki bel ağrısı insidansının düşüklüğü, 
26G “pencil-point” iğne kullanılmasına ve girişim 
sayısının az olmasına bağlanabilir.

Ropivakain klinikte 8-22.5 mg dozlarda kullanıl­
maktadır. VVahedi ve arkadaşları, ropivakainin krani-

yal yayılımının doza bağlı olduğunu ve T 10 seviyesi 
için 15 mg , Ts seviyesi için ise 22.5 mg izobarik ropi­
vakain dozunun gerekli olduğunu saptamıştır (22). 
Bizim çalışmamıza benzer olarak, TÜR operasyonla­
rında yapılan bir çalışmada 15 mg izobarik ropiva­
kainin kraniyal yayılımı yetersiz bulunmuştur (23). 
Literatürlerde ropivakain ile bupivakainin rölatif 
potensleri birbirine yakındır (20). Gönüllülerde subkli- 
nik dozlarda kullanılan ropivakainin bupivakainden 
daha az potent olduğu, bununla birlikte benzer sen- 
söriyel blok dağılımı sağladığı bildirilmektedir (20). 
Bu potens farkı nedeniyle ropivakain daha kısa etki 
süresine sahiptir ve daha az motor blokaja neden 
olmaktadır. Bu literatür bilgileri doğrultusunda çalış­
ma grubumuz olan TÜR operasyonlarında 15 mg’lık 
ropivakain ve bupivakaini eşit dozlarda kullandık. Bu 
dozlarda hiperbarik ve izobarik ropivakainle, sensöri- 
yel ve motor blok derlenme süreleri bupivakain gru­
buna göre anlamlı olarak kısa bulundu. Tüm hasta­
larda sensöriyel blok T10 seviyesine ulaştı. 
Ropivakain gruplarında beş hastada komplet motor 
blok oluşmadı ancak cerrahi için yeterli sensöriyel 
blok seviyeleri elde edildi.

Sonuç olarak, 15 mg intratekal ropivakain ve bupi­
vakain stabil bir hemodinami ile cerrahi operasyon 
için gerekli anestezik koşulları sağladı. Her üç grupta 
yüksek oranda hasta memnuniyeti saptandı. 
Hiperbarik ropivakain grubunda, eşit doz bupivakaine 
göre daha kısa süreli sensöriyel ve motor blok elde 
edildi. Hiperbarik ropivakainle GNS insidansı, bupiva­
kaine benzer şekilde düşük bulundu. Bizim sonuçları­
mız, hiperbarik ve izobarik ropivakainin kısa süreli 
cerrahiler veya kas gevşemesi istenmeyen uzun 
süreli operasyonlar için uygun bir alternatif lokal 
anestezik olduğunu göstermektedir. Ropivakain ile 
GNS gelişiminde etkisi olabilecek pozisyon, barisite 
ve doz gibi faktörlerin araştrılacağı ileri çalışmalara 
gereksinim olduğunu düşünmekteyiz.
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GİRİŞ

Crohn hastalığı (CH) idiyopatik inflamatuvar 
bağırsak hastalığıdır. Multidedektör bilgisayarlı tomo­
grafi (BT), intraluminal ve mural gastrointestinal trakt 
patolojilerini birlikte ortaya koyan, CH’nin tanı ve taki­
binde kullanılabilecek değerlendirme yöntemidir.

Baryumlu grafiler ve endoskopik inceleme, muko- 
zal inflamasyonun primer değerlendirme yöntemleri­
dir. Endoskopik inceleme ile mukozal ödem, hiperemi 
ve anormal müsin üretimi saptanır (1). Erken dönem­
de gelişen mukozal ödem BT ile ortaya konulabilir­
ken, mukozal hiperemi BT değerlendirmede saptana- 
madığı için erken evre olgularda BT değerlendirme­
nin sensitivitesi düşüktür. BT ile kolaylıkla değerlendi­
rilen ekstramukozal, mezenterik patolojiler, inflamas­
yonun komşu organlara yayılımı ve komplikasyonlar 
ise Baryumlu grafiler ve endoskopik incelemelerle 
gösterilemez (1-3). BT ile aynı zamanda CH’nin teda­
viye yanıtı değerlendirilebilir. Kontrastlı BT’de infla- 
masyona bağlı hipervaskülarite ile lenfoma, metastaz 
gibi hipovasküler lezyonların ayırıcı tanısı yapılabilir. 
CH ön tanısıyla takip edilen 41 olgunun multidedektör 
BT bulgulan sunulmaktadır.

HASTALAR ve YÖNTEM

2007-2009 yılları arasında kliniğimize CH ön tanı­
sıyla başvuran 41 olgunun (30 erkek, 11 kadın; yaş 
aralığı 22-75, ortalama yaş: 43.97 ± 13.96) multide­
dektör BT bulguları retrospektif olarak değerlendirildi. 
Hastaların tümünden biyopsi alınarak patolojik tanı 
konuldu.

Opasifiye olmayan bağırsak lopları apse, kitle 
veya adenopati benzeri görüntüleri ile yanlış tanıya 
yol açabileceği için tüm hastaların tetkik öncesi oral 
kontrast madde içirilmiştir. Bu amaçla hastalara 1.5 
saatlik periyotta içilmek üzere 1250 mL ve tetkik baş­
lamadan hemen önce ek 250 mL diiüe (%3) suda erir 
iyotlu kontrast madde verilerek mide ve bağırsak lop­
larının opak madde ile distansiyonu sağlanmıştır. 
Prekontrast abdomino-pelvik BT değerlendirmesi 
diyafram kubbesinden simfizis pubise kadar 5 mm 
kollimasyon ve 5 mm interval ile yapılmıştır (dört 
dedektör GE medikal sistemleri, Milvvaukee, Wis, 
ABD). Kolonik inflamasyonun değerlendirmesi ama­
cıyla intravenöz iyotlu kontrast madde iomeron 
(iomeprol 350 mg; Bracco, İtalya) 2 mL/dakika mono- 
fazik bolus enjektörle uygulanmıştır. Kontrast madde 
enjeksiyonundan 60-90 saniye sonra yapılan post- 
kontrast abdominopelvik BT değerlendirme ile bağır­
sak duvarındaki mukozal kontrast tutulumu incelen­
miştir.

BULGULAR

CH ön tanısıyla izlenen 41 olgunun multidedektör 
BT değerlendirmesinde 31 (%75.6)’inde ince bağırsak­
ta, 14 (%34.1)’ünde terminal ileumda, 21 (%51.2)’inde 
kolonda duvar kalınlaşması, 11 (%26.8)’inde hem ince, 
hem kalın bağırsak segmentlerinde tutulum, 4 
(%9.7)’ünde apse, 17 (%41.4)’sinde mezenterik lenfa- 
denopati, 8 (%19.5)’inde fistül saptanmıştır (Tablo 1) 
(Resim 1-4). Fistül saptanan olgulardan beşinde ente- 
rokütanöz, ikisinde enterovezikal ve birinde bilioenterik 
fistül görülmüştür. Perforasyon saptanan bir olguya 
sağ hemikolektomi uygulanmıştır.

TARTIŞMA

CH idiyopatik inflamatuvar bağırsak hastalığıdır. 
CH, kronik transmural granülomatöz inflamasyonla 
karakterize olup gastointestinal fraktın herhangi bir 
segmentini tutabilir. En sık terminal ileum ve proksi- 
mal kolon tutulur. Hastalıklı bağırsak segmentleri ara­
sında normal bağırsak segmentleri bulunur.

Resim 1. Kontrastlı BT kesitinde pelvis içerisindeki dis- 
tal ileum segmentlerinde duvar kalınlaşması mevcuttur.

Resim 2. Kontrastlı BT kesitinde rektum sol yan komşu­
luğunda perirektal apse (ok) görülüyor.
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Resim 3. BT kesitinde mesane sağında hava değerleri 
içeren heterojen özellikte sıvı koleksiyonu (ok) izleniyor.

Resim 4. Kontrastlı BT kesitinde enterokütanöz fistüle 
ait karın ön duvarından cilt altına uzanan fistül traktı 
(ok) görülüyor.

Akut, aktif CD’de ödem, inflamasyon ve ienfanji- 
ektaziye sekonder BT’de bağırsak duvar kalınlığında 
artış saptanır.

Erken mukozal lezyonların değerlendirmesinde 
en iyi yöntem endoskopik incelemedir (4). İleri evrede 
BT’de bağırsak duvar kalınlaşması (yaklaşık 8 mm) 
görülür (3). Aftöz lezyonlar, psödopolipler ve Operas­
yonların görüntülenmesinde en iyi yöntem endosko­
pik değerlendirmedir (4). Endoskopik değerlendirme 
ile hastalığın ekstramukozal uzanımı, kronik granülo- 
matöz hastalığın bulgusu olan mezenterik tutulum, 
inflamasyonun komşu organlara yayılımı ile hastalı­
ğın komplikasyonları değerlendirilemez. Bağırsak 
duvarı, seroza ve komşu yapıların patolojilerini, 
mezenterik inflamasyon ile fibrofaty proliferasyon, 
apse ve fistüllerin multidedektör BT ile tanısı doğru, 
hızlı ve noninvaziv şekilde konulabilir (5). 
Multidedektör BT’de bağırsaktaki inflamatuvar prose­
se ait tipik bulgular olan hastalıklı bağırsak segmen- 
tinde duvar kalınlaşması, luminal daralma, stenoz 
veya prestenotik dilatasyon, fibrofaty proliferasyon, 
mezenterik lenfadenopati, “double” halo işareti görü­
lür (6). intravenöz kontrast madde enjeksiyonunu 
takiben hastalıklı bağırsak duvarında “target” şeklin­
de kontrast madde tutulumu izlenir (6).

Jakobs ve arkadaşları CH’de BT’de olguların 
%70’inde homojen kontrastlanan bağırsak duvar

Tablo 1. 41 olgunun m ultidedektör B T  bulguları.

Olgular Lezyon karakteri Tanı

Yaş Cinsiyet Duvar kalınlığı Asit Apse Fistül Perforasyon LAP

40 E Tl, Dİ
duvar kalınlığı

Yok Yok Yok Yok Mezenterik LAP Endoskopi, biyopsi

46 K SG, DC 
duvar kalınlığı

Yok Yok Entero-kütanöz Yok Mezenterik LAP Endoskopi, biyopsi

28 E RIF ince bağırsak 
duvar kalınlığı

Yok Yok Yok Yok Pelvik LAP Endoskopi, biyopsi

43 E CM, TC, Ti 
duvar kalınlığı

Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

34 E Tl duvar kalınlığı Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

33 E Yok Yok Yok Yok Yok Pelvik LAP Endoskopi, biyopsi

27 K CM, Tl duvar kalınlığı Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

28 E RIF ince bağırsak 
duvar kalınlığı

Var Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

67 K JE, RIF İL 
duvar kalınlığı

Yok Yok Yok Yok RIF, mezenterik LAP Endoskopi, biyopsi

22 E RIF İL duvar kalınlığı Yok RIF apsesi Yok Yok RIF LAP Endoskopi, biyopsi

31 E Tl duvar kalınlığı Yok perivezikal apse Entero-vezikal Yok Pelvik LAP Endoskopi, biyopsi
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Tablo 1. 41 olgunun m ultidedektör B T  bulguları (devamı).

Olgular Lezyon karakteri Tanı

Yaş Cinsiyet Duvar kalınlığı Asit Apse Fistül Perforasyon LAP

27 E CM, İL duvar kalınlığı Var Yok Yok CM perforasyon Yok Endoskopi, biyopsi

57 E Antrum duvar kalınlığı Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

64 E Distal İL duvar kalınlığı Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

65 E Difüz kolonik 
duvarda kalınlaşma

Var Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

29 K Tl, CM duvar kalınlığı Yok RIF apsesi Yok Yok RIF LAP Endoskopi, biyopsi

34 K İL, JE, AS, TC Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

DC, CM, SG, RM 
duvar kalınlığı

33 K Distal İL,
RC duvar kalınlığı

Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

25 K CM duvar kalınlığı Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

75 E Tl duvar kalınlığı Yok Yok Entero-kütanöz Yok Mezenterik LAP Endoskopi, biyopsi

37 E JE, distal İL,
SG duvar kalınlığı

Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

37 E JE duvar kalınlığı Yok Yok Yok Yok Mezenterik LAP Endoskopi, biyopsi

60 E JE duvar kalınlığı Yok Yok Yok Yok Mezenterik LAP Endoskopi, biyopsi

43 E IL difüz duvar kalınlığı Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

44 E Yok Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

42 K RC duvar kalınlığı Yok perirektal apse Yok Yok Perirektal LAP Endoskopi, biyopsi

37 E Tl duvar kalınlığı Yok Yok Entero-kütanöz,
entero-vezikal

Yok Yok Endoskopi, biyopsi

50 E Tl duvar kalınlığı Yok Yok Yok Yok Mezenterik LAP Endoskopi, biyopsi

38 E DC, distal İL 
duvar kalınlığı

Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

33 E CM, AC, TC 
duvar kalınlığı

Yok Yok Entero-kütanöz Yok Yok Endoskopi, biyopsi

44 E Yok Yok Yok Biliyer fistül Yok Yok Endoskopi, biyopsi

59 E CM, distal İL 
duvar kalınlığı

Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

69 E Tl duvar kalınlığı Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

65 K Tl duvar kalınlığı Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

49 E AC, CM duvar kalınlığı Yok Yok Entero-kütanöz Yok Yok Endoskopi, biyopsi

61 E Tl, CM, AC 
duvar kalınlığı

Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

52 K CM, AC duvar kalınlığı Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

40 E Tl, AC duvar kalınlığı Yok Yok Yok Yok Mezenterik LAP Endoskopi, biyopsi

56 K Tl, CM, RC 
duvar kalınlığı

Yok Yok Yok Yok Perirektal LAP Endoskopi, biyopsi

44 E Tl, TC, duvar kalınlığı Yok Yok Yok Yok Mezenterik LAP Endoskopi, biyopsi

35 E Tl, CM, TC Yok Yok Yok Yok Mezenterik LAP Endoskopi, biyopsi
duvar kalınlığı

RIF: Sağ iliyak fossa; T l: Terminal ileum ; CM: Çekum ; AC: Asendan kolon; TC: Transvers kolon; DC: Desendan kolon; SG: Sigmoid 
kolon; RM: Rektum; İL: ileum ; JE: Jejunum ; LAP: Lenfadenomegali.
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kalınlaşması (11-30 mm arasında) bildirmiştir. Yapılan 
bu çalışmada CH’Iİ olgulardaki bağırsak duvar kalınlı­
ğı artışının ülseratif kolitis olgularında ölçülen duvar 
kalınlaşmasından daha fazla olduğu bildirilmektedir 
(2) .

BT’de CH olgularında saptanan mezenterik, peri- 
toneal ve retroperitoneal yağ doku anomalileri ülsera­
tif kolitis olgularında saptanmaz. CH olgularında nadi­
ren görülen aşırı mezenterik değişiklikler kitleyi taklit 
edebilir. Bu olgularda apse, flegmon, fibrofaty prolife- 
rasyon, lenf nodu tutulumu ve tümör ayırımı BT ile 
yapılabilir.

CH ön tanısıyla takip edilen 41 olgunun multide- 
dektör BT bulguları literatür bilgileri ile karşılaştırıldı­
ğında, çalışmamızda elde edilen veriler literatürdeki 
sonuçlar ile benzer bulundu.

Sonuç olarak; multidedektör BT, CH’nin değerlen­
dirmesinde hızlı, kolay ulaşılabilir ve noninvaziv ince­
leme yöntemidir. Erken mukozal iezyonların tanısında 
yetersiz kalabilmekle birlikte, endoskopik inceleme ile 
değerlendirilemeyen mural, bağırsak duvarı dışı pato­
lojiler ile gelişebilecek komplikasyonların saptanma­
sında değerli tanı yöntemidir.
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SUMMARY

Ectopic kidney is a rare congenitai anomaly. Its atypical symptomatology causes a diagnostic as well as therapeutic dilemma. 
Tumors arising vvithin an ectopic kidney are also uncommon and may be difficult to diagnose. We present a case of renal celi 
carcinoma in an ectopic kidney. Although several conventionai imaging techniques were used to define the mass, each provided 
limited information and definite diagnosis ıvas just possible with the pathological examination of the spesimen.

Key Words: Ectopic kidney, renal celi carcinoma.

ÖZET

Ektopik böbrek nadir bir konjenitai anomalidir. Atipik semptomları tanısal ve tedaviseI karışıklığa sebep olur. Ektopik 
böbrekten gelişen tümörler de nadirdir ve tanı konması güç olabilir. Bu çalışmada ektopik böbrekte gelişen bir renal hücreli 
karsinom bildirilmiştir. Kitlenin tanımlanması için değişik birçok konvansiyonel görüntüleme yöntemi kullanıldıysa da, her biriyle 
sınırlı düzeyde bilgi edinilebildiğinden, kesin tanıya ancak spesimenin patolojik incelenmesi sonrasında ulaşılabilmiştir.

Anahtar Kelimeler: Ektopik böbrek, renal hücreli karsinom.

INTRODUCTION

Congenitai malformations of the urinary system 
are present in 10% of the ali births (1). The ectopic 
kidney in the presacral position can occur in 1 of 800 
subjects (2).

The final resting site of the kidney determines the 
location of the renal ectopia. A pelvic or presacral kid­
ney is vvithin the true pelvis, opposite the sacrum and 
below aortic bifurcation with a short ureter and aber- 
rant blood supply (3). The lumbar kidney is located 
opposite the sacral promontory in the iliac fossa and 
anterior to the iliac vessels. An abdominal kidney is 
found adjacent to the second lumbar vertebra and 
above the iliac crest (4). There is no single most pre- 
ferred location for the ectopic kidney (5).

Since the diagnosis of an ectopic kidney is often an 
incidental finding on radiography or at surgery, most 
renal ectopia are asemptomatic (4). Hovvever, a pelvic 
kidney can present as an abdominal mass. İn a study 
of 61 cases of pelvic kidney Kyroigeonias et al. found 
that the most common findings were; palpable mass, 
31%; abdominal pain, 27%; microscopic hematuria, 
24%; bladder symptoms, 22%; renal colic in ectopic 
kidney, 19%; gross hematuria, 18%; gastrointestinal 
symptoms, 16%; pelvic symptoms in vvomen, 13% and 
hypertension and renal failure, 3% (6). Renal stones 
and ureteropelvic junction disease are also among the 
most frequent lesions encountered. Other complicati- 
ons are hydronephrosis, renal abscess and renal 
cysts. İt has been shovvn by Gleanson et al. in 1994
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that ectopic kidney is more susceptable to hydroneph- 
rosis and calculus formation, but the frequency of 
other diseases is not different than the usual (7).

Bilaterality of ectopic kidneys are seen only in 
10% of renal ectopia. The contralateral kidney is fre- 
quently normal but may have some congenital 
defects (8). The incidence of contralateral agenesis is 
found to be rather high by Malek and collagues in 
1971 (9). Skeletal and cardiac Systems are among 
the other organ systems most frequently involved 
(10), Malposition of the colon may be a clue to the 
ectopic position of a lumbar or pelvic kidney. Crossed 
renal ectopia are more frequent in men and on the left 
side (11). Clinically renal ectopia is more readily 
recognised in females because they undergo urora- 
diologic evaluation more frequently than males.

CASE REPORT

A 66-year-old man was referred to our hospital for 
the evaluation of abdominal mass. The patient had no 
signifıcant medical or surgical history. He had been 
presented to another hospital with the complaints of 
vveight loss, abdominal pain, fever, macroscopic 
hematuria and palpabie abdominal mass. İt was defi- 
ned as a centrally necrotic, 17 x 14 cm sized, irregu- 
lar mass vvithin left !ower quadrant at computed 
tomography (CT) (Figüre 1). Besides, during the exa- 
mination left kidney didn't show any contrast uptake 
and right kidney was in normal localisation with nor­
mal excretory function. Colour doppler ultrasonog- 
raphy revealed that both iiiac arteries was compres- 
sed by the mass vvithout any evidence of invasion. 
Blood biochemistry, colonoscopy and thorax CT were 
ali normal. Intravenous pyelography shovved that left 
kidney was not functioning and the right kidney and 
its coliecting system and ureter was normal. At ultra- 
sonographic examination left kidney was not present 
at its normal localisation. Instead, there was a 138 x 
131 mm sized, heterogenous, centrally necrotic mass 
in the pelvic region. The physical examination revea­
led a healthy looking man with a palpabie mass vvit­
hin left lovver quadrant of the abdomen.

At the operation through midline incision; the 
mass was located in the left lovver quadrant at the 
levei of iiiac bifurcation and sigmoid colon was adhe- 
rent to the mass from its mesentery. The renal artery 
was originating from left common iiiac artery. Total 
excision of the mass containing left hypoplastic ecto­
pic kidney with partial sigmoid colon resection was 
possible and the bovvel continuity was constructed 
with end to end colo-colonic anastomosis.

Histopathoiogic examination confirmed that; the 
origin of the mass was a nuclear Furhman grade 3 
renal celi carcinoma and sigmoid colon itself was not 
infiltrated by the tumor (Figüre 2).

Figüre 1. Contrast-enhanced two-dimentional axial CT 
images. (A) Renal mass and soral contrast material 
seen in the upper parts of the mass.

Figüre 2. Pathologic evaluation of the left kidney. 
Histopathoiogic examination confirmed renal celi car­
cinoma in the kidney (HE x40).
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Neither 13 lymph nodes from the mesocolon, nor 
4 lymph nodes from perirenal tissue contained metas- 
tasis. No adjuvant treatment was given by depart- 
ments of medical oncology and radiotherapy and the 
patient is under control program vvithout any eviden- 
ce of local recurrence and metastasis for 24 months.

DISCUSSION

Renal ectopia can present itself just with abdomi- 
nal pain and is a predisposing situation to pathology 
in the genitourinary system (12). Ureter is usually 
shorter and sometimes tortuous and this anatomic 
variation predisposes to obstruction and bacterial 
infections. Vascular supply is alvvays anomolous 
depending on the kidney's final resting site. İn a case 
report of an ipsilateral ectopic kidney, a common ori- 
gin of both the inferior mesenteric and single main 
renal artery was also being reported (13). The ureter 
usually enters the bladder with normally situated ori- 
fice on the same side of the kidney. İn our case; the 
renal artery was originating from left common iliac 
artery and ureter could not be observed vvithin the 
mass.

Presacral kidney with normal function requires no 
treatment. it the kidney is non-functioning, surgical 
intervention is often required.

There appears to be no increased risk of malig- 
nancy vvithin an ectopic kidney (4). The incidence of 
neoplasms in the horseshoe kidneys is estimated to 
be 1% to 12% and more than 50% of them are renal 
celi carcinomas (14). Hovvever, it is not possible to 
give an increased incidence ratio for carcinomas in 
the ectopic kidneys with our current experience and 
knovvledge. A metastatic carcinoma of the gallbladder 
due to renal celi carcinoma in the ectopic kidney has 
been reported in the literatüre (15). in the evaluation 
of a patient with right lower quadrant mass, metasta­
sis to an ectopic kidney has aiso been reported (16).

Renal ectopia can present with non-spesific 
vague abdominal compiaints. Early detection and 
recognition of an ectopic kidney can prevent the long 
term complications. Malignancy in an ectopic kidney 
is a rare event but should be kept in mind for a pati­
ent with a mass in the peivic region vvithout normally 
located kidneys. İn case of a solitary ectopic kidney, 
removal of the mass in the peivic region vvithout exa- 
mining the other kidney may result vvith disaster. To 
avoid this, the mass must be accurately examined 
vvith multiple imaging techniques. Then the mass can 
be removed vvith similar application of oncological 
principles for isolated renal masses.
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ÖZET

Kalbin primer ve metastatik tümörleri oldukça nadir görülür. Atriyal tümör trombüsü ani ölümlere yol açabileceği için tanısı ve 
tedavisi önem taşıyan klinik patolojidir. Bu sunumda atriyal metastaz saptanan iki akciğer kanseri olgusunu sunmayı amaçladık. 
Diğer uzak metastazların aksine sağ kalp tutulumu klinik olarak genellikle sessiz seyreden, sol kalp tutulumu ise pulmoner emboli 
ve/veya triküspit obstrüksiyonu gibi nedenlerle ani ölümlere neden olabilen bir klinik tablodur. Bu yönden hastaların 
değerlendirilmesi, tedavi planlanması ve prognoz belirleme açısından önem taşımaktadır.

Anahtar Kelimeler: Akciğer karsinomu, kalp metastazı, sağ atriyum.

SUMMARY

Both primary and metastatic tumors o f the heart are rare and might undergo surgical intervention to relieve or prevent 
possible complications. We have reported two cases with primary lung cancer with invasion into the atrium. Involvement of the 
right heart is usually clinically si/ent. İn contrast, involvement of the left heart is a clinic entity which may cause death due to 
puimonary embotus or tricuspid obstruction. Therefore imaging such patients is important for the management and the 
prognoses.

Key Words: Lung carcinoma, cardiac metastasis, right atrium.

GİRİŞ

Kalbin primer ve metastatik tümörleri nadir olup 
tanı ve cerrahi uygulamalar ile olası komplikasyonlar 
önlenebilir (1-7). Atriyal tümör trombüsü ani ölümlere 
yol açabileceği için tanısı ve tedavisi önem taşıyan 
klinik patolojidir.

Az diferansiye akciğer karsinom olgularında kardi- 
yak metastaz nadiren bildirilmiştir (4). Yüksek morta- 
lite ve morbidite riskine sahip sağ atriyal tümöral 
metastaz saptanan iki olgunun görüntüleme bulgula­
rını sunmayı amaçladık.

OLGU SUNUMLARI 

Olgu 1

Elli üç yaşında erkek hasta kilo kaybı, öksürük şika­
yeti ile hastanemize başvurdu. Postero-anterior akci­
ğer grafisinde sağ hiler dolgunluk saptandı. Yapılan 
toraks bilgisayarlı tomografi (BT) değerlendirmesinde 
sağ hiler bölgeden karinaya uzanan 9 x 8 cm boyutun­
da, düzensiz spiküle konturlu, heterojen hipodens 
yumuşak doku dansitesinde kitle lezyonu görüldü 
(Resim 1). Kitle lezyonu ile özefagus arası yağ planla­
rı seçilememekteydi. Sağ atriyum boyutları artmış olup, 
içerisinde atriyumu tümüyle dolduran hipodens kitle
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Resim 1. Kontrastlı torakal BT kesitinde sağ hiler böl­
geden karinaya uzanan 9 x 8 cm boyutunda, düzensiz 
spiküle konturlu, heterojen hipodens, heterojen kont­
rastlanan kitle lezyonu.

Resim 2. Sağ atriyum boyutları artmış olup, sağ atriyum 
içerisinde atriyumu tümüyle dolduran hipodens kitle 
lezyonu.

iezyonu saptandı (Resim 2). Ekokardiyografi (EKO) 
değerlendirmede sağ atriyumu tümüyle dolduran 
tümöral kitle lezyonu görüldü. Anjiyografik değerlendir­
mede tümöral trombüs materyali içerisinden alınan 
biyopsi sonucu epidermoid kanser metastaz tanısı 
konuldu.

Olgu 2

Yetmiş beş yaşında erkek hasta, öksürük, halsiz­
lik şikayetiyle hastanemize başvurdu. Yapılan akciğer 
grafisinde sağ akciğer alt zonu dolduran düzensiz 
sınırlı dansite artışı görüldü. Toraks BT incelemesin­
de sağ akciğer alt lobu dolduran 13 x 12 cm boyutun­
da lobule konturlu heterojen hipodens, heterojen 
kontrastlanan kitle lezyonu ve sağ atriyum içerisinde 
2.5 x 1.5 cm boyutunda lobule konturlu hipodens lez- 
yon saptandı (Resim 3). Sağ pulmoner ven içerisinde 
hipodens nodüler tümöral trombüs izlendi (Resim 4). 
EKO değerlendirmede sağ atriyum içerisinde 2.5 cm 
çapında hipoekoik lezyon saptanan olgunun anjiyo-

Resim 3. Kontrastlı torakal BT kesitinde sağ akciğer alt 
lobu dolduran düzensiz, lobule konturlu heterojen hipo­
dens, heterojen kontrastlanan kitle lezyonu ve sağ atri­
yum içerisinde 2.5 x 1.5 cm boyutunda lobule konturlu 
hipodens lezyonu.

Resim 4. Sağ pulmoner ven içerisinde hipodens nodü­
ler tümöral trombüs.

grafik değerlendirmesinde sağ atriyum içerisine epi­
dermoid kanser metastazı kanısına varıldı. Hastanın 
genel durumunun girişime imkan vermemesi nede­
niyle biyopsi yapılamadı.

TARTIŞMA

Kardiyak metastazların büyük bölümü otopsi sıra­
sında saptanır (4,7-11). Kardiyak metastazın ölüm 
öncesi tanısı oldukça nadir olup, kardiyak metastaz 
saptanan olgularda uygulanacak cerrahi girişimler ile 
gelişebilecek komplikasyonlar ve mortalite azaltılabilir 
(4,12-17).
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Cerrahi uygulamalar yerine radyoterapi ve kemo- 
terapi uygulanan olgularda yaşam süresi oldukça 
düşük olarak bildirilmektedir (3,7).

Akciğer kanseri, lenfoma, meme karsinomu, löse­
mi, gastrik kanser ve melanoma en sık kardiyak 
metastaz görülen neoplazmlardır (2). Akciğer karsi- 
nom olgularının %25’inde otopsi sırasında kardiyak 
metastaz saptanmıştır (5).

Kalbe lenfatik ve hematojen yolla metastaz görü­
lebilmekle birlikte en sık metastaz paterni lenfatik yol­
dur (6).

Sağ kalp tutulumu sol kalbe göre daha sık görülür. 
Sağ kalp tutulumu klinik olarak genellikle sessiz ve 
asemptomatik olup, sol kalp tutulumu dispne, pulmo- 
ner venöz obstrüksiyona sekonder pulmoner konjes- 
yon ile ilişkili sistemik ve pulmoner emboli veya sen- 
kop, ani ölüm ile prezente olabilecek klinik bir tablo­
dur (3,7). Bu yönden hastaların değerlendirilmesi, 
tedavi planlanması ve prognoz belirleme açısından 
önem taşımaktadır.

EKO (transtorasik veya transözefageal), kontrast­
lı toraks BT, magnetik rezonans görüntüleme veya 
anjiyografi ile intrakardiyak metastaz tanısı konulabi­
lir (3,7-10).

Transözefageal EKO kardiyak metastazlı olgular­
da pulmoner ven veya sol atriyum invazyonunun 
değerlendirmesinde en üstün değerlendirme yöntemi 
olarak kabul edilmekle birlikte, kolon karsinomlu bir 
olgu sunumunda transtorasik EKO normal olarak 
değerlendirilmesine rağmen yapılan kontrastlı toraks 
BT değerlendirmede sol atriyal ve mediastinal metas­
taz tanısı konulmuştur (7,9).

Torakal BT değerlendirme akciğer karsinomunda 
pulmoner kitlelerin değerlendirmesinin yanı sıra kar­
diyak metastaz tanısında da değerlidir. Kardiyak 
metastaz saptanan olgularda uygulanan cerrahi giri­
şimler ile hastanın prognozuna önemli katkılar sağla­
nabilir.
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Brakiyal Pleksustan Kaynaklanan 
Schwannom Olgusu

A Case of Schvvannoma Arising from Brachial Plexus
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ÖZET

Schvvannomlar periferik sinir kılıflarından köken alan benign tümörlerdir Schwannom olgularının yaklaşık yarısı baş-boyun 
bölgesinde yerleşir. Brakiyal pleksus kaynaklı schvvannomlar boyun kitlelerinin nadir bir nedenidir. Makalede brakiyal pleksus 
kaynaklı schvvannom olgusu sunulmuştur, iki yıldır boyun sol tarafında ağrısız kitle bulunan 37 yaşında erkek hasta kliniğimize 
başvurdu, ince iğne aspirasyon biyopsisi benign mezenşimal tümör olarak rapor edilen hastanın kitlesi eksize edildi. Operasyon 
sonrası sol kolunda abdüksiyon kısıtlılığı gelişti. Patoloji sonucu schvvannom olarak rapor edildi. Bu nadir olgu ile birlikte boyun 
schvvannomları tartışılmıştır.

Anahtar Kelimeler: Schvvannom, brakiyal pleksus, boyunda kitle.

SUMMARY

Schvvannomas are benign tumors of peripheral nerve sheath. Approximately half of schvvannomas locate in head and neck 
region. Schvvannomas originating from brachial plexus are rare couse of neck masses. A case of brachial plexus schvvannoma 
is presented İn this report. Thirty-seven year-old man admitted to our clinic with a painless left neck mass consisting for two 
years. Histopathologic examination of fine needle aspiration was reported as benign mesenchimal tumor. The mass was excised. 
Abduction limitation was developed at left arm postoperatively. Excisional biopsy was reported as schvvannoma. Neck 
schvvannomas were discussed with this rare case.

Key Words: Schvvannoma, brachial plexus, neck mass.

GİRİŞ

Vücudun hemen her yerindeki periferik motor, 
duyu, kraniyal ve otonom sinirleri çevreleyen 
schvvann hücrelerinden köken alan schvvannomlar 
tüm benign yumuşak doku tümörlerinin yaklaşık 
%5’ini oluşturur. Tüm schvvannom olgularının yakla­
şık yarısı baş-boyun bölgesinde yerleşir. Her yaşta 
görülebilmekle birlikte en sık 20-50 yaşlar arasında 
görülür (1). Kraniyal yerleşimde en sık akustik sinir­
den köken alırken boyun schvvannomları en sık

vagustan köken alır ve parafarengeal alanda yerleşir. 
Kafa tabanından intratorasik bölgeye kadar her loka- 
lizasyonda görülebilir fakat sıklıkla boyun orta hattın­
da izlenmektedir (2). Boyun schvvannomları sıklıkla 
servikal, kraniyal sinir kökleri ve servikal sempatik 
zincirden gelişirken brakiyal pleksustan köken alan 
schvvannomlar ise daha nadirdir ve bu olgular daha 
az sıklıkla boyunda kitle olarak başvurur (3,4). 
Boyunda kitle yakınması ile başvuran brakiyal plek­
sus kaynaklı schvvannom olgusunu sunuyoruz.
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OLGU SUNUMU

Otuz yedi yaşında erkek hasta kliniğimize boyun 
sol tarafında fark ettiği ağrısız şişlik yakınması ile 
başvurdu. Kitlenin iki yıl önce ortaya çıktığı ve o 
zamandan beri büyüme olmadığı öğrenildi. Hastanın 
yapılan kulak, burun, boğaz muayenesinde posterior 
servikal bölgede palpasyonla sert ve çevre dokulara 
yapışık, yaklaşık 4 x 3 cm boyutlarında, düzgün sınır­
lı, solid kitle izlendi. Kulak, nazal kavite, oral kavite, 
orofarenks, tükürük bezleri ve tiroid muayeneleri 
doğaldı. Hastanın fleksibl endoskopik muayenesinde 
nazofarenks, hipofarenks ve larenkste patolojik bir 
bulguya rastlanmadı. Sistemik muayenesinde, tam 
kan sayımı, rutin biyokimya ve akciğer grafisinde 
patolojik özellik yoktu. Boyun uitrasonografisi sol pos­
terior servikal bölgeden supraklaviküler alana uzanan 
45 x 30 mm boyutlarında heterojen solid kitle şeklin­
de rapor edildi. Boyunda patolojik boyutta lenf nodu 
tespit edilmedi. Kitlenin ince iğne aspirasyon biyopsi­
si (İİAB) sırasında ciddi ağrı olduğu gözlendi. Biyopsi 
sonucu normal zeminde minimal pleomorfizm göste­
ren iğsi hücreler izlenmesi nedeniyle, benign, inter- 
mediate dereceli mezenşimal tümör olarak rapor edil­
di. Genel anestezi altında sol orta juguler bölgede, 
klavikulanın yaklaşık 5 cm süperiorundan posteriora 
doğru cilt kıvrımlarına paralel insizyonla cilt, cilt altı, 
platisma ve boyun fasiyaları geçilerek kitleye ulaşıldı. 
Kitle derine ve mediale doğru diseke edildiğinde bra- 
kiyal pleksus liflerinden kaynaklandığı gözlendi. Kitle 
brakiyal pleksus lifleri ile bağlantısı kesilerek total ola­
rak çıkarıldı. Sert, kırmızı-kahverengi renkte, yaklaşık 
5 x 4 x 2  cm’lik kapsüle spesimenin mikroskopik ince­
lemesinde kesitlerin tamamının tümörden oluştuğu 
gözlendi. Mikroskopik olarak nörofibriller zeminde, 
palizadlanma yapan selüler ve hiposelüler alanlar içe­
ren dalgalı nükleuslu benign tümöral lezyon izlendi 
(Resim 1). Spesimen; S100 immünhistokimyasal 
boya ile pozitif boyanması üzerine schvvannom olarak 
rapor edildi (Resim 2). Postoperatif dönemde hasta­
nın sol kolunda 90 derecenin üzerinde abdüksiyon 
kısıtlılığı mevcuttu. Hastanın takibinde abdüksiyon 
kısıtlılığının bir miktar düzeldiği görüldü.

TARTIŞMA

Schvvannomlar baş-boyun bölgesinin nadir görü­
len benign tümörleridir. Yapılan çalışmalarda anlamlı 
bir cinsiyet predominansı saptanmamıştır. Her yaş 
grubunda görülebilmekle birlikte en sık üçüncü ve 
dördüncü dekadda görülmektedir (5).

Tüm schvvannomların %25-40’ı baş-boyun bölge­
sinde görülür. Nörofibramatozis tip 2 olgularının

Resim 1. Nörofibriller zeminde, palizadlanma yapan 
selüler ve hiposelüler alanlar içeren dalgalı nükleuslu 
benign tümörel lezyon (H&E x10).

Resim 2. Lezyonun S100 immünhistokimyasal belirleyi­
ci ile boyanması (S100 x20).

%90’ında schvvannom görülmektedir. Schvvannomlar 
nadiren malign transformasyon gösterebilir, White ve 
arkadaşları bu oranı %18 olarak bildirmiştir (6), 
Schvvannomlar boyunda sıklıkla parafarengeal alan­
da yerleşir ve en sık nervus vagustan köken alırlar. 
Bu bölgede görülen schvvannomlar genellikle orta hat 
boyun kitleleri; servikal ve brakiyal pleksustan kay­
naklanan schvvannomlar ise lateral boyun kitleleri ola­
rak karşımıza çıkar (7). Arajuo ve arkadaşları boyun 
schvvannomlarıyla ilgili yayınladıkları 20 olguiuk seri­
deki schvvannomların %35 vagus, %20 sempatik zin­
cir, %20 brakiyal pleksus, %15 servikal pleksus, %5 
hipoglosal sinir ve %5 lingual sinirden köken aldığını 
rapor etmiştir (3). Boyun schvvannomları genellikle 
ağrısız, sert, soliter kitle olarak karşımıza çıkar. Daha 
nadir olarak boyunda kistik kitle olarak görülebilen 
schvvannom olguları bildirilmiştir (4). Literatürde 
genelde ağrısız kitle olarak bildirilmesine rağmen
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bizim olgumuz İİAB’de ciddi ağrı olması ile literatür­
den farklılık göstermektedir.

Schvvannomlar yavaş büyüyen neoplazmlardır, 
Zhang ve arkadaşları cerrahi tedaviyi reddeden bir 
olguda 20 yıl içerisinde 5.5 cm’lik büyüme bildirmiştir 
(8). Tanı sırasında nörolojik defisit oldukça nadirdir. 
Kitle büyüdükçe bası semptomları, ağrı ve nörolojik 
defisitlerin ortaya çıkma olasılığı artar. Nörolojik defi­
sit olarak alt kraniyal sinir paralizileri, disfaji, ses deği­
şiklikleri, Horner sendromu ve kol paralizileri görülebi­
lir. Bu sinir patolojileri daha sık postoperatif kompli­
kasyon olarak karşımıza çıkmaktadır.

Brakiyal pleksus schvvannomları sıklıkla toraksta 
görülen nörojenik tümörlerdir. Bu olguların boyunda 
kitle yakınması ile başvurması nadirdir. Bu hastaların 
ayırıcı tanısı nörofibrom, brakiyal kist, lipom, anjiyo- 
ma, lenfadenopati, paragangliyoma, rabdomyom, 
meninjiyom ve diğer nörojenik tümörler ile yapılmalı­
dır. Ayırıcı tanıda görüntüleme yöntemleri ve İİAB’den 
faydalanılabilir. Kontrastsız bilgisayarlı tomografilerde 
hipodens kitle olarak izlenirken, kontrast verildiğinde 
az miktarda periferik kontrastlanma görülebilir. 
Manyetik rezonans görüntüleme incelemelerinde T1 
ağırlıklı görüntülerde düşük, T2 ağırlıklı görüntülerde 
yüksek yoğunlukta izlenir. Bu tümörlerin ayırıcı tanı­
sında İİAB ile tümörün nörojenik kaynağı saptanabilir. 
Tüm tanı yöntemlerine karşın bu tümörlerin tanısı 
genellikle cerrahi sonrası konulabilmektedir (1).

Schvvannomlar kapsüllü ve düzgün sınırlı tümör­
lerdir. Histopatolojik olarak bifazik patern gösterir. 
Antoni A paterni uzun nükleuslu, fasiküller ve şeritler 
oluşturan sıralı, iğ şeklindeki hücrelerden meydana 
gelir. Antoni B paterni ise miksoid matriksi zayıf, az 
sayıda iğsi hücre içeren hiposelüler alanlardır. 
Verocay cisimciği olarak bilinen paralel nükleusların 
çevrelediği oval aselüler alanlar görülebilir (9).

Schvvannomların tedavisi cerrahi eksizyondur. 
Valentino ve arkadaşları başarılı fonksiyonel cerrahi 
oranını %56 olarak bildirmiştir (5). Komplikasyon 
oranlarını düşürmek amacıyla intraoperatif elektrofiz- 
yolojik monitörizasyon yapılabilir (10). Ayrıca fonksi­
yonel cerrahide sinir rezeksiyonu ile primer anasto- 
moz veya nöral greft interpozisyonu, sinir lifleri sağ­
lıklıysa tümör enükleasyonu yapılabilir. Bu yöntemler­

le %71’e ulaşan fonksiyonel koruma oranları sağla­
nabilmektedir. Schvvannomlarda total eksizyon sonra­
sı rekürrens nadirdir (3). Bizim olgumuzda İİAB nor­
mal zeminde minimal pleomorfizm gösteren iğsi hüc­
reler izlenmesi nedeniyle, benign, intermediate dere­
celi mezenşimal tümör olarak rapor edilmesi nadir 
görülen patolojiler olması sonucunda cerrahiye hazır­
lıkta etkili olmuştur. Bu tür olgularda elektrofizyolojik 
monitörizasyon preoperatif olarak öngörülebilir. 
Ayrıca, ağrılı İİAB girişimlerinde ön tanıda nörojenik 
kaynaklı kitleler de akılda tutulmalıdır.
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Glans Peniste Saptanan Kaposi Sarkomu:
Olgu Sunumu

Kaposi Sarcoma Presented on Glans Penis

Tolga TUNCEL1, Ahmet ALACACIOĞLU1, Bülent KARAGÖZ1, Oğuz BİLGİ1, Alpaslan ÖZGÜN1, Zafer KÜÇÜKODA2, 
Emin Gökhan KANDEMİR1

1 Gülhane Askeri Tıp Akademisi Haydarpaşa Eğitim Hastanesi, Tıbbi Onkoloji Kliniği,
2 Gülhane Askeri Tıp Akademisi Haydarpaşa Eğitim Hastanesi, Patoloji Kliniği, İSTANBUL

ÖZET

Kaposi sarkomu, sıklıkla immünsüprese hastalarda görülen inflamatuvar vasküler bir tümördür. Burada insan 
immünyetmezlik virüsü (HIV) negatif, immünsüpresif tedavi almayan bir hastada saptanan glans penis tutulumlu bir Kaposi 
sarkomu olgusu sunulmuştur. Elli iki yaşında glans peniste mor renkli nodüler lezyon ile başvurdu. Lezyonun eksizyonei biyopsi 
incelemesinde Kaposi sarkomu tanısı konuldu. Antitümör tedavi verilmeyen hasta altı aydır hastalıksız izlemdedir. Sonuç olarak, 
penisin nonspesifik lezyonlarının ayırıcı tanısında hasta HIV negatif olsa da Kaposi sarkomu akılda bulundurulmalıdır.

Anahtar Kelimeler: Kaposi sarkomu, glans penis, tedavi.

SUMMARY

Kaposi sarcomas are inflammatory and vascular tumors and occur frequentiy in immunosuppressive patients. Herein, we 
present a case o f Kaposi sarcomas in patient who has not infected with human immunodeficiency virüs (HIV) or received an 
immunosuppressive medication. Fifty-two year-old man was admitted to the hospital with violet nodular lesion in glans penis. The 
examination of excisionat biopsy of lesion revealed Kaposi sarcomas. The patient has been followed up vvithout antitumor 
treatment and relapse for six months. İn conclusion, Kaposi sarcomas should be mind in differential diagnosis o f non-specific 
lesion of penis.

Key Words: Kaposi sarcoma, glans penis, treatment.

GİRİŞ

Kaposi sarkomu (KS), sıklıkla organ nakli alıcısı 
ve AIDS gibi immünsüprese hastalarda gelişen, sık­
lıkla deride ve ekstremitelerde gözlenmekle beraber 
vücutta birçok odakta rastlanılabilen inflamatuvar 
vasküler bir tümördür (1-3). Burada insan immünyet­
mezlik virüsü (HIV) negatif, immünsüprese olmayan 
bir hastada saptanan ve atipik bir prezentasyonla, 
glans penis tutulumu ile kendini gösteren bir KS olgu­
su sunulmuştur.

OLGU SUNUMU

Elli iki yaşında erkek hasta, glans penisinde beş 
aydır var olan ağrısız mor renkli lezyon nedeniyle

hastanemize başvurdu. Öz geçmişinde, immünsüpre­
sif tedavi kullanımı, uyuşturucu bağımlılığı, homosek- 
süalite ya da bir başka komorbid hastalık yoktu. Fizik 
muayenede glans penis üzerinde ülsere olmayan, 7 x 
6 mm mor renkli nodüler lezyon saptandı. İnguinal 
bölge ya da diğer bölgelerde lenfadenopatiye rastlan­
madı. Torako-abdominal bilgisayarlı tomografi incele­
mesinde de başka bir patolojik bulgu yoktu. Tam kan 
sayımı ve biyokimyasal testler normaldi. Anti-HIV, 
HBsAg ve antihepatit C virüsü serolojisi negatifti. 
Lezyonun derin eksizyonei biyopsisinin patolojik ince­
lemesi sonucu KS olarak rapor edildi (Resim 1, 2). 
Patolojik incelemede cerrahi sınır pozitifliği olması 
nedeniyle tekrar daha geniş eksizyon yapıldı.
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Resim 1. İğsi tümör hücrelerinin yarıklanmalar tarzında 
infiltrasyonu ve yoğun ekstravaze eritrositler (HE x40).

Resim 2, İmmünhistokimyasal olarak tümör hücrelerin­
de CD 31 pozitifliği (x100).

Patolojik değerlendirmede rezidü hastalığa rastlan­
madı. Ek bir tedavi verilmeden hasta izleme alındı. 
Hasta halen altı aydır hastalıksız izlemdedir.

TARTIŞMA

Penisin malign tümörleri ender görülmektedir ve 
erkek malignitelerinin %1 ’den daha azını oluşturmak­
tadır (4,5). Penisteki malignitelerin %95’i yassı epitel 
hücreli karsinomdur. Daha az sıklıkta da bazal hücre­
li karsinom ve lenfoma görülmektedir.

Peniste kaposi sarkomu ender görülmektedir ve 
sıklıkla HIV infekte hastalarda raporlanmıştır (6). 
Bunun yanında HIV negatif olan hastalarda da penis 
tutulumlu KS olguları bildirilmiştir (6-20). Penis KS 
olgularında hastalık sıklıkla glansta görülmektedir (6). 
Sunulan olguda da tutulum yeri glans penistir. Penii 
lezyonların klinik prezentasyonu sıklıkla tek, morum­
su, iyi sınırlı ağrısız papüler lezyon olabileceği gibi 
çoklu papüler, nodüler, plak şeklinde lezyonlar da ola­
bilmektedir. Bazı olgularda penii şişkinlik ve lenfatik

ödem saptanabilmektedir. Bildirdiğimiz olguda mor 
renkli tek ve nodüler lezyon saptanmıştır. Penii ödem 
ya da lenfadenopati bulgusu saptanmamıştır.

immünsüprese hastalarda görülmesi, homosek- 
süalite, çok eşlilik gibi faktörlerle birlikteliği, HIV 
negatif hastalarda da görülebilmesi KS’nin etyoloji- 
sinde HIV dışında farklı bir infektif ajan varlığını 
düşündüren bulgulardır. Ayrıca, vertikal geçiş ile 
infekte HIV pozitif çocuklarda görülmemesi de bu 
düşünceyi desteklemektedir, Son zamanlarda edini­
len epidemiyolojik verilerde insan herpes virüs tip 8 
(HHV-8) ile KS arasında kuvvetli bir ilişki görülmüştür 
(21). HHV-8 herpes virüs ailesinin bir üyesi olup cin­
sel yolla bulaşma göstermektedir. Özellikle cinsel 
sekresyonlarda yoğun olarak bulunmaktadır (22). Bu 
özellik penii KS’lerinin HHV-8 virüsünün direkt sito- 
toksik etkisine bağlı gelişmiş olabileceğini düşündür­
mektedir. Bizim hastamızda ise HHV-8 ile ilgili sero- 
lojik test yapılamamıştır.

Hastalığın sık görülmemesi nedeniyle standart bir 
tedavi yaklaşımı bulunmamaktadır. Literatürde sunu­
lan olgularda cerrahi eksizyon, radyoterapi, lazer 
tedavisi ve kemoterapi ile ilgili deneyimler bildirilmiştir 
(3). Diğer bölgelerde saptanan KS olgularında olduğu 
gibi yalnız cerrahi rezeksiyon erken evre hastalıkta 
yeterli olabilmektedir. Sunduğumuz olguda da cerrahi 
tümör rezeksiyonu yapılmış, cerrahi sınırlarda hasta­
lık devam etmesi nedeniyle tekrar geniş eksizyon 
uygulanmıştır. Sonrasında ek bir tedavi yapılmaksızın 
hasta altı aydır hastalıksız izlenmektedir.

Sonuç olarak; penisin primer KS HIV negatif olgu­
larda da nonspesifik penii lezyonların ayırıcı tanısın­
da akılda bulundurulmalıdır.
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ÖZET

Venöz tromboembolizm kanser hastalarında mortalite ve morbiditenin önemli bir nedenidir, immobilizasyon, cerrahi girişim­
ler, hormonaI tedaviler, kemoterapi ve venöz kateter kullanımı ile meydana gelen vasküler hasarlar venöz tromboembolizm için 
risk faktörleridir. Bunun yanı sıra birçok kanser hücresi koagüiasyon sistemini doğrudan ya da dolaylı olarak aktive etme özel­
liği olan prokoagüian maddeler salgılar. Kanser hastalarında uzun süreli yatış, cerrahi girişim gibi venöz tromboembolizm 
oluşumu için yüksek riskli durumlarda düşük molekül ağırlıklı heparin ile profilaksinin etkili ve güvenli olduğu gösterilmiştir. Venöz 
tromboembolizm için rutin profilaksi uygulanması talidomid kullanan multipl miyelomalı hastalar dışında kanser tedavisi alan 
diğer hastalarda henüz standart değildir. Birçok çalışmada uzun dönem antikoagülasyonun kanser mortaiitesi üzerine olumlu 
etkileri araştırılmaktadır.

Anahtar Kelimeler: Kanser, tromboembolizm.

SUMMARY

Venous thromboembolism is a common cause of mortality and morbidity in cancer patients. Risk factors for venous throm- 
boembolism include immobilization, surgery, hormonaI treatments, chemotherapy and vascuiar injury due to venous catheters. 
Furthermore, most of the cancer cells reiease procoagulant substances which activate coaguiation system directly or indirectly. 
İn case of high risk situations for venous thromboembolism such as hospitalization, surgery prophylactic use of low molecular 
weight heparin is effective and safety. Unlike the patients with multiple myeloma receiving thalidomide, prophylaxis for venous 
thromboembolism has notbeen accepted as a Standard for patients receiving chemotherapy. Favorable effects of anticoagulati- 
on on cancer mortality are stili under investigation.

Key Words: Cancer, thromboembolism.

GİRİŞ

Kanser venöz trombozun önemli bir risk faktörü­
dür. Kanserli hastalarda venöz tromboembolizm 
(VTE) insidansı tam olarak bilinmemektedir. Ancak 
otopsi çalışmaları hastaların yaklaşık %50’sinde VTE 
bulgusuna rastlanıldığını göstermektedir (1). Tüm 
tromboembolik olayların %15-20 kadarı kanser has­
talarında ortaya çıkmaktadır. Kanser VTE riskini 4-6

kat artırmaktadır, idiyopatik tromboz tanısı alan has­
taların yaklaşık %10’unda bir-iki yıl içerisinde erken 
veya ilerlemiş kanser tespit edilmektedir. Kanser has­
talarında tanı konulan birkaç ay içerisinde tromboem­
bolik olay riskinin arttığı, sonrasında bu riskin uzak 
organ metastazı ile ilişkili olduğu gözlenmiştir (2). En 
yüksek oranda tromboz riski, beyin, över, pankreas, 
akciğer, prostat ve böbrek tümörlerinde görülmektedir.
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ETYOLOJİ

“Wirchow triadı” olarak adlandırılan üç temel 
etken; venöz staz, hiperkoagülabilite ve damar duva­
rı hasarı VTE’nin ortaya çıkmasına neden olmaktadır. 
Kanser hücresinden salgılanan doku faktörü, kanser 
prokoagülanı ve inflamatuvar sitokinler (özellikle 
tümör nekroz faktörü, interlökin-1, vasküler endotel- 
yal hücre büyüme faktörü) lökositler ve endotel üzeri­
ne etki ederek prokoagülan ortam oluşturmaktadır. 
Bununla beraber tümörün kan damarlarında yaptığı 
hasar sonucu kollajenin ve bazal membranın açığa 
çıkması pıhtılaşmayı tetiklemektedir. İleri yaş, infeksi- 
yon, cerrahi girişim, kateterizasyon gibi hastaya ait 
faktörler hiperkoagülabiliteyi artırmaya katkıda bulun­
maktadır (Tablo 1). Kanser kemoterapisi özellikle 
kemik iliği naklinde kullanılan yüksek doz tedaviler, 
bevacizumab, 5-florourasil, talidomid ve yüksek doz 
östrojen içeren ilaçlar ve tamoksifen VTE için risk oluş­
turmaktadır (3). Erken evre meme kanserli hastalarda 
kemoterapi ile birlikte tamoksifen alanlarda sadece 
kemoterapi alanlara göre daha fazla oranda tromboza 
rastlanıldığı bildirilmiştir (3). Kemoradyoterapi alan ser- 
viks kanserli hastalarda eritropoetin uygulanmasının 
tromboembolik olay sıklığını artırdığı bildirilmiştir (4).

TANI

VTE tanısı için uygulanabilecek altın standart bir 
yöntem yoktur. Tanı klinik şüphe ile başlar. VVells 
puanlama sistemi klinik değerlendirme ile derin ven 
trombozu (DVT) ve pulmoner emboli oluşumu için 
olasılıkları göstermektedir. (Tablo 2, 3). Klinik değer­
lendirme sistemleri ve d-Dimer ölçümü ile radyolojik 
testlere duyulan ihtiyaç azalmaktadır. Tanıda izlen­
mesi önerilen şema Şekil 1 ve Şekil 2 ’de gösterildiği 
gibidir.

PRİMER PROFİLAKSİ

Kanser hastalarında VTE riskinin artmış olduğu 
ve tromboemboli oluşumunu önleme (primer profilak- 
si) gereksinimi yaratabilecek durumlar şunlardır:

1. Hastaların uzun süre immobil olduğu durumlar; 
ileri evre kanser hastalarının, palyatif bakım sürecin­
de ya da kansere bağlı hiperkalsemi, infeksiyon gibi 
akut komplikasyonların tedavisi sırasında uzun süre 
hastanede yatmaları gerekebilmektedir. Genel olarak 
40 yaşın üzerinde, sınırlı mobilize olabilen ve ek ola­
rak en az bir risk faktörü olan hastalar VTE gelişimi 
açısından yüksek riskli olarak kabul edilir (5). 
Hastanede yatan hastalarda VTE gelişimin önlenme­
si amacıyla düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH) 
türevleri ile plasebonun etkinliği MEDENOX, PRE- 
VENT ve ARTEMIS çalışmaları ile toplam 5134 has­
tada karşılaştırmıştır (6-8). Bu üç büyük prospektif 
randomize çalışmada VTE gelişim riskinin DMAH kul­
lanımı ile anlamlı olarak azaltıldığı gösterilmiştir. Bu 
çalışmalardaki kanserli hastalar tüm grubun sırasıyla 
%12.4, %5.1 ve %15.4’ünü oluşturmaktaydı. Bu 
çalışmalar ışığında uzun süre hastanede yatacak 
hastalarda VTE profilaksisi mutlaka düşünülmeli 
denilmektedir.

2. Cerrahi girişim; majör cerrahi girişimler VTE için 
bir risk faktörüdür. Kolorektal kanserli hastalarda 
elektif, küratif cerrahi girişimde DMAH ile unfraksiyo- 
ne heparin (UFH) profilaksisini karşılaştıran ENOXA- 
CAN çalışma grubunda günlük tek doz 40 mg enok- 
siparin ile günlük üç doz 5000 U UFH arasında etkin­
lik ve yan etki olarak fark olmadığı gösterilmiştir (9). 
ENOXACAN II çalışmasında ise hastalar başlangıçta 
40 mg enoksiparin ile yapılan profilaksi ardından 
taburculuk sonrası günlük 40 mg enoksiparin ya da

Tablo 1. Kansere bağlı venöz tromboembolizm gelişimi için risk faktörleri.

• Hastaya ait faktörler
ileri yaş, kadın cinsiyet
infeksiyon, böbrek hastalığı, akciğer hastalığı, obezite
Kalıtsal protrombik mutasyonlar (faktör V Leiden, protrombin gen mutasyonu)

• Kanserle ilişkili faktörler
Pankreas, mide, akciğer, beyin jinekolojik kanserler, miyeloma, lenfoma 
İleri evre

• Kanser hücrelerinden salgılanan prokaogüian moleküller

• Tedavi ile ilişkili faktörler
Laparotomi, laparoskopi, torakotomi gibi büyük cerrahi girişimler

Hastanede yatış
Santral venöz kateter kullanımı
Kemoterapi, hormonal tedaviler, tamoksifen, eritropoetin, transfüzyon
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Tablo 2. Derin ven trombozu için Wells puanlama sistemi.

Aktif kanser (altı ay içinde tedavi almış ya da hala palyatif tedavi almakta) 1

İmmobilizasyon (alçı, paralizi, parestezi) 1

Üç günden fazla yatak istirahati veya son 12 haftada majör cerrahi girişim 1

Derin venöz sistem üzerinde hassasiyet 1

Tüm bacakta ödem 1

Tek taraf baldır ödemi (3 cm üzeri) 1

Semptomatik bacakta daha fazla gode bırakan ödem 1

Yüzeyel ven kollateralleri 1

Daha önce geçirilmiş DVT 1

DVT dışı başka olasılık (diz içi patoloji, baker kisti veya rüptür) -2

Değerlendirme: Yüksek olasılık a 2, düşük olasılık <  2.
DVT: Derin ven trombozu.

Tablo 3. Pulmoner emboli için Wells puanlama sistemi.

Aktif kanser (altı ay içinde tedavi almış ya da hala palyatif tedavi almakta) 1

Cerrahi ya da yatak istirahati üç gün veya daha fazla son dört haftada içinde 1.5

DVT ya da pulmoner emboli öyküsü 1.5

Hemoptizi 1

Kalp hızı > 100/dakika 1.5

En olasılıklı tanının pulmoner emboli olması 3

DVT ile uyumlu klinik belirti ve bulgular 3

Değerlendirme: Yüksek olasılık > 4, düşük olasılık ^ 4. 
DVT: Derin ven trombozu.

DVT: Derin ven trombozu, 
USG: Ultrasonografi,
BT: Bilgisayarlı tomografi.

Şekil 1. Derin ven trombozu tanı şeması.
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USG: Ultrasonografi,
BT: Bilgisayarlı tomografi.

Şekil 2. Pulmoner emboli tanı şeması.

plasebo enjeksiyon uygulanacak şekilde randomize 
edilmiş ve enoksiparinle yapılan uzamış profilaksinin 
VTE oranını %60 azalttığı gösterilmiştir (10). PEGA- 
SUS çalışmasında majör cerrahi girişimlerde profilak- 
tik olarak selektif aktive faktör X inhibitörü olan fon- 
daparinuks kullanımı ile deltaparin uygulaması karşı­
laştırılmış ve her iki uygulamanın da VTE riskini azalt­
mada etkili ve güvenli olduğu gösterilmiştir (11).

3. Kemoterapi alan hastalarda; ayaktan tedavi 
alan hastalarda profilaksi konusunda çok fazla çalış­
ma yoktur. İleri evre meme kanserli hastalarda yapı­
lan bir çalışmada düşük doz varfarin (ilk altı hafta 1 
mg/gün peroral sonrasında INR 1.3-1.9 arasında ola­
cak şekilde doz ayarlanarak, kemoterapi süresince) 
kullanımı ile tromboz riskini azalttığı gösterilmiştir 
(12). Ancak sık takip gerektirdiği, kanama riski nede­
niyle bu şekilde varfarin kullanımı rutin uygulamaya 
geçememiştir. Kertoparin ile yapılan TOPIC-I ve 
TOPIC-II çalışmalarında metastatik meme kanserli ve 
ileri evre akciğer kanserli hastalarda DMAH profilak­
sinin VTE riskinde anlamlı bir azalma sağladığı gös­
terilememiştir (13).

Kemoterapi ya da deksametazon ile talidomid kul­
lanan miyelom hastalarında VTE riski oldukça yük­
sektir. Bu hastalarda DMAH ya da düşük doz varfa- 
rinle profilaksi yapılması gereklidir.

4. Santral venöz kateter kullanımı; bu konuda 
yapılan iki çalışmadan birinde 1 mg/gün varfarin, 
diğerinde 2500 U/gün deltaparin kullanımı ile katete- 
re bağlı tromboz riskinin tedavi almayan kontrol grup­

larına göre anlamlı olarak azaldığı gösterilmiştir 
(14,15). Ancak bu çalışmalarda birçok tromboembolik 
olayın asemptomatik olduğu tespit edilmiştir. Yeni 
kuşak kateterlerde VTE oluşumunun daha az gözlen­
mesi nedeniyle bu uygulama da rutin kullanıma geç­
memiştir.

AKUT VENÖZ TROMBOEMBOLİZM TEDAVİSİ ve 
SEKONDER PROFİLAKSİ

VTE kanserli hastalarda morbitide ve mortalitenin 
önemli sebepleri arasındadır. Bu nedenle tanı konul­
duktan sonra uygun tedavisinin yapılması gerekir. 
Tedavinin amaçları DVT ya da pulmoner emboliye 
bağlı semptomları gidermek, trombozun ilerlemesini 
durdurmak, tekrarını önlemek ve damarın perfüzyo- 
nunu ve rekanalizasyonunu tekrar sağlamaktır.

Standart akut VTE tedavisi, başlangıçta uygula­
nan UFH ya da DMAH sonrası uzun dönemde trom- 
boembolinin tekrarını önlemek (sekonder profilaksi) 
amacıyla varfarin türevlerinin kullanımını içerir. Ancak 
kanser hastalarında bu tedavinin yeterli olmadığı göz­
lenmiştir. Kanser hastalarında varfarin tedavisi ile 
uluslararası normalleştirilmiş oran değerleri terapötik 
sınırlarda olmasına rağmen yıllık VTE tekrarlama ris­
kinin kanserli olmayan hastalara göre 2-3 kat daha 
yüksek olduğu tespit edilmiştir (16,17). Bununla birlik­
te kanser hastalarında ilaç etkileşimleri, oral alım 
bozuklukları, gastrointestinal sorunlar (örn. ishal vb.) 
nedeniyle vitamin K antagonistlerinin kullanımı opti- 
mal olmamaktadır (18). DMAH türevlerinin ise her­
hangi bir ölçüm gerektirmeden kullanım kolaylığı
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olduğu bilinmektedir ve moleküllerin ilaç etkileşimi 
minimal düzeydedir. DMAH ile heparine bağlı trom- 
bositopeni gelişme riski daha az gözlenmektedir. 
Ancak ciddi renal yetmezlikli hastalarda DMAH kulla­
nımından kaçınılması tavsiye edilmektedir. CLOT 
çalışmasında 676 kanser hastasında VTE tedavisi 
standart olarak deltaparin ile başlatılmış sonrasında 
hastalar uzun dönemde deltaparin ya da asenokuma- 
rol almak üzere randomize edilmiştir (19). Altı aylık 
tedavi sonrası tekrarlayan VTE gelişiminin deltaparin- 
le devam edilen kolda %52 oranında azaldığı gözlen­
miştir. Her iki grupta kanama komplikasyonları ara­
sında fark saptanmamıştır. CANTHANOX çalışma­
sında akut VTE tedavisinde uzun dönem varfarin ve 
enoksiparin kullanımı karşılaştırılmıştır (20). 
Enoksiparin ile üç aylık uzamış tedavinin kanama ris­
kine yol açmadan oral antikoagülanlar kadar etkili ve 
daha güvenli olduğu gösterilmiştir. Bu çalışmaların 
ışığında kanser hastalarında tekrarlayan VTE gelişi­
mini önlemede DMAH kullanımının oral antikoagülas- 
yona alternatif olabileceği belirtilmektedir.

Kanser hastalarında sekonder profilaksi süresinin 
ne kadar olması gerektiği tam olarak bilinmese de, 
metastatik hastalarda risk faktörlerinin devam etmesi 
tedavinin devamlılığını gerektirmektedir. Metastazı 
olmayan hastalarda ise tedavinin yarar-zarar oranının 
hesaplanması yapılarak kanserin aktif olduğu sürece 
ve antitümör tedavi süresince devam edilmesinin bir 
seçenek olabileceği düşünülmektedir.

Antikoagülanların potansiyel antitümöral etkileri 
olabileceği hipotezi, DMAH ile UFH etkilerinin karşı­
laştırıldığı birçok çalışmada retrospektif olarak ince­
lenmiştir. CLOT çalışmasının analizi, uzun dönem 
deltaparin ile sekonder profilaksinin metastazı olma­
yan venöz trombozlu kanser hastalarında mortaliteyi 
azaltabileceğini göstermektedir (19). FAMOUS çalış­
ması bu bağlamda yapılmış ilk randomize plasebo 
kontrollü çalışmadır (21). Bu çalışmada trombozu 
olmayan ileri evre solid tümörlü hastalarda deltapari- 
nin bir yıllık sağkalıma etkileri incelenmiştir. 
Çalışmada deltaparinin iyi prognozlu hastalarda sağ- 
kalıma olumlu katkısı olduğu gözlenmiştir. VTE tespit 
edilmeyen hastaların DMAH ya da varfarin ile uzun 
dönem tedavilerinin etkinliği ve güvenilirliğini incele­
yen 11 çalışmanın meta-analizinde, antikoagülasyon 
ile bir yıllık mortalitenin anlamlı olarak azaldığı tespit 
edilmiştir (rölatif risk 0.905, Cl 0.85-0.97; p= 0.003) 
(22). DMAH ile anlamlı olarak tespit edilen mortalite 
riskindeki azalma etkisi varfarin ile gösterilememiştir.

Sonuç olarak; yapılan çalışmalarda uzun dönem 
DMAH ile tromboprofilaksinin tekrarlayan trombozları 
önlemede etkili olduğu, ayaktan takip edilen hastalar­
da monitörizasyon gerektirmeden varfarine oranla 
daha güvenli olarak kullanılabileceği belirtilmektedir. 
Çalışmalar DMAH kullanımının muhtemel antitümöral 
etkinliği ile sağkalıma yararı olabileceğini göstermek­
tedir. Antikoagülanların kullanımı yapılacak randomi­
ze çalışmalarla daha yaygın hale gelecek gibi görün­
mektedir.
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ÖZET

Bu çalışmanın amacı açık cerrahi meme biyopsileri sonrası gelişen yara komplikasyon oranlarını, komplikasyonlara etki 
eden faktörleri tespit etmek ve komplikasyonların meme kanseri cerrahisine etkilerini araştırmaktır. Kliniğimizde 2008 yılında 
açık cerrahi meme biyopsisi uygulanan 219 kadın hasta prospektif olarak değerlendirildi. Hastaların yaş, meme kanseri, hiper­
tansiyon ve diyabet öykülen, girişim öncesi telle işaretleme, müdahale edilen lezyonun boyutu, daha önce aynı lezyona yapıl­
mış perkütan ve açık biyopsiler, biyopsi şekli ve girişimde dren konulup konulmadığı kaydedildi. Hastaların biyopsi sonrası 30 
günlük takiplerindeki yara komplikasyonları kaydedildi. Açık cerrahi biyopsi uygulanan hastaların 36 (%16.4)’sında yara komp­
likasyonları gelişti. Yirmi (%9.1) hastada cerrahi alan infeksiyonu, 12 (%5.5) hastada hematom, 9 (%4.1) hastada kanama ve 
18 (%8.2) hastada seroma saptandı. Tek değişkenli analizde; hasta yaşının 65’ten büyük olması, aynı memeye daha önce 
meme cerrahisi veya meme biyopsisi uygulanması, diyabet, insizyonel biyopsi yapılması, malignite saptanması, lezyon boyu­
tunun 2 cm’den büyük olması ve s peşi men hacminin 50 cm3‘ten büyük olması açık cerrahi biyopsilerden sonra yara kompli­
kasyonlarını artıran parametreler olarak saptandı. Çok değişkenli analizde ise; aynı memeye daha önce cerrahi girişim yapıl­
mış olması (p= 0.033), spesimen volümünün 50 cm3’ten fazla olması (p= 0.001) ve insizyonel biyopsi uygulanması (p= 0.003) 
komplikasyon gelişmesinde etkili parametreler olarak bulundu. Hastaların 75 (%34.2)’inde malignite saptandı ve bu hastalar 
daha sonra yeniden ameliyat edildi. Biyopsi sonrası yara komplikasyonu gelişen 22 hasta biyopsiden 27 gün sonra ameliyat 
edilebilirken, yara komplikasyonu gelişmeyen 53 hasta 18 gün sonra ameliyat edilebilmişti (p= 0.03). Meme kanseri cerrahisi 
sonrasında ise 30 günlük takipte, 24 hastada yara komplikasyonları gelişti. On iki (%16) hastada cerrahi alan infeksiyonu, 10 
(%13.3) hastada seroma ve 2  (%2.6) hastada hematom saptandı. Tek değişkenli analizlerde; daha önce aynı memeye girişim­
de bulunulması, lezyonun 2 cm ’den büyük olması ve tam amacıyla yapılan biyopsiden sonra komplikasyon gelişmesi, yara 
komplikasyonlarına etki eden parametreler olarak bulundu. Çok değişkenli analizlerde ise yalnızca ilk biyopsiden sonra komp­
likasyon gelişmiş olması anlamlı bulundu (p= 0.001). Açık meme biyopsilerinde yara komplikasyon oranlarının yüksek olduğu 
akılda tutulmalıdır. Bu girişim sırasında asepsi kurallarına uyulmalı ve işlem steril ortamlarda gerçekleştirilmelidir. işlem yapı­
lırken azami özen gösterilmelidir. Girişim öncesi antibiyotik profilaksisi önerilmese de girişimden sonra iyi yara bakımı ve taki­
bi yapılmalı, yara pansumanları ihmal edilmemelidir. Cerrahi alan infeksiyonunun belirtileri için dikkatli olunmalı ve belirtiler tes­
p it edilir edilmez tedavi başlanmalıdır. Yakın takip ve erken tedavi ile hastaların cerrahi tedavisinin gecikmesi önlenebilir. Açık 
biyopsiden sonra yara komplikasyonlarına hastaya ve lezyona ait faktörlerden çok işleme ait teknik faktörler etkili gibi görün­
mektedir. Bu nedenle eksizyonel biyopsiler sırasında gereksiz doku çıkarılmasından kaçınılmalıdır.

Anahtar Kelimeler: Komplikasyon, açık cerrahi meme biyopsisi, cerrahi alan infeksiyonu.

SUMMARY

The purpose of this study is investigation of the wound complication rates after öpen surgical breast biopsies, description of 
the factors related to complications and the effects of these complications on breast cancer surgery. Two hundred nineteen 
women with öpen surgical breast biopsies in 2008 have been evaluated prospectively. Age, breast cancer, hipertention and dia- 
betes mellitus history, guide-wire localisation before surgery, the size o f the lesion that has been operated, previous percuta- 
neous or öpen biopsies to the same breast, biopsy type and presence of drains were the parameters recorded. VVound compli­
cations after biopsies have been recorded during 30 days follow-up. VVound complications have been observed in 36 (16.4%)
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patierıts operated with öpen surgical breast biopsy. These complications were surgical site infections in 20 (9.1%) patients, 
hemotomas in 12 (5.5%) patients, bleeding in 9 (4.1%) patients and seroma in 18 (8.2%) patients. At univariate anaiysis; patient 
age över 65, previous surgery or biopsy to the same breast, diabetes mellitus, incisional biopsy, diagnosis o f malignancy, lesion 
size greater than 2 cm and specimen volüme more than 50 cm3 were the parameters increasing wound complications after öpen 
surgical breast biopsies. At multivariate anaiysis; previous surgical intervention to the same breast (p= 0.033), specimen volüme 
more than 50 cm3 (p= 0.001), incisional biopsy (p= 0.003) were the parameters affecting the complication rates. Malignancy was 
detected for 75 (34.2%) patients and ali these patients were reoperated. Whiie 22 patients with vvound complications have been 
operated in 27 days after breast biopsy, 53 patients without vvound complications have been operated in 18 days (p= 0.03). 
Twenty-four patients were seen with vvound complications in 30 days follow-up after breast cancer surgey. These complications 
were surgical site infection in 12 (16%) patients, seroma in 10 (13.3%) patients and hematoma in 2  (2.6%) patients. At univaria­
te anaiysis; previous interventions to the same breast, lesion size more than 2 cm and presence of complication after diagnos- 
tic breast biopsy were the parameters increasing vvound complications. A t multivariate anaiysis; only the occurance of compli­
cation after breast biopsy was a significant factor (p= 0.001). İt should kept in mind that vvound complication rate is high after 
öpen surgical breast biopsy. Aseptic precautions should be taken and procedure should be done under sterile conditions. 
Maximum çare should be taken during procedure. Although antibiotic prophylaxis is not recommended before surgery, careful 
vvound çare, vvound dressing and follovv-up is important. One should pay attention to the signs of surgical site infections and as 
soon as these signs are observed the treatment should have been started. The detay of the surgical treatment can be preven- 
ted with close follovv-up and early treatment. İt seems that the technical factors belonging to surgical procedure rather than pati­
ent and lesion related factors are important for vvound complications. Therefore unnecessary tissue removal during excisional 
biopsies should be avoided.

Key Words: Complication, öpen surgical breast biopsy, surgical site infection.

GİRİŞ

Günümüzde kadınların meme kanseri konusun­
daki bilgilerinin artması, kendi kendine muayene 
konusunda bilinçlenmeleri ve mamografinin tarama 
amaçlı yaygın kullanımına bağlı olarak memede his­
tolojik tanı gerektiren palpe edilen veya edilemeyen 
iezyonların sıklığı da artmıştır. Meme lezyonlarını 
değerlendirmede ince ve kalın iğne biyopsileri stan­
dart tanı girişimi olmasına rağmen, açık cerrahi biyop­
si (ACB) özellikle palpe edilemeyen lezyonlarda sık­
lıkla uygulanan cerrahi işlemlerden biridir. Ayrıca 
görüntüleme ile patolojik inceleme arasında uyum­
suzluk varsa pek çok klinisyen lezyonun cerrahi 
eksizyonunu tercih eder (1-6). Tüm bu nedenlerle, 
son yıllarda büyük oranda azalsa da ACB halen sık­
lıkla uygulanmaya devam etmektedir.

ACB’ler çoğunlukla hastaneye yatışı gerektirme­
yen işlemlerdir. Ayaktan takip yapıldığı için girişim 
sonrası gelişen komplikasyonların tespit ve takibinde 
zorluklar yaşanır. Ayrıca hastaların bir kısmının pan­
sumanları ve gelişen komplikasyonların tedavisi giri­
şim yapılan merkezlerin dışında yapılmaktadır. Bu 
yüzden ACB’ler sonrasında gelişen yara komplikas­
yonları çok fazla araştırılmamıştır.

Biyopsi sonrasında meme kanseri tespit edilen 
hastalar için sıklıkla ikinci cerrahi müdahale gerekir. 
İlk müdahalede gelişecek komplikasyonlar, ikinci 
müdahaleye kadar geçecek süreyi ve ikinci müdaha­
lede gelişecek komplikasyonları etkiler. Bu çalışma­

nın amacı; ACB sonrası gelişen yara komplikasyon 
oranlarını, bu komplikasyonlara etki eden faktörleri 
tespit etmek ve ACB’lerin daha sonraki meme kanse­
ri cerrahisine etkilerini araştırmaktır.

HASTALAR ve YÖNTEM

Kliniğimizde 2008 yılında ACB uygulanan ve giri­
şim sonrası takip edilebilen 219 kadın hasta prospek- 
tif olarak incelemeye alındı. Hastaların yaş, meme 
kanseri, hipertansiyon ve diyabet öyküleri, girişim 
öncesi telle işaretleme, müdahale edilen lezyonun 
boyutu, daha önce aynı lezyona yapılmış perkütan ve 
açık biyopsiler, biyopsi şekli (insizyonel-eksizyonel) 
ve girişimde dren konulup konulmadığı kaydedildi. 
Tüm hastaların ertesi günkü ilk pansumanları kliniği­
mizde yapıldı. Tam yara iyileşmesi sağlanana kadar 
uygun olan hastaların tüm pansumanları ve takipleri 
kliniğimizde yapılırken diğer hastalar bu süre içinde 
en az iki kere görüldü. Bir aylık takip süresinin sonun­
da ise hastalar son kontrol muayenesine çağırıldı. 
Tüm hastaların patoloji sonuçlan görüldü ve spesi- 
men hacimleri hesaplandı. Aynı memeye birden fazla 
girişim yapılmışsa, hacimleri toplanarak tek bir girişim 
olarak kaydedildi.

Eritem, pürülan akıntı, lokalize ısı artışı, selülit, 
ağrı, kızarıklık, hassasiyet ve buna bağlı yara ayrış­
ması gelişen hastalarda bu durum yara kültürü varlı­
ğına bakılmaksızın cerrahi alan infeksiyonu (CAİ) ola­
rak değerlendirildi. Bu bulguların olmadığı pürülan 
olmayan ve drenaj gerektirecek miktardaki kanama
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dışı koleksiyonlar seroma olarak kabul edildi. İki gün­
den fazla süren, drenden ya da insizyon hattından 
olan hemorajik drenaj kanama olarak değerlendirilir­
ken; biyopsi kavitesinde biriken ve ciltte renk değişik­
liğine neden olarak kitle bulgusu veren lezyonlar 
hematom olarak değerlendirildi. Hiçbir hastaya ACB 
öncesi profilaktik antibiyotik verilmedi. İşlem sonrası 
CAİ gelişen hastalar oral birinci kuşak sefalosporin ile 
ve gerektiğinde drenaj ile tedavi edildi.

Biyopsi sonrasında meme kanseri tespit edilen ve 
kliniğimizde meme kanseri cerrahisi uygulanan has­
taların takibine devam edildi. Bu hastalarda ikinci giri­
şime kadar geçen süre ve ameliyat sonrası gelişen 
yara komplikasyonları kaydedildi. Bunlara etki eden 
parametreler değerlendirildi.

Komplikasyonlar açısından oluşturulan gruplar 
arasındaki değerlendirme SPSS 10.00 hazır progra­
mı kullanılarak yapıldı. Gruplar arası karşılaştırma ki- 
kare testi ile yapıldı. p< 0.05 değerleri anlamlı olarak 
kabul edildi. Çok yönlü analiz için lojistik regresyon 
testi kullanıldı.

BULGULAR

Hastaların ortalama yaşı 46.8 (19-80) olarak 
bulundu. Her iki memeye eş zamanlı biyopsi yapılan 
hasta yoktu. Meme kanseri nedeniyle daha önce 
meme koruyucu cerrahi uygulanan 14 (%6.4) hasta­
nın ameliyat edilen tarafına ACB uygulanmıştı. Yirmi 
dört (%11) hastaya ise daha önce aynı memeye 
benign lezyonlar nedeniyle ACB uygulanmıştı. On 
sekiz (%8.2) hastada diyabet, 22 (%10) hastada 
hipertansiyon öyküsü vardı. Yirmi sekiz (%12.8) has­
taya insizyonel biyopsi uygulanırken, eksizyonel 
biyopsi uygulanan 191 hastanın 66 (%30)’sında tel 
lokalizasyonu kullanılmıştı. Biyopsi yapılan lezyonlarm 
ortalama boyutu 2.1 cm olarak saptandı. İnsizyonel 
biyopsi uygulanan hastaların spesimen hacimleri orta­
lama 14 cm3, tel lokalizasyonu olmadan eksizyonel 
biyopsi yapılan hastaların ortalama spesimen hacmi 
ise 50 cm3 olarak bulundu. Tel lokalizasyonu ile çıka­
rılan spesimenlerde hacim 53.1 cm3 idi. Hastaların 75 
(%34.2)’inde malignite saptandı (Tablo 1).

Tüm hastaların meme biyopsileri ayaktan bu 
işlem için ayrılan ve ameliyathane şartlarının sağlan­
dığı yarı steril ortamda lokal anestezi ile uygulandı. 
Hemostaz sağlanması için elektrokoter cihazı kulla­
nıldı. Dren kullanımına biyopsi kavitesinin büyüklüğü 
ve hemostaz durumuna göre karar verildi ve gerekli 
hastalarda emici olmayan silastik drenler kullanıldı.

ACB uygulanan toplam 36 (%16.4) hastada yara 
komplikasyonları gelişti. Yirmi (%9.1) hastada CAİ, 12

Tablo 1. Hastaların genel özellikleri.

Sayı %

Yaş > 65 25 11.4

Diyabet 18 8.2

Hipertansiyon 22 10

Geçirilmiş meme kanseri cerrahisi 14 6.4

Geçirilmiş benign biyopsi 24 11

insizyonel biyopsi 28 12.8

Eksizyonel biyopsi 191 87.2

Tel işaretleme 66 30.1

Hacim > 50 cm3 72 32.9

Malign 75 34.2

Lezyon boyutu > 2cm 101 46

Dren 48 21,9

(%5.5) hastada hematom, 9 (%4.1) hastada kanama 
ve 18 (%8.2) hastada seroma saptandı. Tek değiş­
kenli analizde; hasta yaşının 65’ten büyük olması, 
aynı memeye daha önce meme cerrahisi veya meme 
biyopsisi uygulanması, diyabet, insizyonel biyopsi 
yapılması, malignite saptanması, lezyon boyutunun 2 
cm’den büyük olması ve spesimen hacminin 50 
cm3’ten büyük olması ACB’den sonra yara kompli­
kasyonlarını artıran parametreler olarak saptandı. 
Çok değişkenli analizde ise; aynı memeye daha 
önceki cerrahi girişim (p= 0.033), spesimen hacminin 
50 cm3’ten fazla olması (p= 0.001) ve insizyonel 
biyopsi uygulanması (p= 0.003) komplikasyonlara 
etkili parametreler olarak bulundu (Tablo 2).

Biyopsi sonrası malignite saptanan 75 hastanın 
61’ine modifiye radikal mastektomi, 14’üne ise meme 
koruyucu cerrahi uygulandı. Biyopsi sonrası yara

Tablo 2. Çok değişkenli analizde 
likasyonlarına etki eden faktörler.

biyopsi komp-

Parametre P
Güven aralığı 

risk oranı min maks
Geçirilmiş mastektomi/ 
biyopsi

0.033 3.7 1.13 15.4

Hacim > 50 cm3 0.001 8.6 0.02 0.3

İnsizyonel biyopsi 0.003 4 1.3 27.2

Yaş > 65 0.9 0.53 4,05

Diyabet 0.12 0.97 15.4

Malign patoloji 0.4 0.74 18.5

Lezyon > 2 cm 0.2 0.71 14.8

Min: Minimum, maks: Maksimum.
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komplikasyonu gelişen 22 hasta biyopsiden 27 gün 
(18-35 gün) sonra ameliyat edilebilirken, yara kompli­
kasyonu gelişmeyen 53 hasta 18 gün sonra (9-30 
gün) ameliyat edilebilmişti (p= 0.03). Meme kanseri 
cerrahisi sonrasında ise 30 günlük takipte, 24 hasta­
da yara komplikasyonları gelişti. On iki (%16) hasta­
da CAİ, 10 (%13.3) hastada serama ve 2 (%2.6) has­
tada hematom saptandı. Tek değişkenli analizde; 
daha önce aynı memeye girişimde bulunulması, lez- 
yonun 2 cm’den büyük olması ve tanı amacıyla yapı­
lan biyopsiden sonra komplikasyon gelişmesi, yara 
komplikasyonlarına etki eden parametreler olarak 
bulundu. Çok değişkenli analizde ise yalnızca biyop­
siden sonra komplikasyon gelişmiş olması (p= 0.001) 
anlamlı bulundu.

TARTIŞMA ve SONUÇLAR

Premenapozal ve postmenapozai dönemde 
kadınlarda en sık görülen muayene bulgusu memede 
kitledir. Kendi kendine meme muayenesini doğru ve 
düzenli yapan kadınlar palpe edilebilen lezyonların 
%85’ini bulabilirler. Meme kanseri konusunda kadın­
ların bilgilendirilmesi ve mamografi ile tarama prog­
ramlarının yaygınlaşmasıyla memede histolojik tanı 
gerektiren lezyonların sayısı artmıştır. Günümüzde 
memenin proliferatif lezyonlarına klinik olarak malig- 
nite şüphesi olmasa bile, özellikle hasta isteği de 
varsa, eksizyon sıklıkla uygulanmaktadır.

ACB’ler temiz yara grubunda yer alır. Temiz yara­
larda CAİ riski %3’ten yüksek olmadığı için antibiyotik 
profilaksisi önerilmez. ACB sonucunda meme karsi- 
nomu tanısı konulan hastaların cerrahi tedavisi biyop­
si komplikasyonları nedeniyle gecikebilir. Aynı şekilde 
meme kanseri cerrahisi sonrası gelişen yara kompli­
kasyonları da adjuvan tedavinin gecikmesine neden 
olur. Literatürde ACB’den sonra bildirilen CAİ’nin 
oranlan %3-11 arasındadır ve temiz yara grubunda 
beklenen CAİ oranlarından yüksektir (7-9). Bu hasta 
grubunda infeksiyon kontrol önlemleri ile tedavi mali­
yetlerinin düşürülebileceği de bildirilmiştir (10). Uygun 
yara ve dren takip ve bakımının CAİ oranlarını azalt­
tığı gösterilmiştir (11). ACB’ler büyük çoğunlukla has­
taneye yatışı gerektirmeyen ve lokal anestezi ile yapı­
labilen işlemlerdir. Hastaneye yatırılmadan yapılan 
cerrahi girişimlerin hastane infeksiyonlarından korun­
malarından dolayı daha düşük infeksiyon oranlarına 
sahip olmaları beklenir (12). Buna rağmen ACB’lerin 
yüksek infeksiyon oranlarına sahip olmaları (bu seri­
de %9.1) bu girişimlerden sonra hastaların dikkatli 
yara bakımını ve izlenmelerini gerektirir. Bu seride 
çok değişkenli analizde; insizyonel biyopsi, spesimen

hacminin 50 cm3’ten büyük olması ve aynı memeye 
daha önce yapılan cerrahi girişimler yara komplikas­
yonlarını artıran faktörler olarak bulunmuştur.

insizyonel biyopsi, genellikle klinik ve radyolojik 
olarak malignite düşündüren ve 3 cm ’den büyük lez- 
yonlara uygulanır. Çalışmamızda insizyonel biyopsi 
uygulanan hastaların tümünde malignite tespit edil­
miştir. Tümörlü bir dokudan alınan cerrahi biyopsi 
geriye kalan dokuda hemostaz sorunlarına neden 
olabilir. Bu seride de 28 insizyonel biyopsinin 6 
(%21.4)’sında kanama tespit edilmiştir. Artan kanama 
ve gelişen hematom CAİ’ye zemin hazırlayabilir.

Memeye uygulanan girişimler sonrası oluşan 
CAİ’nin kaynağı cilt florasındaki bakterilerdir (13). 
insizyonia birlikte bu bakteriler yara kavitesine ulaşır. 
Kavite ne kadar büyükse bakterilerin kolonize olma 
şansı da o kadar yüksektir. Ayrıca geniş kavitede biri­
ken seröz sıvı bakteriler için uygun bir gelişme ortamı 
oluşturur. Böyle bir durumda; hastaya (örn. yaş, 
komorbidite vb.) ve lezyona (örn. boyut, histoloji, tel 
işaretleme vb.) ait faktörlerden çok yapılan cerrahi 
girişime ait faktörler önem kazanmaktadır.

Aynı memeye daha önce yapılmış cerrahi girişim­
ler meme içi lenfatik drenajı olumsuz yönde etkiler. 
Sentinel lenf nodu biyopsisi (SLNB) çalışmalarında, 
yapılan geniş cerrahi diseksiyonun lenfatik hasara 
neden olduğu gösterilmiştir (14). Böyle bir durumda 
meme dokusunun infeksiyona karşı olan direnci azalır.

Meme kanseri cerrahisi sonrası yara komplikas­
yonlarına etkili pek çok faktör detaylı olarak araştırıl­
mıştır (15,16). Ancak tanı amacıyla yapılan biyopsi 
tekniği fazla araştırılmamıştır. Lipshy ve arkadaşları­
nın 266 hastayı içeren retrospektif çalışmasında ince 
iğne aspirasyon biyopsisi ve kor biyopsiyi takiben 
yapılan meme kanseri cerrahisinde %1.6 oranında 
CAİ saptanırken, bu oran ACB’den sonra %6.9 olarak 
bulunmuştur (17). Biyopsi sonrası oluşan bakteri 
kolonizasyonunun ikinci girişimde çevreye yayılması 
infeksiyon kaynağı olarak düşünülmektedir. Bizim 
çalışmamızda da biyopsi sonrası komplikasyonlar, 
meme kanseri cerrahisi sonrası gelişen yara kompli­
kasyonlarını artırmaktadır (risk oranı: 6.7). Biyopsi 
sonrasında yara komplikasyonu gelişen 36 hastanın 
1 Tinde takip eden meme kanseri cerrahisinde CAİ 
geliştiği tespit edilmiştir. Gelişen yara komplikasyon­
ları adjuvan tedaviyi geciktirir ve bu gecikmenin sağ- 
kalım üzerine olumsuz etkilerini araştıran çalışmalar 
bulunmaktadır (18). Hail ve arkadaşları adjuvan 
kemoterapinin 30 günden fazla gecikmesinin toplam 
sağkalımı kısalttığını ortaya atmıştır (19).
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Açık meme biyopsileri öncesi antibiyotik profilak- 
sisi önerilmemektedir. Meme kanseri cerrahisi öncesi 
antibiyotik profilaksisi konusunda ise uzlaşma yoktur 
(20,21). Penel ve arkadaşları daha evvel geçirilmiş 
operasyon veya biyopsi varsa meme kanseri cerrahi­
si öncesi profilaksi önermektedir (22).

Tarama mamografisinde saptanan palpe edileme­
yen meme lezyonlarının stereotaktik işaretleme son­
rası cerrahi eksizyonu, erken evre meme kanserinin 
tespit edilmesinde değerli bir yöntemdir. Telle işaret­
leme ile cerrahi eksizyon materyalinin boyutları küçül­
mekte ve bu yöntem yara komplikasyonları için bir 
risk teşkil etmemektedir. Ancak tel giriş yerinin ideal 
insizyon yerine uzak olması durumunda geniş bir ala­
nın çıkarılması gerekebilir. Böyle durumlarda tel işa­
retleme infeksiyon ve kanama oranını artırabilir. Kalın 
iğne biyopsileri, meme koruyucu cerrahi ve SLNB 
uygulamalarına daha uygun zemin hazırlar. Kozmetik 
sonuçları çok iyidir ve tanı açısından güvenilirlik 
sonuçları ACB’ler ile benzerdir. Bu sebeple kalın iğne 
biyopsileri uygun hastalarda ilk seçenektir. Kalın iğne 
biyopsilerinin kullanılamadığı durumlarda ACB’ler 
yerini korumaya devam etmektedir.

ACB’de yara komplikasyon oranlarının daha yük­
sek olduğu akılda tutulmalıdır. Girişim öncesi antibi­
yotik profilaksisi önerilmese de, girişimden sonra iyi 
yara bakımı ve takibi yapılmalı, yara pansumanları 
ihmal edilmemelidir. CAİ’nin belirtileri için dikkatli 
olunmalı ve belirtiler tespit edilir edilmez tedavi baş­
lanmalıdır. Yakın takip ve erken tedavi ile hastaların 
cerrahi tedavisinin gecikmesi önlenebilir. ACB’nin 
ameliyathane gibi tam steril ortamlarda yapılması CAİ 
oranlarının azalmasına katkı sağlayabilir. ACB’den 
sonra yara komplikasyonlarına hastaya ve lezyona ait 
faktörlerden çok işleme ait teknik faktörler etkili gibi 
görünmektedir. Bu nedenle eksizyonel biyopsiler sıra­
sında gereksiz doku çıkarılmasından kaçınılmalıdır.
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ÖZET

Bu çalışmanın amacını pankreas kitlelerine ultrasonografi kılavuzluğunda kliniğimizde yapmış olduğumuz iğne biyopsilerinin 
etkinliğini ve çeşitli tipteki biyopsi iğnelerinin başarı oranlarını paylaşmak oluşturmaktadır. Mayıs 1993-Nisan 2005 tarihleri ara­
sında, 18-22 G çaplı çeşitli tipteki iğneler ile 114 pankreas kitlesi olan hastaya, ultrasonografi eşliğinde iğne biyopsisi yapıldı. 
Olguların yaş ortalaması 55.5 ± 12.0 ve kadm/erkek oram 0.46 idi. Bu olgulardan, patolojik tanı elde edilen 82 olgu değerlendi­
rildi. Bu olguların %73 (61)’ü pankreas başı, %13 (10)’ü gövdesi, %9 (7)’u kuyruğu ve %5 (4)’i gövde-kuyruk yerleşimliydi. 
Bilgisayarlı tomografi eşliğinde biyopsi yapılan hastalar değerlendirmeye alınmamıştır. Pankreas kitlelerine yönelik yapılan 82 
biyopsinin; 65’inde West-Cott 20 G, sekizinde Sonopsy 21 G, yedisinde Trucut 18 G ve ikisinde VVest-Cott 22 G iğne kullanıldı. 
Doğru tanıya götürme oranları sırasıyla, %74.0, %63.0, %71.4 ve %50 bulundu. Bütün biyopsilerde ise duyarlılık %70, özgüllük 
%100, doğruluk %72.0 olarak belirlendi. Hem iğneler arasında, hem de pankreastaki yerleşimine göre, doğruluk oranları açısın­
dan anlamlı bir fark saptanmadı (p> 0.05). Kistik-solid lezyonlar arasında da, başarı oranları açısından belirgin fark saptanmadı 
(p= 0.05). Hastalarda majör bir komplikasyon izlenmedi. Pankreas kitlelerinde tanı koyabilmek ve tedaviyi yönlendirmek amacı 
ile ultrasonografi kılavuzluğunda yapılan iğne biyopsileri, tanıya yardımcı bir yöntemdir. Pankreasın ana vasküler yapılara olan 
komşuluğu dikkate alınmalı, vasküler yapılara zarar verilmeyeceğinden emin olunursa öncelikle ultrasonografi, aşırı kilolu has­
talarda ise bilgisayarlı tomografi kılavuzluğunda biyopsi yapılabilir. Tekrar biyopside de sonuç alınamayan olgularda ve küçük 
pankreas lezyonlarında ise endoskopik ultrasonografi kılavuzluğunda biyopsi yapılması gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Pankreas, iğne biyopsisi, ultrasonografi kılavuzluğu.

SUMMARY

To share the efficacy and success rates of the needle biopsies of pancreatic masses performed with various needle types 
under ultrasonography guidance in our department forms the purpose of our study. One hundred ultrasonography guided need­
le biopsies with various needle types of 18-22 G in size were applied to the patients with pancreatic masses between 1993 May 
and 2005Aprit. Mean age o f the patients was 55.5 ± 12.0 years and woman/man ratio was 0.46. The pathological diagnosis was 
obtained from 82 patients. Tumor localizations were pancreatic head for 73%, corpus for 13%, tail for 9%, corpus-tail tor 5% of 
the patients. Biopsies performed with computed tomography guided were excluded from the series. Needles used for 82 
pancreatic biopsies were VVest-Cott 20 G in 65 cases, Sonopsy 21 G in 8 cases, Trucut 18 G in 7 cases, and VVest-Cott 22 G in 
two cases. The rates of accuracy were found 74.0%, 63.0%, 71.4%, and50%, respectively. The sensitivity, specificity, and accu- 
racy rates were 70%, 100%, and 72.0%, respectively. No significant difference in accuracy was observed between needles, and 
pancreatic localizations (p> 0.05). İn addition, success rates of cystic and solid lesions were not different statistically (p= 0.05). 
No majör complication was observed. Ultrasonography guided needle biopsy is a useful method for diagnosis and management 
of pancreatic masses. The relationship between pancreas and the adjacent main vascular structures should be considered befo- 
re the biopsy. If it is thought to be a saf e procedure, ultrasonography guided biopsy or computed tomography guided biopsy, if 
needed, for obese patients with too much abdominal air can be performed. Endoscopic ultrasonography guided biopsy is nee- 
ded for the patients with small pancreatic masses or whose diagnoses are not provided with repeated biopsies.

Key Words: Pancreas, needle biopsy, ultrasonography guided.
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GİRİŞ

Pankreas lezyonlarında bilgisayarlı tomografi 
(BT) veya ultrasonografi (USG) kılavuzluğunda per- 
kütan biyopsi, yaygın olarak kullanılmaktadır (1-19). 
Küçük pankreas lezyonlarının görüntülenmesinde 
ise, endoskopik USG en iyi yöntem olarak bildirilmek­
tedir. Görüntüleme ve kılavuz yöntemlerinin kalitesi, 
çok küçük lezyonlarda bile biyopsi iğnesinin doğru 
olarak yerleştirilmesini sağlamaktadır (2).

Pankreas biyopsileri, sıklıkla duktal adenokarsi- 
nom tanısını doğrulamak için yapılır. Duktal adeno- 
karsinomlar dışında başka lezyonlar da, pankreatik 
kitle olarak görülebilir. Bu lezyonların çoğu, perkütan 
biyopsiyle kesin tanı alarak adenokarsinomdan ayırt 
edilebilir (1). Malign sitoloji saptanan olgularda ope- 
rabilite kararı uzak organ metastazı, peripankreatik 
damar invazyonu gibi bulgulara bağlıdır (1,3,10,11).

Literatürde, pankreas iğne biyopsilerinin yaklaşık 
%85 oranında tanıya götürme oranı olduğu bildiril­
mektedir (8). Biz de kliniğimizde, pankreas kitlelerine 
USG eşliğinde yapmış olduğumuz iğne biyopsilerinin 
etkinliğini ve çeşitli tipteki biyopsi iğnelerinin başarı 
yüzdelerini saptamak ve literatürle karşılaştırmak için 
serimizi sunuyoruz.

YÖNTEM ve GEREÇLER

Mayıs 1993-Nisan 2005 yılları arasında, USG 
kılavuzluğunda, 18-22 G çapa sahip çeşitli tipteki 
iğneler ile 114 pankreas kitleli hastaya biyopsi yapıl­
dı. Olguların yaş ortalaması 55.5 ± 12.0 ve 
kadın/erkek oranı 0.46 idi. Kitlelerin 61 (%73)’i pan­
kreas başı, 10 (%13)’u gövdesi, 7 (%9)’si kuyruğu ve 
4 (%5)’ü gövde-kuyruk yerleşimliydi (Şekil 1). 
Lezyonların boyut kayıtları tam olarak tutulmadığı 
için, boyutlar değerlendirmeye alınmadı.

Şekil 1. Lezyonların pankreastaki yerleşimleri.

Bu olgulardan kesin tanı elde edilen 82 olgudan 
80’inde, West-Cott 22 G dışında her iğne tipi için 
başarı (doğruluk) oranlan hesaplandı (Şekil 2). 
Sonucu yetersiz materyal gelen ve tekrar biyopsi 
yapılan sekiz olgu, ikinci biyopsi sonucuna bakılmak­
sızın başarısız kabul edildi. Şüpheli malign 13 olgu­
daki kesin sonuç, patolojik ve klinik takip sonucu 
malign çıktığında başarılı bulundu.

Pankreas kitlelerine yönelik yapılan biyopsilerin; 
65’inde West-Cott 20 G, sekizinde Sonopsy 21 G, 
yedisinde yarı-otomatikTrucut 18 G ve ikisinde West- 
Cott22 G iğne kullanıldı. Trucut 18 G iğne uygulanan 
yedi olgu, ince iğnelerin dışında değerlendirildi.

Çalışmamıza USG (Tosbee, Toshiba, Japonya ve 
Schimadzu 450, Japonya) eşliğinde, West-Cott 20 G 
ve 22 G, Sonopsy 21 G ve Trucut 18 G biyopsi iğnele­
ri ve serbest el tekniğiyle yapılan biyopsiler alınmıştır. 
BT eşliğinde yapılanlar seri dışında tutulmuştur. VVest- 
Cott ve Sonopsy dışı ince iğneler (örn. Chiba, 
Franseen gibi), bu seride kullanılmadı. Biyopsi uygula­
nacak hastalar, yaklaşık sekiz saatlik bir açlığı takiben 
kabul edildi ve işlem uygulanacak bölge batikon ile 
temizlenip, lidokain HCI ile lokal anestezi sağlandı. 
Proba içi jel dolu steril bir eldiven giydirildi. Kalın iğne 
uygulamalarında, bistüri yardımıyla ciltte 3-5 mm’lik 
keşi yapıldı. İğne girişini takiben USG ile kontrol edile­
rek, lezyonun yakın kenarına ulaşıldı. İğne ucu lezyon 
içinde izlenince (Resim 1,2), mandren çekilerek, 20 
mL’lik enjektörle negatif basınç uygulandı. İğne ile bir­
kaç kez, aynı eksende 1 cm ileri-geri yönde ve 360°’lik 
döndürme hareketleri yapıldı. Negatif basınca son veri­
lerek iğne dışarı alındı. Alınan parça biyopsileri forma- 
lin ile tespit edildi. İğne içinde kalan materyal ise lama 
püskürtülerek alkol ve hava ile tespit edildi. Sitolojik 
inceleme, tespit edilen preparatların boyanmadan 
direkt olarak değerlendirilmesiyle, ya da hematoksilen 
eozin ve Giemsa ile boyandıktan sonra yapıldı.

Patoloji sonucu yetersiz materyal gelen olgularda, 
işlem tekrarlanmaya çalışıldı. Negatif sonuçlu hasta­
larda, yeniden biyopsi veya klinik verilerle tanıya gidil­
di. İlk biyopsi sonucu yetersiz materyal gelen hasta­
lar, yanlış negatif olarak kayıt altına alındı. Tüm olgu­
ların takibi bir yıla kadar klinik, laboratuvar ve radyo­
lojik inceleme yöntemleri ile yapıldı.

ince iğne aspirasyon iğnelerinin tümü (tek başına 
başarı değerlendirmesi yapılmayan West-Cott 22 G, 
de dahil olmak üzere), kalın iğneler (Trucut 18 G iğne) 
ile karşılaştırıldı. Ayrıca West-Cott 20 G ve Sonopsy 
21 G başarı yönünden kendi aralarında da karşılaştı­
rıldı. Lezyonun yerleşim yerine ve kistik olup olma-
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Yetersiz materyal Adenokarsinom

Endokrin tümör 
Pankreatit 

Epitelyal tümör 
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Şüpheli malign
Müsinöz

indiferansiye

Malign 

Malign epitelyal

Tanı

[5-3 Adenokarsinom 

indiferansiye 

:i] Malign

|___| Malign epitelyal

H  Müsinöz adenokarsinom 

li;..;] Şüpheli malign 

I Bening 

H |  Epitelyal tümör 

□  Pankreatit 

|  Endokrin tümör 

_J Yetersiz materyal

Şekil 2. Lezyonların patolojik tanılarının dağılımı.

Resim 1. Pankreas başı karsinomunda, West-Cott 20 G 
iğne ucu (I), kitle (K) içerisinde izleniyor. P: Pankreas.

Resim 2. İğne ucu (ok) pankreas kitlesi içerisinde görülüyor.

masına göre de doğruluk değerlendirildi. Kategorik 
karşılaştırma için SPSS 10.0 programında, istatistik­
sel ki-kare testi kullanıldı. Bu testte p< 0.05 ise 
anlamlı kabul edildi.

BULGULAR

Çalışmamızda; 114 adet pankreas biyopsisinde 
%72 (82) oranında patolojik tanı elde edebildik. 
Lezyonların tanı ve yerleşim özellikleri Tablo 1, Şekil 
1 ve Şekil 2’de özetlenmiştir. Buna göre olguların 53 
(%64.0)’ü malign ve şüpheli malign, 7 (%9.0)’si 
benign tanı alırken, 22 (%27.0)’sinde sonuç yetersiz 
materyal olarak geldi. Malign tanı alan 40 olgudan 
yedisinde, şüpheli malign tanı alan 13 olgudan üçün­
de, yetersiz materyal sonucu alınan 22 olgudan yedi­
sinde, benign tanı alan üç olgudan birinde, toplam 82 
olgudan 18’inde karaciğer metastazı mevcuttu. 
Yetersiz materyal tanısı konulan 22 olgu ve benign 
tanı alıp tekrar biyopsi ve klinik olarak malign tanı 
konulan bir olgu, toplam 23 olgu yalancı negatif kabul 
edildi. Yetersiz materyal sonucu gelen olgulardan tek­
rar biyopsi yapılabilen sekiz olgudan dördünde VVest- 
Cott 20 G ile adenokarsinom tanısı elde edilirken, 
kalan dördünde tekrar biyopsi sonucu (üçü VVest-Cott 
20 G, biri Trucut 18 G) yetersiz materyal geldi. Yirmi 
yedi yaşında ve pankreas başında adenokarsinom 
olan olguda, iki kez tekrar biyopsi sonucu da yetersiz 
materyal geldi.

Pankreas kitlelerine yönelik yapılan biyopsilerde 
kullanılan iğneler ve lezyon yerleşimleri ile doğru tanı 
konulan olgular Tablo 2’de özetlenmiştir. Pankreas 
kitlelerine yönelik yapılan biyopsilerde; VVest-Cott 20 
G iğne 65 hastada kullanıldı ve duyarlılık %72.1, 
özgüllük %100, doğruluk %74.0 oranında saptandı. 
Sonopsy 21 G iğne ile duyarlılık ve doğruluk %63.0; 
Trucut 18 G iğne ile duyarlılık ve doğruluk %71.4 ora­
nında saptandı. Trucut dışındaki ince iğnelerde 
(VVest-Cott 22 G iğne dahil) duyarlılık %70.4, özgüllük 
%100, doğruluk %72.0 olarak bulundu. Tüm seride 
duyarlılık %70.0, özgüllük %100, doğruluk %72.0 ola­
rak belirlendi.
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Tablo 1. Lezyonların pato lo jik  tanı ve yerleşim  özellikleri.

Tanı Baş Gövde Kuyruk Gövde-Kuyruk Toplam

Adenokarsinom 16 4 1 2 23

İndiferansiye karsinom 1 0 1 0 2

Malign 8 1 0 1 10

Malign epiteiyal tüm ör 1 1 1 0 3

Müsinöz adenokarsinom 2 0 0 0 2

Şüpheli malign 10 2 1 0 13

Toplam malign 38 8 4 3 53
Benign 1 1a 1 0 3

Epiteiyal tüm ör 2 0 0 0 2

Pankreatit 1 0 0 0 1

Endokrin tüm ör 1 0 0 0 1

Toplam benign 6 1 1 0 7
Yetersiz materyal 17 2 2 1 22

Toplam 61 10 7 4 82

a West-Cott 22 G bening tanı aldıktan sonra, VVest-Cott 20 G ile şüpheli malign ve klinik olarak malign bulunan, yalancı negatif, 
karaciğer metastazlı olgu.

Tablo 2. B iyopsilerde iğne tipi ve lezyon yerleşim lerine göre doğruluk.

Yerleşim VVest-Cott 20 G Sonopsy 21 G Trucut 18 G VVest-Cott 22 G Genel

Baş 49 (36)a 5 (3 ) 5 (3 ) 1 (1) 60 (43)
Gövde 9 (7) 1 (1) 0 1 (0) 11 (8)
Kuyruk 4 (2 ) 1 (1) 2 (2 ) 0 7 (5 )
Gövde-kuyruk 3 (3 ) 1 (0) 0 0 4 (3 )
Pankreas tümü 65 (48) 8 (5 ) 7 (5 ) 2 (1 ) 82 (59)
a Parantez içindekiler doğru tanı konulan olgular.

İnce ve kalın iğnelerin doğruluk yönünden karşılaş­
tırması Tablo 3’te görülmektedir. Fisher kesin ki-kare 
testi değeri p= 1.000 olup, ince ve kalın iğneler arasın­
da anlamlı bir fark bulunmamıştır. İnce iğnelerden 
VVest-Cott 20 G ve Sonopsy 21 G karşılaştırması da 
Tablo 4te görülmektedir. Buna göre Fisher kesin ki-kare 
testi değeri p= 0.676 olup, ince iğneler arasında da 
anlamlı bir fark bulunmamıştır. Tablo 5’te de, kitle yerle­
şimine göre biyopsi başarısında anlamlı bir fark saptan­
madığı özetlenmiştir (Pearson ki-kare p= 0.997).

Aspirasyon biyopsileri yetersiz materyal tanısı 
alan dört kistik lezyondan ikisi pankreas başında, biri 
gövdesinde saptanmıştı ve ikisinde VVest-Cott 20 G, 
birinde Sonopsy 21 G kullanılmıştı. Adenokarsinom 
tanısı konulan iki kistik lezyondan biri pankreas göv­
desinde Sonopsy 21 G ile, diğeri ise baş kısmında 
olup VVest-Cott 20 G ile tanı konulmuştu. Diğer lez- 
yonlar solid veya semisolid yapıdaydı. Tablo 6’da,

Tablo 3. İnce (20 G ve daha ince) ve kalın (18 G 
Trucut) iğne doğruluk karşılaştırm asıa.

İğne tipi
Başarı (%) 

Negatif Pozitif Toplam (%)
Kalın İğne 2 (%28.6) 5 (% 71.4) 7 (%100)

İnce İğne 21 (%28.0) 54 (%72.0) 75 (%100)

Toplam 23 (%28.0) 59 (%72.0) 82 (%100)

a Fisher kesin ki-kare testi değeri p= 1.000 olup fark yoktur.

Tablo 4. İnce iğne tiplerinin doğruluk karşılaştır­
masıa.

Başarı (%)
İğne tipi Negatif Pozitif Toplam (%)

VVest-Cott 20 G 17 (%26.2) 48 (%73.8) 65 (%100) 

Sonopsy 21 G 3 (%37.5) 5 (%62.5) 8 (%100)

Toplam 20 (%27.4) 53 (%72.6) 73(% 100)

a Fisher kesin ki-kare testi değeri p= 0.676; iğneler farklı 
değildir.
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Tablo 5. Yerleşime göre doğruluk karşılaştırmasıa< b.

Pankreas Başarı (%)
yerleşimi Negatif Pozitif Toplam (%)

Baş 17 (%28.3) 43 (% 71.7) 60 (%100)

Gövde 3 (%27.3) 8 (%72.7) 11 (%100)

Kuyruk 2 (%28.6) 8 (% 71.4) 7 (%100)

Toplam 22 (%28.2) 56 (% 71.8) 78 (%100)

a Gövde-kuyruk yerleşim li 4  olgu “m issing value” olarak

kabul edildi.

b Pearson değeri p= 0.869 olup yerleşim e göre fark yoktur.

Tablo 6. K istik ve kistik  o lm ayan lezyonların  
karşılaştırm asıa.

Lezyon Başarı (%)
içeriği Negatif Pozitif Toplam (%)

Kistik olmayan 19 (% 25.0) 57 (%75.0) 76 (%100) 

Kistik 4 (%66.7) 2 (%33.3) 6 (%100)

Toplam 23 (%28.0) 59 (%72.0) 82 (%100)

a Fisher kesin ki-kare testi değeri p= 0.05; bir fark bulunm a­
maktadır.

biyopsi başarısının, kistik lezyonlar yerine soiid lez- 
yonlar lehine (%33.3’e karşı %75) olmasına karşın, 
bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (Fisher 
kesin ki-kare değeri p= 0.05),

Seksen iki hastanın hiçbirinde majör bir kompli­
kasyon izlenmedi.

TARTIŞMA ve SONUÇLAR

BT ve USG pankreas hastalıklarının tanısında 
kullanılan yöntemlerdir, ancak pankreastaki fokal 
değişikliklerin özgül tanısını görüntüleme yöntemleri 
ile koyabilmek olanaksızdır. Çünkü pankreasın en sık 
görülen kitlesi olan adenokarsinomlar peritümöral 
infiamatuvar kitle oluşturabilmekte ya da adenokarsi- 
nom kronik pankreatit zemininde gelişerek birbirine 
benzer görüntüler oluşturabilmektedir. Endoskopik 
USG de, pankreas kitlelerinin ayırıcı tanısında yüksek 
duyarlılık ve özgüllükle kullanılmaktadır. Buna karşın, 
bir görüntüleme yöntemi olarak endoskopik USG, 
pankreas tümörlerinde %5 ve lenf bezlerinde %10 
yalancı negatif orana sahiptir (15). Ayırıcı tanıyı koya­
bilmek, hem tedavi protokolünü, hem de prognozu 
belirleyeceğinden büyük önem taşımaktadır (3,12). 
Bu nedenle sitopatolojik tanı gereklidir.

Pankreas biyopsileri, özellikle benign kitlelerinin 
ayırıcı tanısında önem kazanmaktadır. Malign kitleler­

de ise nonrezektabl lezyonlardan biyopsi alınabilir 
(7). Pankreas karsinomunda tanı doğruluğu, pan- 
kreatitten daha fazladır (16). Ayrıca CA 19-9 gibi 
tümör belirteçleri de (markır) ayırıcı tanıda yardımcı­
dır (16). Ancak, pankreas biyopsileri karaciğer biyop­
sileri ile karşılaştırıldığında yetersiz gelme şansı daha 
yüksektir.

itani ve arkadaşları potansiyel rezektabl pankreas 
başı şüpheli lezyonlarında klinik durumdan bağımsız 
olarak, biyopsi yapılmadan rezeksiyon yapılmasını 
savunmuş ve kendi serilerinde şüpheli lezyonu olan 
olgularda, %29 yanlış tanıya gidildiğini bildirmiştir 
(13). Bu lezyonlarda, artık endoskopik USG kılavuz­
luğunda ince iğne aspirasyon biyopsisi (İİAB) ile tanı­
ya gidilebilmekte ve kliniğimizde de şüpheli lezyonlar­
da bu yöntem önerilmektedir (14,15). Bununla birlik­
te, endoskopik USG kılavuzluğunda İİAB’nin negatif 
prediktif değeri, pankreas lezyonlarında %86 ve lenf 
bezlerinde %67 olduğu unutulmamalıdır. Bu, endos­
kopik USG kılavuzluğunda negatif İİAB’si ve yüksek 
olasılıkla, çıkarılabilir pankreas kanseri şüphesi olan 
bir hastada hala ekploratris laparotominin düşünül­
mesi gerektiğini göstermektedir (15).

Biyopsilerde kılavuz yöntem olarak BT ve USG 
tercih edilmektedir (9). Pankreas görüntülemesinde; 
kitle lokalizasyonu ve kitlenin çevre yapılarla olan iliş­
kisi BT ile daha iyi belirlenmekteyse de, kitlenin belir­
li bir boyuta ulaştığı ve komplikasyon olmayacağı 
düşünülen olgularda, iyonize edici radyasyon içerme­
mesi, ucuz olması, gerçek zamanlı görüntü vermesi 
nedeni ile USG de tercih edilmektedir. BT kılavuzlu­
ğunda İİAB, USG’ye göre üstünlük sağlamamasına 
karşın, gazlı ve aşırı kilolu hastalarda tercih edilebilir. 
Bizim tercihimiz de gazlı ve aşırı kilolu hastalar dışın­
da USG kılavuzluğu yönündedir. Tanıya gidilemeyen 
veya yalnız endoskopik USG’de görülebilen lezyon­
larda da endoskopik USG kılavuzluğunda biyopsiyi 
öneriyoruz.

USG eşliğinde pankreas biyopsi başarı oranları, 
%67-97; BT eşliğinde ise %50-94 arasında değiş­
mektedir (1). Elli sekiz adet USG eşliğinde pankreas 
İİAB’de %95 doğruluk, 30 olguluk başka seride %87 
doğruluk bildirenler olduğu gibi, diğer abdominal 
organlara göre daha düşük başarı elde edilen seriler 
de mevcuttur (1,3,4). Serimizdeki İİAB başarısı %72, 
Trucut 18 G ile %71.4 bulunmuştur. Bu seride iğne 
kalınlıkları arasında anlamlı bir fark bulmadık. Trucut 
18 G’den daha kalın iğnelerle başarı oranları artabilir, 
ancak, aynı zamanda pankreas için daha travmatik
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olabilir. Bunun yanında, tam otomatik 18 G kesici 
iğneler ile daha başarılı sonuçlar alınabileceğini 
düşünüyoruz. Serimizdeki biyopsi başarısı literatürle 
uyumlu olmakla birlikte, literatürde lezyon boyutları ile 
tanı doğruluğu arasındaki ilişki net ifade edilmemek­
tedir. Serimizde de lezyon boyutlarının düzenli kay­
dedilmemesi nedeniyle, bu ilişkiyi araştı ramadık. 
Literatürdeki oranların farklılığında, lezyon boyutları 
da etkili olabilir.

Özellikle pankreas başı İİAB’nin tanı doğruluğu 
karaciğerden daha düşüktür (5). Buna karşın %94 
gibi yüksek oranda doğruluk bildirilen BT kılavuzlu­
ğunda pankreas İİAB’si serisi de bildirilmiştir (16). 
Kistik pankreas lezyonlarında da İİAB kullanılmakta­
dır (17,19). Serimizde kistik lezyonlarda başarı, solid 
olanlara göre daha düşük bulunmasına karşın, ara­
daki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=
0.05). Bu durumun, kistik kitlesi olan olgu sayısının 
azlığından (altı olgu) kaynaklandığı ve daha fazla 
olgu olması durumunda bu farkın anlamlı olabileceği 
düşünülmüştür.

Pankreas İİAB’sinde materyal alma tekniği de 
önemlidir. Bu teknikler; özellikle ortadaki nekroz yeri­
ne daha periferden materyal almak, çevredeki yumu­
şak inflamatuvar dokudan sert kitle dokusuna geçişi 
hissederek doğru yerden örnek almak ya da çevre 
ekojen alanın içindeki santral hipoekoik alana girmek 
şeklinde sıralanabilir (3,6,18). Pankreasta sık görülen 
duktal adenokarsinomların çoğunun, sitolojik olarak 
pankreas hücrelerinden zor ayırt edildiği gerçeği de 
tanı doğruluğunu azaltmaktadır (6,18). Pankreas 
İİAB’lerinin işlemin yapıldığı yerde sitopatolog tarafın­
dan değerlendirilmesinin de başarıyı artıracağını 
düşünmekteyiz.

Kanama, ağrı, pankreatik kanal-koledok zedelen­
mesi, infeksiyon, tümör ekilimi ve pankreatit pankreas 
biyopsilerinde, gelişebilecek komplikasyonlar arasın­
da sayılabilir (7). Lezyona ulaşmak için normal pan­
kreas dokusunun geçilmesi nadir de olsa, ağır pan­
kreatit olgularına yol açabilmektedir (9). Brandt ve 
arkadaşlarının 269 olguluk pankreas İİAB serisinde 
iki duktal adenokarsinom olgusunda pankreatit geliş­
miştir (1). Olgularımızın hiçbirinde pankreatitle karşı­
laşmadık. Ayrıca kistik pankreas lezyonlarında ekilim 
riskinin arttığı da bildirilmektedir (3,5,15). Literatürde 
bugüne kadar, iğnenin geçtiği deride ve trasede eki­
lim metastazı saptanan 10 olgu bildirilmiştir (3). 
Kliniğimizde USG kılavuzluğunda yapmış olduğumuz 
pankreas biyopsilerinde majör bir komplikasyon ile

karşılaşmadık. Olgularımızda analjezik gerektirme­
yen ve saatler içinde geçen minör ağrı dışında bulgu 
olmadı.

Pankreas kitlelerinde tanıyı koyabilmek ve tedavi­
yi yönlendirebilmek amacı ile, USG kılavuzluğunda 
yapılan İİAB veya kesici iğne biyopsisi etkin bir yön­
temdir. Pankreasın ana vasküler yapılara olan kom­
şuluğu dikkate alınmalı, vasküler yapılara zarar veril­
meyeceğinden emin olunursa, öncelikle USG, aşırı 
kilolu hastalarda ise BT kılavuzluğunda İİAB veya 
kesici iğne biyopsisi yapılabilir. Tekrarlanan biyopsi­
lerde de sonuç alınamayan olgularda ve küçük lez­
yonlarda (< 1 cm) ise endoskopik USG kılavuzluğun­
da biyopsi yapılması gereklidir.
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ÖZET

Malign melanoma metastaz potansiyeli yüksek olan bir malignitedir. Primer tedavisi erken evrede cerrahi olup yüksek riskli 
rezeke olgularda, özellikle lenf nodu tutulumu olanlarda, adjuvan yüksek doz interferon (IFN)'un hastalıksız sağkalım süresini 
artırdığı gösterilmiştir. Bu çalışmada amaç, hastaların klinikopatolojik özelliklerinin değerlendirilmesidir. Temmuz 1997-Ağustos 
2008 tarihleri arasında izlenen 90 hastanın demografik ve tümör özelliklerinin yanı sıra tedavileri retrospektif olarak değerlendi­
rilmiştir. Çoğunlukla ciltte yerleştiği için artmış vücut yüzey alanı (VYA) ve beden kitle indeksi (BKİ) ile ilişkisi de araştırılmıştır. 
Hastaların %56’sı erkek ve %44’ü kadındı. Median yaş 52 (19-75) olarak bulundu. En sık komorbid hastalığın hipertansiyon 
(%28) olduğu gözlendi. Hastaların %41.1 ‘inde sigara öyküsü, %15’inde ise ailede kanser öyküsü vardı. Olgularda median BKİ 
26.3 kg/m2, VYA 1.8 m2 olarak saptandı. En sık nodüler tip (%55.3) ve alt ekstremitede yerleşim (%30) izlenmiştir. Median “Clark 
düzeyi 4” ve “Brestlow” tümör kalınlıkları 4 mm iken median çıkarılan lenf nodu sayısı 15 olup olgularda median lenf nodu tutu­
lumu sayısı 1 olarak bulundu. Adjuvan IFN oranı %48.8, bunların %25’i  yüksek doz-IFN almıştır. Tanı anında metastaz oranı 
%21, relaps oranı %51.2  iken lokal nüksle akciğer metastazı birlikteliği %14.2 olarak bulundu. Erkek cinsiyet, beşinci dekad, siga­
ra, BKİ >  25 kg/m2 ve hipertansiyon birlikteliği daha riskli gibi görünmektedir.

Anahtar Kelimeler: Malign melanoma, interferon, yüksek doz interferon.

SUMMARY

Malignant melanoma (MM) is a malignancy with a high metastatic potential. Primary treatment modality is surgery in early 
stage. Adjuvant high dose interferon (IFN) has been shown to prolong disease-free survivat in resected high-risk patients with 
nodal involvement. We evaluated clinicopathological characteristics and treatment modalities of patients with MM. Ninety pati­
ents followed-up in medical oncology clinics of two tertiary health çenter between July 1997-August 2008 were enrolled. 
Demographical and tumor characteristics of the patients and treatment modalities are evaluated retrospectively. The associati- 
on betvveen MM and increased body surface area (BSA) or body mass index (BMI) ıvere also evaluated, since MM frequently 
presents with skin involvement. 56% o f the patients were male, 44% were female. Median age was 52 (range: 19-75 years). 
Hypertension (28%) was the most common comorbid disease. The smoking rate was 41.1% (median 20 pack-year) and family 
history for cancer was 15%. Most patients were ovemeight (median BMI was 26.3 kg/m2, median BSA was 1.8 m2). Nodular MM 
(55.3%) and lower extremity localization (30%) were most common. Median “Clark’s /eve/’’ was 4 and “Brest!ow’’ thickness was 
4 mm. Median number o f resected lymph nodes ıvas 15, and most patients had at ieast one nodal involvement. Adjuvant IFN 
was given 48.8% of the patients, and 25% of them had high dose-IFN treatment. VVhile the metastasis rate at presentation was 
21%,; 51.2% of the patients had relapse and 14.2%, had local relapse with lung metastasis. Patients with male gender, fifth deca- 
de, smoking history, BMI >  25 kg/m2 and hypertension seem to have higher risk.

Key Words: Malignant melanoma, interferon, high dose interferon.
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GİRİŞ

Malign melanoma (MM) normal melanositlerde 
malign transformasyon sonucu gelişen ve en sık 
metastaz yapan malignitelerden biridir. Çoğunlukla 
deride yerleşirken tüm MM’lerin %0.2-1’i mukozal 
yüzeylerden köken alır. Ultraviyole (UV) ışınların, 
özellikle UV-B ışınlarının, MM etyolojisinde önemli 
olduğu düşünülmektedir. UV ışınlarına aralıklı maru- 
ziyetin daha önemli olduğu, yine MM tanısı alan has­
taların tekrarlayan güneş ışını maruziyetinden kaçın­
malarının ikinci primer MM riskini azaltabileceği 
yönünde veriler mevcuttur (1,2). Esas olarak deride 
yerleşmekle birlikte vücut yüzey alanı (VYA) ve beden 
kitle indeksi (BKİ) artmış olan hastalarda MM’nin artıp 
artmadığına dair veri bulunmamaktadır.

Erken evre MM’de primer tedavi cerrahidir, ancak 
evre 2B, 2C ve 3 MM’de nüks riski yüksek (%30-80) 
olabilecek hastalarda adjuvan interferon (IFN)-alfa 
(a )  uygulanmasının nüks olasılığını azalttığı bildiril­
miştir (3). Yüksek doz (YD) IFN (YD-IFN; 20 
MU/m2/gün, haftada beş gün, dört hafta; 10 
MU/m2/gün, haftada üç gün, 48 hafta) MM’de T-hücre 
sinyal iletim bozukluklarının giderilmesinde önemli rol 
oynadığı ileri sürülmüştür (4).

Çalışmanın amacı; farklı merkezlerde takip edilen 
MM’Iİ hastaların klinikopatolojik özelliklerinin yanı sıra 
uygulanan tedavi modalitelerinin değerlendirilmesidir.

YÖNTEM ve GEREÇLER

Temmuz 1997 ve Ağustos 2008 tarihleri arasında 
büyük bir il merkezindeki iki ayrı üçüncü basamak 
sağlık kurumunun tıbbi onkoloji kliniklerinde takip edi­
len 90 hasta retrospektif olarak değerlendirilmiştir. 
Hastalar demografik olarak yaş, boy, vücut ağırlığı, 
VYA, BKİ, komorbid olaylar, sigara ve aile kanser 
öyküleri açısından tümör özellikleri olarak da primer 
tümör yerleşim yeri, histopatolojik alt tip, “Clark” ve 
“Brestlovv” derinlik düzeyleri ile eksize edilen lenf 
nodu sayısı, lenf nodu tutulumu ve cerrahi sınır pozi­
tifliği açısından değerlendirilmiş ve hastaların tanı 
sırasındaki laktat dehidrogenaz (LDH) düzeyleri kay­
dedilmiştir. Uygulanan tedaviler ve IFN alan hastalar­
da IFN tedavisine ilişkin doz yoğunluğu da değerlen­
dirilmiştir. IFN alan hastalarda, ilk dört hafta 20 
MU/m2/gün (haftada beş gün) ve sonraki 48 hafta 10 
MU/m2/gün (haftada üç gün) IFN uygulaması YD-IFN 
olarak tanımlanmıştır.

BULGULAR

Hasta özellikleri Tablo 1’de sunulmuştur. 
Hastaların %56’sı erkek, % 44’ü kadın idi. 
Kadın/erkek oranı 1.25 olup median yaş 52 idi. 
Hastaların çoğu BKİ’ye göre kilolu olarak değerlendi­
rilmiştir. Hastalarımızın median BKİ’si 26.3 kg/m2 ve 
VYA’sı 1.8 m2 olarak saptanmıştır. En sık görülen 
komorbid hastalık hipertansiyon (%28) olarak belir­
lenmiştir. Hastaların %41.Tinde sigara öyküsü bulu­
nurken %14.7’sinin ailesinde kanser öyküsü bulun­
maktaydı. Hastaların çoğunda LDH düzeyi düşük 
(median LDH: 201 IU/L; normal: 240-480 IU/L) sap­
tanmıştır. Tanı sırasında metastatik hastalık oranı 
%21 olarak saptanmıştır, Metastatik hastaların 
%52.9’una palyatif sitotoksik tedavi verilmiş olup en 
sık uygulanan tedavi temozolamid olmuştur. Relaps 
görülen hastalardaki nüks bölgeleri Tablo 1 ’de özetle­
nirken hastaların aldıkları tedaviler Tablo 2’de sunul­
muştur. Hastaların %26’sında cerrahi sınır pozitifliği 
saptanmıştır (Tablo 3). Median “Clark” düzeyi 4 ve 
“Brestlovv” tümör kalınlığı 4 mm olan hastalarımızda 
median diseke edilen lenf nodu sayısı 15 olup medi­
an tutulan lenf nodu sayısı 1 olarak saptandı. 
Hastaların %55.3’ünde nodüler tip MM tanısı mevcut­
tu. Hastalarımızın yaklaşık yarısına (%48.8) adjuvan 
IFN uygulanmış olup bunların %25’i YD-IFN almıştır. 
YD-IFN alan hastaların %54.5’i tedaviyi tolere etmiş­
tir. Hastalarımızdan IFN kullananlar içinde YD-IFN 
dışında IFN alanlarda en sık kullanılan rejim %78.7

Tablo 1. Hastaların demografik ve tümör özellikleri.

• Erkek/kadın (n, %) 1.25 (50/40; %56/%44)

• Yaş (median, aralık) 52 (19-75)

* Boy (cm) (median, aralık) 168 (145-187)

• Ağırlık (kg) (median, aralık) 72 (44-100)

• VYA (m2) (median, aralık) 1.8 (1.34-2.26)

• BKİ (kg/m2) (median, aralık) 26.33 (17.63-33.66)

• Sigara (paket-yıl) (median, aralık 20 (3.5-90)

• Komorbid hastalıklar (%)
Hipertansiyon 28
Diabetes mellitus 9.2
Aterosklerotik kalp hastalığı 6.5

• LDH (IU/L) (median, aralık) 201 (113-2434)

• Metastaz (%) 21

• Nüks (%) 51.2
Akciğer nüksü (%) 31
Lokal + akciğer nüksü (%) 14.2
Lokal nüks (%) 7.1

VYA: Vücut yüzey alanı, BKİ: Beden kitle indeksi, LDH: Laktat
dehidrogenaz.
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Tablo 2. Uygulanan tedaviler.

• Adjuvan IFN uygulaması (%)

• Operasyon-IFN arası süre (gün)

48.8

(median, aralık)

• Adjuvan IFN dozu (MU/gün; haftada 3 gün)

17 (3-48)

(median, aralık)

• Adjuvan IFN uygulama şekilleri (%)

10 (3-YD*)

10 MU/gün, haftada 3 gün 52.2
YD-IFN* 25
< 10 MU/gün#, haftada 3 gün 22.8

• Palyatif sitotoksik tedavi§ (%) 52.9

■ Temozolamid 23.5

■ Sisplatin-dakarbazin 17.64

• Sisplatin-dakarbazin-IFN 11.76

*20 MU/m2/g, haftada 5 gün, 4 hafta; sonra 10 U/m2/g,
haftada 3 gün, 48 hafta
#9 MU/gün, 6 MU/gün, 5 MU/gün, 3 MU/gün
§Tanı sırasında metastatik olan hastalarda sitotoksik tedavi uygu­
lanma oram.
IFN: interferon, YD: Yüksek doz.

Tablo 3. Tümör özellikleri.

• Cerrahi sınır pozitifliği (%) 26

• Yerleşim yerleri (%)
Alt ekstremite 30
Baş-boyun 27.7
Üst ekstremite 12.2
Diğerleri* 30.1

• Histopatolojik tipler (%)
Nodüler tip 55.3
Lentiginöz tip 25.5
Yüzeyel tip 19.2

• “Clark” seviyesi (median, aralık) 4(1-5)

• “Brestlovv” (mm) (median, aralık) 4 (1-45)

• Ekzise edilen lenf nodu sayısı (median, aralık) 15 (2-58)

• Tutulan lenf nodu sayısı (median, aralık) 1 (0-36)
*Sırt (%8.8), toraks-karın duvarı (%5.5), anorektal (%3.3), omuz 
(%2.2), vulva (%2.2), gluteal (%3.3), diğer (%4.8).

oranında haftada üç gün 10 MU/gün olmuştur. Bu 
gruptaki hastaların %42.3’ü tedaviyi 12 ay almıştır. 
IFN alan diğer hastaların tamamı tedaviyi 12 ay 
süreyle daha düşük dozda (< 10 MU/gün; IFN doz 
aralığı 3-9 MU/gün, haftada üç gün) almıştır.

TARTIŞMA ve SONUÇLAR

Bu çalışmada, MM en sık erkek cinsiyette ve 
beşinci dekadda görülmüştür. Literatürde cinsiyet 
dağılımı eşit görünmekle birlikte son yıllarda erkekler 
lehine doğru bir artış izlenirken en sık beşinci dekad­
da görülmektedir. Bizim çalışmamızda da literatüre 
paralel olarak, MM en sık erkek cinsiyette ve beşinci

dekadda görülmüştür. Sigaranın MM gelişimindeki 
kesin rolü gösterilememiştir (5). Ancak, hastalarımı­
zın %41 'inde sigara öyküsünün bulunması sigarayla 
savaşın önemini bir kez daha gözler önüne sermek­
tedir. Koroner arter olayları başta olmak üzere diğer 
hastalıklar için de önemli risk faktörleri olarak değer­
lendirilen artmış BKİ (> 25 kg/m2) ve yoğun sigara 
öyküsü hastalarımızda dikkat çekmektedir. Olguların 
yaklaşık 1/3’ünde hipertansiyon öyküsünün bulunma­
sı bu hastaların komorbid hastalıklar açısından daha 
detaylı ve dikkatli olarak irdelenmesini gerektirebilir. 
Hastaların %14.7’sinde MM dışı kanser öyküsü mev­
cuttu, ancak hiçbir olguda ailesel MM sendromu 
(familial atypical multiple mole and melanoma; 
FAMMM syndrome) öyküsü yoktu. Ailede kanser 
öyküsü olanlarda en sık meme kanseri (%44.4) öykü­
sü vardı.

Nodüler MM tüm MM’lerin %15-30’unu oluştur­
maktadır. Ancak, bizim hastalarımızın yarısında 
nodüler MM saptanmıştır. Nodüler MM vertikal büyü­
me paterni gösterdiği için hastalarımızda tümör derin­
liğinin median 4 mm olmasının histopatolojik alt tiple 
de ilişkili olabileceğini akla getirmektedir.

“American Joint Committee on Cancer (AJCC)”e 
göre en önemli prognostik faktörler; tümör kalınlığı, 
ülserasyon olup olmaması ve lenf nodu tutulumudur 
(6). Metastatik hastalarda nonviseral metastazların 
viseral metastazı olanlara göre daha iyi seyrettiği 
gösterilmiştir (7). Olgularımızda median “Brestlovv” 
tümör kalınlığı 4 mm ve “Clark” düzeyi 4 iken çoğu 
hastada median LDH düzeyinin düşük olması bizim 
hasta profilimizde LDH’nin prognostik öneminin tekrar 
gözden geçirilmesi gerekebileceğini düşündürmüştür. 
Lenf nodu metastazı, sağkalımın yanı sıra adjuvan 
tedavi kararını da etkilemektedir. Sentinel lenf nodu 
biyopsisi belirgin klinik yarar sağlamaktadır (8). 
Ancak, hastalarımız sentinel lenf nodu biyopsileri 
yönünden de değerlendirilmek istenildiğinde, olguları­
mızın bir kısmının 2000 yılından önce başvurmuş 
olması, yine araştırmanın retrospektif olmasından 
dolayı sentinel lenf nodu tutulumu açısından sağlıklı 
sonuç verebilecek yeterli veriye ulaşılamamıştır.

ECOG (Eastern Cooperative Oncoiogy Group) 
1684 çalışmasında, median 6.9 yıl takip sonunda 
adjuvan YD-IFN alan hastalarda, gözlem koluna 
göre, median toplam sağkalım (3.8 yıla karşılık 2.8 
yıl) ve median hastalıksız sağkalım (1.7 yıla karşılık 
bir yıl) sürelerinde uzama kaydedilmiştir (3). Bu çalış­
mada lenf nodu tutulumu olan hastaların (evre 3) 
belirgin yarar gördüğü saptanmıştır. Toplam sağkalım
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avantajı ECOG 1684 çalışmasında gösterilebilmesi­
ne rağmen, gerek diğer çalışmalarda gerekse ECOG 
1684 çalışmasının da dahil edildiği büyük çalışma 
verilerinin havuz yapılarak ortak değerlendirmesinde 
YD-IFN’nin hastalıksız sağkalım avantajı olduğu 
halde net olarak toplam sağkalım avantajı gösterile­
memiştir (9). Yunanistan’dan yapılan bir çalışmada 
(Hellenic Trial) ise, rezeke edilen yüksek riskli hasta­
lara indüksiyon IFN-a2b tedavisini (15 MU/m2/gün, 
haftada beş gün, dört hafta) takiben bir kola idame 
IFN tedavisi (standart 10 MU/gün, haftada üç gün, 48 
hafta) uygulanırken diğer kol idame tedavisiz takip 
edilmiştir. Burada, median 5.2 yıl takip sonunda has­
talıksız ve toplam sağkalımlar açısından gruplar ara­
sında fark saptanmamıştır (10). Bu çalışma, araştırı­
lan IFN şemasını birebir YD-IFN ile değil de gözlem 
koluyla karşılaştırdığı için bu uygulamanın YD-IFN 
tedavisinin yerini alıp alamayacağı tartışmalıdır. 
Bizim çalışmamızda, hastaların %48.8’ine adjuvan 
IFN uygulanmış olup bunların %25’i tedaviyi YD-IFN 
olarak almıştır.

Adjuvan GM2-KLH/QS 21 aşı çalışmasında aşı­
nın yararı gösterilememiştir (11).

Hastalarımızın tam sırasında median “Clark” 
düzeyinin 4, “Brestlovv” tümör kalınlığının 4 mm olma­
sı, birçoğunda lenf nodu tutulumunun olması ve %21 
olguda tanı sırasında metastaz olması bizim hasta 
profilimizin batılı toplumlara göre doktora daha geç 
başvurduğunu, bunun da toplumumuzun MM hakkın­
da daha fazla bilinçlendirilmesi gerektiğini düşündür­
mektedir.

Metastatik hastaların yarısına palyatif sitotoksik 
tedavi uygulanmış olup en sık tercih edilen tedavi 
temozolamid olmuştur. Dakarbazin ve sisplatin meta­
statik MM’de etkinliği uzun süredir bilinen ajanlardır. 
Palyatif kemoterapi olarak temozolamidin daha fazla 
deneyime sahip olduğumuz sisplatin ve dakarbazin 
kombinasyonundan daha fazla tercih edilmesinin 
nedeni temozolamidin etkin bir ajan olmasının yanı 
sıra oral kullanım kolaylığı sağlamasının da olabile­
ceği düşünülmüştür.

Sonuç olarak, olguların cinsiyet ve yaş dağılımı­
nın literatüre paralel seyrettiği görülmüştür. En sık 
görülen histopatolojik alt tip nodüler MM olmuştur. 
Her ne kadar MM sigara ile doğrudan ilişkili bir malig- 
nite olmasa da hastalarımızda yoğun sigara öyküsü­
nün olması, birçok hastada artmış BKİ ve 1/3 olguda 
hipertansiyon öyküsünün bulunması MM’de komorbid 
hastalıklar açısından dikkat çekicidir. Toplumun MM

hakkında bilinçlendirilmesinin erken tanıya ve bunun­
la ilişkili olarak da tedaviye katkı sağlayabileceği kanı­
sındayız.
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ÖZET

Bu çalışmada spinal anestezi ile iitotomi pozisyonunda transüretral rezeksiyon uygulanan hastalarda, bupivakain ve ropiva­
kaine bağlı geçici nörolojik semptom insidansı ve derlenme özellikleri karşılaştırıldı. ASA 1 -3 grubundan 90 hasta çalışmaya alın­
dı. Spinal anestezi tüm hastalarda oturur pozisyonda, modifiye “pencil-point” iğne kullanılarak uygulandı. Birinci gruba 3 mL 15 
mg %0.5 hiperbarik bupivakain, ikinci gruba 3 mL 15 mg %0.5 hiperbarik ropivakain, üçüncü gruba ise 3 mL 15 mg izobarik ropi­
vakain enjekte edildi. Hemodinamik parametreler ile sensöriyel ve motor blok düzeyleri kaydedildi. Hastalarla 24, 48 ve 72. saat­
lerde ve bir hafta sonunda görüşülerek operasyon bölgesinde ağrı, bel ağrısı ve geçici nörolojik semptomlar sorgulandı. 
Sensöriyel bloğun L1 dermatomuna gerileme süresi hiperbarik bupivakain grubunda, ropivakain gruplarına göre anlamlı olarak 
uzun bulundu. Motor bloğun derlenme süresi hiperbarik ropivakain grubunda en kısa, hiperbarik bupivakain grubunda ise en 
uzundu. Gruplar arasında operasyon bölgesindeki ağrı ve bel ağrısı ile geçici nörolojik semptom insidansı yönünden anlamlı fark­
lılık bulunmadı. Hiperbarik bupivakain ve hiperbarik ropivakain gruplarında birer hastada geçici nörolojik semptom bulguları 
görüldü. Her iki hastada bel ağrısı orta şiddetliydi ve semptomlar 10. günde tamamen düzeldi. Sonuç olarak, transüretral rezek­
siyon operasyonlarında, bupivakain ve ropivakain ile benzer sensöriyel ve motor blok düzeyi elde edildi. Ancak sensöriyel ve 
motor blok süresi ropivakain gruplarında bupivakaine göre daha kısaydı. Geçici nörolojik semptom insidansı her üç grupta ben­
zerdi. Benzer etki profili ve geçici nörolojik semptom insidansı ile ropivakain, kısa süreli cerrahi girişimlerde bupivakaine alter­
natif olabilecek bir anestezik ajandır.

Anahtar Kelimeler: Spinal anestezi, postoperatif komplikasyon, geçici nörolojik semptom, İitotomi pozisyonu, ropivakain, 
bupivakain.

SUMMARY

İn the present study we compared transient neurological symptoms, and recovery characteristics of patients undergoing 
transurethral resection in lithotomy position with spinal anesthesia using bupivacaine or ropivacaine. Ninety ASA 1-3 patients 
were enrolled in to the study. Spinal anesthesia was performed with modified pencil-point needle in sitting position in ali patients. 
Group 1; received 3 mL of 0.5% hyperbaric bupivacaine 15 mg, group 2; 3 mL of 0.5% hyperbaric ropivacaine 15 mg and group 
3; 3 mL of isobaric ropivacaine 15 mg. Hemodynamic parameters, level of sensorial and motor block were recorded. At 24, 48 
and 72 hand one week later, patients were interviewed about pain in surgical area, lumbar pain and transient neurological 
symptoms. The regression time of sensorial block to L1 dermatome was longer in hyperbaric bupivacaine group. The complete
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resolutiorı of motor was shortest in hyperbaric ropivacaine group and iongest in hyperbaric bupivacaine group. There was no dif- 
ference among the group regarding surgical and lumbar pain, and transient neurological symptom. One patient both in hyper­
baric bupivacaine and hyperbaric ropivacaine group had transient neurological symptom. The lumbar pain was moderate in both 
patients and symptoms resolved completely in ten days. İn conclusion, similar sensorial and motor block levels were obtained 
with bupivacaine and ropivacaine. The duration of sensorial and motor block were shorter in both ropivacaine groups. The inci- 
dence of transient neurological symptoms were similar in three groups. Ropivacaine can be an alternative to bupivacaine in short 
duration surgical procedures with its similar effects and transient neurological symptoms incidence.

Key Words: Spinal anesthesia, postoperative complications, transient neurologic symptoms, lithotomy position, ropivacai­
ne, bupivacaine.

GİRİŞ

Geçici nörolojik semptomlar (GNS), spinal anes­
tezi etkisi geçtikten sonra bel, giuteal bölge ve her iki 
alt ekstremiteye yayılan ağrı olarak tanımlanmaktadır. 
GNS gelişimiyle ilgili potansiyel risk faktörlerini değer­
lendirmek için yapılan epidemiyolojik bir çalışmada 
1863 hasta değerlendirilmiş, GNS’nin en sık lidokain- 
le yapılan spinal anesteziden sonra geliştiği fakat 
nadiren bupivakainle de gelişebileceği gösterilmiştir 
(1). Hasta pozisyonu, kullanılan lokal anestezikler ve 
spinal iğneye bağlı travmanın GNS gelişmesinde 
önemli risk faktörleri olduğu düşünülmektedir.

Bu çalışmada, litotomi pozisyonunda transüretral 
rezeksiyon (TÜR) uygulanan hastalarda, izobarik ve 
hiperbarik ropivakain ile hiperbarik bupivakaini, geçi­
ci nörolojik semptom görülme insidansı yönünden 
karşılaştırmayı amaçladık.

HASTALAR ve YÖNTEM

Çalışmamız, hastane etik kurulu ve hasta onayla­
rının alınmasından sonra, spinal anestezi iie TÜR 
yapılması planlanan hastalarda gerçekleştirildi.

ASA 1-3 grubundan, 44-80 yaşlan arasında 90 
hasta çalışmaya dahil edildi.

Hastalar randomize olarak üç gruba ayrıldı:
Grup 1: Hiperbarik bupivakain (n= 30).
Grup 2: Hiperbarik ropivakain (n= 30).
Grup 3: İzobarik ropivakain (n= 30).

Tüm hastalara, girişim öncesi uygulanacak anes­
tezi yöntemi hakkında bilgi verildi. Periferik nöropati, 
bel ağrısı, spinal anestezi uygulanma kontrendikas- 
yonu olan hastalar ile kooperasyon güçlüğü olan has­
talar çalışma kapsamı dışında tutuldu.

Tüm hastalara, 0.07 mg/kg intramusküler midazo- 
lam ile premedikasyon uygulandı. Operasyon odasın­
da elektrokardiyografi, noninvaziv arteryel kan basın­
cı ölçümü ve pulse oksimetre ile standart monitöri- 
zasyon uygulandı ve bazal değerler kaydedildi. 
Spinal anestezi uygulanmadan önce, tüm hastalara

damar yolu açılarak 8 mL/kg %0.9 NaCI infüzyonuna 
başlandı. Hipotansiyon, sistolik arteryel kan basıncı­
nın bazal değerin %30’undan daha fazla azalması 
olarak tanımlandı ve 5-10 mg intravenöz (IV) efedrin 
ile tedavi edildi. Kalp atım hızının 50 atım/dakika 
altında olması bradikardi olarak tanımlandı ve 0.5 mg 
IV atropin ile tedavi edildi.

Hastalar oturur pozisyondayken cilt antiseptik 
solüsyonla temizlenerek ponksiyon bölgesi steril bir 
örtü ile örtüldü. Lomber ponksiyon (LP) L3_4 veya L4_ 
5 aralığından, 20 gauge kılavuz iğneli 26 gauge atrav- 
matik modifiye “pencil-point” (Atraucan® Braun 
Melsungen AG) spinal iğne kullanılarak, orta hattan 
yaklaşımla gerçekleştirildi. Spinal anestezi deneyimli 
bir anestezist tarafından uygulandı ve ponksiyon 
sayısı kaydedildi. Serebrospinal sıvının serbest akışı 
görüldükten sonra beyin omurilik sıvısı (BOS) aspi- 
rasyonu ile iğnenin intratekal aralıkta olduğu doğru­
landı ve hazırlanan lokal anestezik ajan uygulandı.

Grup 1’e 3 mL 15 mg %0.5 hiperbarik bupivakain 
(Marcaine® Spinal Heavy %0.5, AstraZeneca), grup 
2’ye 3 mL 15 mg %0.5 hiperbarik ropivakain 
(Naropin® %1, AstraZeneca, 10 mg/mL), grup 3’e ise 
3 mL 15 mg izobarik ropivakain (Naropin® %1, 
AstraZeneca, 10 mg/mL) enjekte edildi. Hiperbarik 
ropivakain, 1.5 mL %1’lik ropivakaine 1.5 mL %10 
dekstroz eklenerek, izobarik ropivakain ise 1.5 mL 
%1’lik ropivakaine, 1.5 mL %0.9 NaCI eklenerek 
hazırlandı. LP’den sonra hastalar supin pozisyona 
alındı. İntratekal lokal anestezik uygulanma zamanı 
0. dakika kabul edildi. Kan basıncı, nabız ve pulse 
oksimetre ile oksijen satürasyonları ile motor, duyu 
blok düzeyleri, ilk 10 dakika iki dakikada bir, daha 
sonra 30. dakikaya kadar beş dakikalık aralıklarla ve 
operasyon bitiminde değerlendirilerek kaydedildi.

Duyu bloğu, iğne ile ağrı duyusunun kaybı kontrol 
edilerek, motor blok düzeyi ise modifiye bromage 
skalası ile değerlendirildi (0= motor blok yok, 1 = 
hasta bacağını kaldıramıyor ancak dizlerini bükebili­
yor, 2= hasta sadece ayaklarını oynatabiliyor, 3= tam 
motor blok).
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Motor ve duyu blok düzeyleri operasyon bittikten 
sonra ilk bir saatlik dönemde 15 dakika aralıklarla, 
daha sonra motor blok tamamen ortadan kalkana 
kadar 30 dakikalık aralıklarla değerlendirilip kaydedildi.

Postoperatif 24, 48 ve 72. saatlerde ve bir hafta 
sonunda hastalarla telefon görüşmesi yapılarak 
bulantı-kusma, operasyon bölgesinde ağrı, bel ağrısı, 
geçici nörolojik semptomlara yönelik sorular (gluteal 
bölge ve bacaklara yayılan ağrı, ağrının şiddeti ve 
günlük aktiviteyi engelleyip engellemediği) ve aneste­
zi memnuniyeti sorularak hasta takip formuna kayde­
dildi (Ek 1).

Her üç grupta yer alan hastaların yaş, kilo, boy ve 
operasyon sürelerinin istatistiksel değerlendirmesin­
de “onevvay Anova” testi, cinsiyet ve ASA sınıflaması 
ile postoperatif yan etkilerin değerlendirilmesinde ki- 
kare testi kullanıldı. Hemodinamik parametrelerin 
analizinde tekrarlı ölçümlerde varyans analizi, gruplar 
arasında sensöriyel, sempatik ve motor bloğun karşı­
laştırılmasında Kruskall-Vallis varyans analizi kullanıl­
dı. Kruskall-Vallis varyans analizinde istatistiksel ola­
rak anlamlı bulunan parametrelerde, farklılığı oluştu­
ran grubun saptanması için de Mann-Whitney U testi 
kullanıldı. Sonuçlar median (minimum-maksimum), 
yüzde (%) ve ortalama ± standart değer olarak ifade 
edildi. Tüm testlerde p< 0.05 değeri, Mann-Whitney U

testinde ise Bonferroni düzeltmesi kullanıldığı için p< 
0.017 değeri anlamlı farklılık olarak kabul edildi.

BULGULAR

Hastaların ASA sınıflaması, yaş, ağırlık, boy, cin­
siyet ve operasyon süreleri Tablo 1 ’de gösterildi. Üç 
grup arasında demografik özellikler ve operasyon 
süresi açısından anlamlı bir farklılık bulunmadı.

Spinal anestezi grup 1’de dört, grup 2 ’de iki, grup 
3’te altı hastada ikinci girişimde gerçekleştirildi. Grup 
2 ve grup 3’te ise ikişer hastada ikiden fazla girişim 
yapmak gerekti.

Grup 1’de bir hastada operasyon sırasında mesa­
ne perforasyonu nedeniyle açık cerrahi operasyona 
geçildi. Cerrahi ekibin isteği üzerine hastaya genel 
anestezi verildi. Grup 2’de bir hastada spinal aneste­
zi başarısız oldu. Grup 3’te ise iki hastada TÜR yapı­
lamadı. Açık cerrahi operasyon uygulanan hastalar 
litotomi pozisyonundan supin pozisyona alındığı için 
çalışma dışı bırakıldı

Tüm hastalarda yeterli sensöriyel blok düzeyi elde 
edildi. Grup 2’de iki, grup 3’te üç hastada komplet 
motor blok oluşmadı (Bromage 2). Grup 3’te üç has­
tada sedasyon için propofol kullanıldı (50-100 mg IV).

Her üç grupta da sensöriyel bloğun ulaştığı en 
yüksek seviye benzer bulundu. Sensöriyel bloğun T10 
seviyesine yükselme süresi ise hiperbarik bupivakain

Ek 1. Hasta takip formu.

1. Cerrahi sonrası ilk 24 saatte ortalama ağrınızı kaç puan olarak değerlendirirsiniz? (0= ağrı yok, 10= en şiddetli ağrı)

2. Ameliyat bölgesinden başka sizi rahatsız eden bir yer var mı? (Evet ise neresi?)

□  Evet □  Hayır

3. Ameliyat sonrası bel ağrınız oldu mu? (Evet ise devam et, hayır ise 9. soruyu cevapla)

□  Evet □  Hayır

4. Bel ağrınız olduysa, bu ağrının şiddetini kaç olarak değerlendirirsiniz? (0= ağrı yok, 10= çok şiddetli ağrı)

5. Ağrı sırtınızın neresinde?

6. Ağrı herhangi bir yere yayılıyor mu?

□  Evet □  Hayır

(Evet ise, nereye yayılıyor?)

Gluteal bölge □  Sağ □  Sol n ikisi
Uyluk □  Sağ □  Sol □  İkisi
Sakrum □  Sağ □  Sol □  ikisi

7. Ağrınız ne zaman geçti?

8. Ağrı yatmanızı, uyumanızı, oturmanızı ya da işe gitmenizi engelliyor mu?

9. Bulantınız oldu mu? Olduysa bulantınızı nasıl değerlendirirsiniz? (0= bulantı yok, 10= çok şiddetli bulantı)

10. Kaşıntınız oldu mu? Olduysa şiddeti nasıldı? (0= kaşıntı yok, 10= çok şiddetli kaşıntı)

11. Gelecekte benzer bir cerrahiye maruz kalırsanız, aynı anestezi yöntemini tercih eder misiniz?

□  Evet □  Hayır

Neden?
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Tablo 1. Hastaların demografik özellikleri ve operasyon süresi.

Grup 1
Hiperbarik bupivakain 

(n= 30)

Grup 2
Hiperbarik ropivakain 

(n= 30)

Grup 3
İzobarik ropivakain 

(n= 30)

ASA (1/2/3) 2/27/1 4/27/0 7/18/5

Yaş (yıl) 62.4 ±8.7 64.7 ± 8.5 64.1 ±8.9

Ağırlık (kg) 72.1 ±12.6 70 ± 9.4 74.6 ±11.3

Boy (cm) 173.7 ±7.8 172.6 ±7.2 176.1 ±8.1

Cinsiyet (erkek/kadın) 30/0 29/2 29/1

Operasyon süresi (dakika) 44.6 ±13.4 44.9 ± 13.9 46.1 ± 16.4

Veriler ortalama ± standart değer olarak verilmiştir.

grubunda, hiperbarik ropivakain grubuna göre anlam­
lı olarak kısaydı (p= 0.003). Sensöriyel bloğun maksi­
mum seviyeye ulaşma süresi, hiperbarik ropivakain 
grubunda izobarik ropivakain grubuna göre anlamlı 
olarak kısa bulundu (p= 0.001). Hiperbarik bupivaka­
in ve hiperbarik ropivakain grupları arasında ise 
anlamlı fark yoktu. Sensöriyel bloğun L1 dermatomu- 
na gerileme süresi hiperbarik bupivakain grubunda, 
ropivakain gruplarına göre anlamlı olarak uzun bulun­
du (p= 0.001). Her üç grubun sensöriyel blok median 
değerleri Şekil 1’de gösterildi.

Maksimum motor blok oluşma süresi hiperbarik 
bupivakain grubunda, diğer gruplara göre anlamlı ola­
rak daha kısaydı (p= 0.001). Motor bloğun Bromage 
3’te kalma ve tamamen regrese olma süresi her üç 
grupta da anlamlı olarak farklı bulundu. Bu süreler 
hiperbarik ropivakain grubunda en kısa, hiperbarik 
bupivakain grubunda ise en uzundu (p= 0.001). Üç 
grubun sensöriyel ve motor blok özellikleri Tablo 2’de 
gösterildi.

Grup Tde bir, grup 3’te ise iki hastada intraopera- 
tif titreme görüldü ve 25 mg IV meperidin ile tedavi 
edildi.

Her üç grupta da arteryel kan basıncı ve kalp hız­
larında ilk 30 dakikada bazal değerlere göre düşüş 
saptanmakla beraber hemodinamik parametrelerde 
gruplar arasında anlamlı farklılık bulunmadı (Şekil 2). 
Grup 1 ’de dört, grup 2’de ise iki hastada hipotansiyon 
gelişti ve IV 5-10 mg efedrin ile tedavi edildi. Grup 
1 ’de dört, grup 2’de sekiz, grup 3’te iki hastada bradi- 
kardi gözlendi ve 0.5 mg IV atropin ile tedavi edildi.

Operasyon sonunda ve operasyondan sonraki 24, 
48 ve 72. saatler ile bir hafta sonra tespit edilen yan 
etkiler Tablo 3’te gösterildi. Gruplar arasında operas­
yon bölgesindeki ağrı ve bel ağrısı ile GNS insidansı 
yönünden anlamlı farklılık bulunmadı. İlk 24 saatte 
grup Tde bir, grup 2’de dört, grup 3 ’te ise beş hasta­
da orta dereceli bel ağrısı görüldü. Grup Tde dört, 
grup 2’de iki, grup 3’te bir hastada birinci hafta 
sonunda hafif şiddette bel ağrısı devamlılık gösterdi. 
İki hastada geçici nörolojik semptom bulguları sap­
tandı. İlk hasta hiperbarik bupivakain grubunda olup, 
operasyondan bir gün sonra başlayan orta şiddetli bel 
ağrısı mevcuttu (visual analog skala; VAS= 4-5). Her 
iki bacağa yayılan ve sağ bacakta uyuşma ile karak- 
terize olan ağrı; hastanın oturmasını, yatmasını ve işe 
gitmesini engellemiyordu. Bu semptomlar oral analje­
ziklerle operasyondan 10 gün sonra tamamen düzel­
di. İkinci hasta ise hiperbarik ropivakain grubunda 
olup, hastada bel ağrısı operasyon gecesi başladı. 
Ağrı orta şiddette ve önceki hastaya benzer şekilde 
oturmasını, uyumasını ve ayağa kalkmasını engelle­
miyordu. Bu hastada ağrı her iki bacak ve gluteal böl­
geye yayılıyordu. Birinci hafta sonunda hasta ağrısı­
nın çok hafifleyerek devam ettiğini belirtti. Bu hastada 
da oral analjeziklerle operasyondan sonraki dokuzun­
cu günde tüm semptomlar düzeldi.
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Tablo 2. Gruplarda sensöriye1 ve motor bloğun özellikleri.

Grup 1 Grup 2 Grup 3
Hiperbarik bupivakain Hiperbarik ropivakain İzobarik ropivakain

(n= 30) (n= 30) (n= 30)

Sensöriyel bloğun T10'a yükselme süresi (dakika) 7.2 ± 5* 11 ±5.5* 9.7 ±5.6

Sensöriyel bloğun maksimum yükselme seviyesi (mean) t7 (t4-t 10) t8(t 5-t 10) t 8 (t6-t 10)
Sensöriyel bloğun maksimum seviyeye yükselme süresi (dakika) 31.9 ±20.1 22.3 ± 10.0* 33.6 ± 13.6‘

iki dermatom gerileme süresi (dakika) 58.2 ±24.5 42.5 ± 14.9 51.2 ±19.5

L1 dermatomuna gerileme süresi (dakika) 134.1 ± 33.9a 82.1 ± 26.9 95.1 ±29.8

Maksimum motor blok oluşma süresi (dakika) 6.5 ± 2.7a 13.2 ±6.8 11.1 ±5 .7

Tam motor blok süresi (dakika) 110.4 ±29.3b 59.2 ±20.2b 89.4 ± 24.1b

Motor blok sonlanma zamanı (dakika) 178.0 ±33.9b 113.5 ± 28.0b 140.0 ±28.6b

(p< 0.017) [veriler ortalama ± standart değer ve median (minimum-maksimum) olarak verilmiştir.] *(p= 0.003), l(p= 0.001), a(p= 0.001), b(p= 0.001).

Grup 1 ’de bir, grup 2’de iki, grup 3 ’te de iki hasta­
da postoperatif orta şiddetli baş ağrısı görüldü. 
Tedavisinde oral analjezikler önerildi.

İlk 24 saatteki bulantı insidansı gruplar arasında 
anlamlı olarak farklı bulundu (p= 0.002). Diğer zaman 
dilimlerinde bulantı insidansı her üç grupta da ben­
zerdi. Postoperatif 24, 48 ve 72. saatlerde ve birinci 
hafta sonunda değerlendirilen yan etki insidansı açı­
sından gruplar arasında istatistiksel olarak farklılık 
bulunmadı.

Uygulanan anestezi yönteminin sorgulanmasında 
her üç grupta da yüksek oranda hasta memnuniyeti 
sağlandı.

TARTIŞMA ve SONUÇLAR

Çalışmamızda, hiperbarik bupivakain ve hiperba- 
rik ropivakain gruplarında GNS insidansı %3 oranın­
da bulundu. İzobarik ropivakain grubunda ise GNS 
bulgularına rastlanmadı. GNS semptomları olmadan 
bel ağrısı insidansı hiperbarik bupivakain grubunda 
%13.3, hiperbarik ropivakain grubunda %6.5, izobarik 
ropivakain grubunda ise %3.3 oranında saptandı.

GNS etyolojisi tam olarak aydınlatılamamış ancak 
hafif ve kalıcı olmayan nörotoksik hasar göstergesi 
olarak tanımlanmaktadır. Geçici nörolojik semptom­
lar, postoperatif ilk 24 saat içinde başlayan, sırt ağrı-
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Tablo 3. Yan etkiler.

Grup 1
Hiperbarik bupivakain 

(n= 30)

Grup 2
Hiperbarik ropivakain 

(n= 30)

Grup 3
İzobarik ropivakain 

(n= 30)

Hipotansiyon 4 (%13.3) 2 (%6.5) 1 (%3.3)

Bradikardi 4 (%13.3) 4 (%12.9) 3 (%10.0)

Bulantı-kusma 4 (%13.3) 1 (%3.2) 3 (%10.0)

24. saatteki ağrı 15 (%50) 11 (%35.5) 9 (%30.0)

24. saatteki bel ağrısı 1 (%3.3) 4 (%12.9) 5 (%16.7)

48. saatteki ağrı 3 (%10) 1 (%3.2) 3 (%10)

48. saatteki bel ağrısı 3 (%10.0) 4 (%12.9) 1 (%3.3)

72. saatteki ağrı 2 (%6.7) 0 2 (%6.7)

72. saatteki bel ağrısı 4 (%13.3) 2 (%6.5) 1 (%3.3)

1. hafta sonunda ağrı 0 0 0

1. hafta sonunda bel ağrısı 4 (%13.3) 2 (%6.5) 1 (%3.3)

Geçici nörolojik semptom insidansı 1 (%3.3) 1 (%3.2) 0

Veriler hasta sayısı (n) ve % olarak verilmiştir.

sı ile birlikte gluteal bölge ve bacaklara yayılan bilate- 
ral ağrı ve disestezi ile karakterizedir (1-3). 
Semptomlar spinal anestezinin etkisi sonlandıktan 
sonra başlar. Genellikle bir haftada iyileşen semp­
tomlar nadiren daha uzun sürebilir. GNS’ye önemli 
bir motor veya sfinkter bozukluğu eşlik etmez (2,4). 
En sık intratekal hiperbarik lidokainle oluşmakla birlik­
te çalışmalarda tetrakain, prilokain, mepivakain, pro- 
kain, bupivakain ve ropivakainle de ortaya çıktığı bil­
dirilmiştir (3). İntratekal lidokaine bağlı GNS insidansı 
%0-37 arasında değişmektedir (1).

Bupivakainin intratekal kullanımına bağlı GNS 
insidansı %0-3 olarak bulunmuştur (5-7). Yeni bir 
lokal anestezik olan ropivakainin kimyasal yapısı non- 
toksik bir ajan olarak kabul edilen bupivakaine ben­
zemektedir. Deneysel çalışmalar ropivakainin spinal 
kord kan akımını azalttığı, ancak bu azalmanın ropi­
vakainin klinik kullanım konsantrasyonlarında mini­
mal olduğu gösterilmiştir (8,9) Tavşanlarda tetrakain, 
lidokain, bupivakain ve ropivakainin intratekal kullanı­
mının spinal kord üzerindeki toksik etkilerinin araştı­
rıldığı bir çalışmada, intratekal uygulanan lokal anes­
tezile rin  BOS’ta giutamat konsantrasyonunu artırdı­
ğı, bunun da nörotoksisiteden sorumlu olduğu bulun­
muştur. Aynı çalışmada lidokainin en fazla, ropivakai­
nin ise en az nörotoksik etkiye sahip olduğu gösteril­
miştir (3). Hayvan deneylerinde intratekal ropivakai­
nin toksik olmadığını destekleyen sonuçlar bildiril­
mektedir (9).

Ropivakaine bağlı GNS insidansını araştıran kli­
nik çalışma sayısı sınırlıdır. Dört farklı dozda, intrate­

kal izobarik ropivakainin kullanıldığı 72 obstetrik olgu­
yu içeren bir çalışmada postoperatif nörolojik semp­
toma rastlanmamış, ancak bu çalışmada hastalar 
sadece 24 saat süre ile izlenmiştir (10). Gautier ve 
arkadaşları, %0.2-0.35 intratekal izobarik ropivakaini 
farklı dozlarda uyguladıkları 120 hastayı postoperatif 
birinci ve 15. günde değerlendirmiş, bu hastaların hiç­
birinde GNS bulguları saptamamıştır (11). Ganapathy 
ve arkadaşları, ropivakain ile görülen ilk GNS olgusu­
nu yayınlamıştır (12). Bu çalışmada diz artroskopisi 
için intratekal 10 mg hiperbarik ropivakain uygulanan 
hasta, her iki bacak ve gluteal bölgeye yayılan bel 
ağrısı tariflemiştir. Bizim çalışmamızda hiperbarik 
ropivakain grubunda GNS insidansı %3.2 oranında 
bulunmuştur. Bu oranın, GNS insidansını belirleyen 
diğer çalışmalar ile karşılaştırıldığında benzer olduğu 
görülmektedir. Hiperbarik bupivakain grubunda elde 
ettiğimiz %3.3’lük GNS insidansı, bupivakainle ilgili 
diğer çalışmaların sonuçları ile uyumludur (5-7).

GNS’nin pozisyonla ilişkisi tam olarak açıklana­
mamıştır. Sinir köklerinin gerilmesinin kan akımını 
azalttığı, bu etkinin de lokal anesteziklerin toksik etki­
lerini artırdığı düşünülmektedir (2). Geniş bir epidemi- 
yolojik çalışmanın sonuçları, litotomi pozisyonunun 
ve günübirlik cerrahi sonrası erken ambulasyonun 
GNS için majör predispozan faktörler olduğunu gös­
termiştir (1). Carpenter, litotomi pozisyonunun özellik­
le L5 ve S1 sinir köklerindeki gerilime bağlı olarak 
GNS için tek başına bir risk faktörü olduğunu öne sür­
mektedir (13). Keld ve arkadaşları, hiperbarik lidoka­
in kullanılan ve supin pozisyon verilen hastalarda
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GNS insidansını (%26) daha yüksek oranda bulmuş­
tur (6). Keld, supin pozisyonda yüksek oranda GNS 
insidansı saptamış ve litotomi pozisyonunun GNS ris­
kini artıran majör bir faktör olmadığını savunmuştur. 
Çalışmamızda tüm hastalara litotomi pozisyonunda 
TÜR operasyonu uygulandı. Ortaya çıkan GNS 
komplikasyonunun, hastaların litotomi pozisyonunda 
öpere edilmelerine bağlı olarak geliştiğini düşünmek­
teyiz. Ancak ropivakainin supin pozisyondaki nörotok- 
sik etkilerinin araştırılması ve bizim bulgularımızdan 
daha yüksek oranda GNS saptanması durumunda, 
litotomi pozisyonunun çalışmamızdaki GNS insidan- 
sına olan katkısı tartışılabilir.

Hiperbarik lokal anesteziklerle uygulanan spinal 
anestezi sonrası GNS gelişimi tartışmalıdır. Hodgson 
ve Hampl, GNS’nin lokal anesteziklerin hiperosmola- 
litesiyle açıklanamayacağını, lidokaine bağlı GNS 
gelişmesinde doz veya barisitenin bir risk faktörü 
oluşturmadığını göstermiştir (14,15). Başka bir çalış­
mada hipobarik lidokain ile %14 oranında bel ağrısı 
ve GNS izlendiği belirtilmiştir (16). %5 lidokaine %7.5 
veya %2.7 glukoz ilave edilerek yapılan diğer bir 
çalışmada, GNS insidansı eşit oranda saptanmıştır 
(15). Ratlarda, %7.5 glukoz ilave edilen veya glukoz 
ilave edilmeyen %5 lidokainin subaraknoid infüzyonu, 
benzer duyusal disfonksiyona neden olmuştur (17). 
Diğer bir çalışmada anestezik içermeyen %10 gluko- 
zun belirgin histolojik hasara neden olmadığı göste­
rilmiştir (18). Çalışmamızda geçici nörolojik semp­
tomlar her iki hiperbarik grupta görüldü, ancak izoba- 
rik grupla aralarında istatistiksel olarak anlamlı farklı­
lık bulunmadı (p= 0.605).

inguinal herni operasyonu için 8 mg hiperbarik 
bupivakain ve 12 mg hiperbarik ropivakainin karşılaş­
tırıldığı bir çalışmada, bupivakain ile %5, ropivakain 
ile %10 oranında bel ağrısı bulunmuştur (19). 
Intratekal 4, 8 ve 12 mg hiperbarik ropivakainin kulla­
nıldığı başka bir çalışmada %28 gibi yüksek oranda 
bel ağrısı bildirilmiştir (20). Brattebo ve arkadaşları 
“pencil-point” iğne kullanımı sonrası bel ağrısı insi- 
dansını anlamlı olarak düşük bulmuştur (21). 
Çalışmamızda, birinci hafta sonunda hiperbarik bupi­
vakain grubunda dört (%13.3), hiperbarik ropivakain 
grubunda iki (%6.5), izobarik ropivakain grubunda ise 
bir (%3.3) hastada orta şiddette bel ağrısı saptandı. 
Çalışmamızdaki bel ağrısı insidansının düşüklüğü, 
26G “pencil-point” iğne kullanılmasına ve girişim 
sayısının az olmasına bağlanabilir.

Ropivakain klinikte 8-22.5 mg dozlarda kullanıl­
maktadır. VVahedi ve arkadaşları, ropivakainin krani-

yal yayılımının doza bağlı olduğunu ve T 10 seviyesi 
için 15 mg , Ts seviyesi için ise 22.5 mg izobarik ropi­
vakain dozunun gerekli olduğunu saptamıştır (22). 
Bizim çalışmamıza benzer olarak, TÜR operasyonla­
rında yapılan bir çalışmada 15 mg izobarik ropiva­
kainin kraniyal yayılımı yetersiz bulunmuştur (23). 
Literatürlerde ropivakain ile bupivakainin rölatif 
potensleri birbirine yakındır (20). Gönüllülerde subkli- 
nik dozlarda kullanılan ropivakainin bupivakainden 
daha az potent olduğu, bununla birlikte benzer sen- 
söriyel blok dağılımı sağladığı bildirilmektedir (20). 
Bu potens farkı nedeniyle ropivakain daha kısa etki 
süresine sahiptir ve daha az motor blokaja neden 
olmaktadır. Bu literatür bilgileri doğrultusunda çalış­
ma grubumuz olan TÜR operasyonlarında 15 mg’lık 
ropivakain ve bupivakaini eşit dozlarda kullandık. Bu 
dozlarda hiperbarik ve izobarik ropivakainle, sensöri- 
yel ve motor blok derlenme süreleri bupivakain gru­
buna göre anlamlı olarak kısa bulundu. Tüm hasta­
larda sensöriyel blok T10 seviyesine ulaştı. 
Ropivakain gruplarında beş hastada komplet motor 
blok oluşmadı ancak cerrahi için yeterli sensöriyel 
blok seviyeleri elde edildi.

Sonuç olarak, 15 mg intratekal ropivakain ve bupi­
vakain stabil bir hemodinami ile cerrahi operasyon 
için gerekli anestezik koşulları sağladı. Her üç grupta 
yüksek oranda hasta memnuniyeti saptandı. 
Hiperbarik ropivakain grubunda, eşit doz bupivakaine 
göre daha kısa süreli sensöriyel ve motor blok elde 
edildi. Hiperbarik ropivakainle GNS insidansı, bupiva­
kaine benzer şekilde düşük bulundu. Bizim sonuçları­
mız, hiperbarik ve izobarik ropivakainin kısa süreli 
cerrahiler veya kas gevşemesi istenmeyen uzun 
süreli operasyonlar için uygun bir alternatif lokal 
anestezik olduğunu göstermektedir. Ropivakain ile 
GNS gelişiminde etkisi olabilecek pozisyon, barisite 
ve doz gibi faktörlerin araştrılacağı ileri çalışmalara 
gereksinim olduğunu düşünmekteyiz.
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GİRİŞ

Crohn hastalığı (CH) idiyopatik inflamatuvar 
bağırsak hastalığıdır. Multidedektör bilgisayarlı tomo­
grafi (BT), intraluminal ve mural gastrointestinal trakt 
patolojilerini birlikte ortaya koyan, CH’nin tanı ve taki­
binde kullanılabilecek değerlendirme yöntemidir.

Baryumlu grafiler ve endoskopik inceleme, muko- 
zal inflamasyonun primer değerlendirme yöntemleri­
dir. Endoskopik inceleme ile mukozal ödem, hiperemi 
ve anormal müsin üretimi saptanır (1). Erken dönem­
de gelişen mukozal ödem BT ile ortaya konulabilir­
ken, mukozal hiperemi BT değerlendirmede saptana- 
madığı için erken evre olgularda BT değerlendirme­
nin sensitivitesi düşüktür. BT ile kolaylıkla değerlendi­
rilen ekstramukozal, mezenterik patolojiler, inflamas­
yonun komşu organlara yayılımı ve komplikasyonlar 
ise Baryumlu grafiler ve endoskopik incelemelerle 
gösterilemez (1-3). BT ile aynı zamanda CH’nin teda­
viye yanıtı değerlendirilebilir. Kontrastlı BT’de infla- 
masyona bağlı hipervaskülarite ile lenfoma, metastaz 
gibi hipovasküler lezyonların ayırıcı tanısı yapılabilir. 
CH ön tanısıyla takip edilen 41 olgunun multidedektör 
BT bulgulan sunulmaktadır.

HASTALAR ve YÖNTEM

2007-2009 yılları arasında kliniğimize CH ön tanı­
sıyla başvuran 41 olgunun (30 erkek, 11 kadın; yaş 
aralığı 22-75, ortalama yaş: 43.97 ± 13.96) multide­
dektör BT bulguları retrospektif olarak değerlendirildi. 
Hastaların tümünden biyopsi alınarak patolojik tanı 
konuldu.

Opasifiye olmayan bağırsak lopları apse, kitle 
veya adenopati benzeri görüntüleri ile yanlış tanıya 
yol açabileceği için tüm hastaların tetkik öncesi oral 
kontrast madde içirilmiştir. Bu amaçla hastalara 1.5 
saatlik periyotta içilmek üzere 1250 mL ve tetkik baş­
lamadan hemen önce ek 250 mL diiüe (%3) suda erir 
iyotlu kontrast madde verilerek mide ve bağırsak lop­
larının opak madde ile distansiyonu sağlanmıştır. 
Prekontrast abdomino-pelvik BT değerlendirmesi 
diyafram kubbesinden simfizis pubise kadar 5 mm 
kollimasyon ve 5 mm interval ile yapılmıştır (dört 
dedektör GE medikal sistemleri, Milvvaukee, Wis, 
ABD). Kolonik inflamasyonun değerlendirmesi ama­
cıyla intravenöz iyotlu kontrast madde iomeron 
(iomeprol 350 mg; Bracco, İtalya) 2 mL/dakika mono- 
fazik bolus enjektörle uygulanmıştır. Kontrast madde 
enjeksiyonundan 60-90 saniye sonra yapılan post- 
kontrast abdominopelvik BT değerlendirme ile bağır­
sak duvarındaki mukozal kontrast tutulumu incelen­
miştir.

BULGULAR

CH ön tanısıyla izlenen 41 olgunun multidedektör 
BT değerlendirmesinde 31 (%75.6)’inde ince bağırsak­
ta, 14 (%34.1)’ünde terminal ileumda, 21 (%51.2)’inde 
kolonda duvar kalınlaşması, 11 (%26.8)’inde hem ince, 
hem kalın bağırsak segmentlerinde tutulum, 4 
(%9.7)’ünde apse, 17 (%41.4)’sinde mezenterik lenfa- 
denopati, 8 (%19.5)’inde fistül saptanmıştır (Tablo 1) 
(Resim 1-4). Fistül saptanan olgulardan beşinde ente- 
rokütanöz, ikisinde enterovezikal ve birinde bilioenterik 
fistül görülmüştür. Perforasyon saptanan bir olguya 
sağ hemikolektomi uygulanmıştır.

TARTIŞMA

CH idiyopatik inflamatuvar bağırsak hastalığıdır. 
CH, kronik transmural granülomatöz inflamasyonla 
karakterize olup gastointestinal fraktın herhangi bir 
segmentini tutabilir. En sık terminal ileum ve proksi- 
mal kolon tutulur. Hastalıklı bağırsak segmentleri ara­
sında normal bağırsak segmentleri bulunur.

Resim 1. Kontrastlı BT kesitinde pelvis içerisindeki dis- 
tal ileum segmentlerinde duvar kalınlaşması mevcuttur.

Resim 2. Kontrastlı BT kesitinde rektum sol yan komşu­
luğunda perirektal apse (ok) görülüyor.
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Resim 3. BT kesitinde mesane sağında hava değerleri 
içeren heterojen özellikte sıvı koleksiyonu (ok) izleniyor.

Resim 4. Kontrastlı BT kesitinde enterokütanöz fistüle 
ait karın ön duvarından cilt altına uzanan fistül traktı 
(ok) görülüyor.

Akut, aktif CD’de ödem, inflamasyon ve ienfanji- 
ektaziye sekonder BT’de bağırsak duvar kalınlığında 
artış saptanır.

Erken mukozal lezyonların değerlendirmesinde 
en iyi yöntem endoskopik incelemedir (4). İleri evrede 
BT’de bağırsak duvar kalınlaşması (yaklaşık 8 mm) 
görülür (3). Aftöz lezyonlar, psödopolipler ve Operas­
yonların görüntülenmesinde en iyi yöntem endosko­
pik değerlendirmedir (4). Endoskopik değerlendirme 
ile hastalığın ekstramukozal uzanımı, kronik granülo- 
matöz hastalığın bulgusu olan mezenterik tutulum, 
inflamasyonun komşu organlara yayılımı ile hastalı­
ğın komplikasyonları değerlendirilemez. Bağırsak 
duvarı, seroza ve komşu yapıların patolojilerini, 
mezenterik inflamasyon ile fibrofaty proliferasyon, 
apse ve fistüllerin multidedektör BT ile tanısı doğru, 
hızlı ve noninvaziv şekilde konulabilir (5). 
Multidedektör BT’de bağırsaktaki inflamatuvar prose­
se ait tipik bulgular olan hastalıklı bağırsak segmen- 
tinde duvar kalınlaşması, luminal daralma, stenoz 
veya prestenotik dilatasyon, fibrofaty proliferasyon, 
mezenterik lenfadenopati, “double” halo işareti görü­
lür (6). intravenöz kontrast madde enjeksiyonunu 
takiben hastalıklı bağırsak duvarında “target” şeklin­
de kontrast madde tutulumu izlenir (6).

Jakobs ve arkadaşları CH’de BT’de olguların 
%70’inde homojen kontrastlanan bağırsak duvar

Tablo 1. 41 olgunun m ultidedektör B T  bulguları.

Olgular Lezyon karakteri Tanı

Yaş Cinsiyet Duvar kalınlığı Asit Apse Fistül Perforasyon LAP

40 E Tl, Dİ
duvar kalınlığı

Yok Yok Yok Yok Mezenterik LAP Endoskopi, biyopsi

46 K SG, DC 
duvar kalınlığı

Yok Yok Entero-kütanöz Yok Mezenterik LAP Endoskopi, biyopsi

28 E RIF ince bağırsak 
duvar kalınlığı

Yok Yok Yok Yok Pelvik LAP Endoskopi, biyopsi

43 E CM, TC, Ti 
duvar kalınlığı

Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

34 E Tl duvar kalınlığı Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

33 E Yok Yok Yok Yok Yok Pelvik LAP Endoskopi, biyopsi

27 K CM, Tl duvar kalınlığı Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

28 E RIF ince bağırsak 
duvar kalınlığı

Var Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

67 K JE, RIF İL 
duvar kalınlığı

Yok Yok Yok Yok RIF, mezenterik LAP Endoskopi, biyopsi

22 E RIF İL duvar kalınlığı Yok RIF apsesi Yok Yok RIF LAP Endoskopi, biyopsi

31 E Tl duvar kalınlığı Yok perivezikal apse Entero-vezikal Yok Pelvik LAP Endoskopi, biyopsi
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Tablo 1. 41 olgunun m ultidedektör B T  bulguları (devamı).

Olgular Lezyon karakteri Tanı

Yaş Cinsiyet Duvar kalınlığı Asit Apse Fistül Perforasyon LAP

27 E CM, İL duvar kalınlığı Var Yok Yok CM perforasyon Yok Endoskopi, biyopsi

57 E Antrum duvar kalınlığı Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

64 E Distal İL duvar kalınlığı Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

65 E Difüz kolonik 
duvarda kalınlaşma

Var Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

29 K Tl, CM duvar kalınlığı Yok RIF apsesi Yok Yok RIF LAP Endoskopi, biyopsi

34 K İL, JE, AS, TC Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

DC, CM, SG, RM 
duvar kalınlığı

33 K Distal İL,
RC duvar kalınlığı

Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

25 K CM duvar kalınlığı Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

75 E Tl duvar kalınlığı Yok Yok Entero-kütanöz Yok Mezenterik LAP Endoskopi, biyopsi

37 E JE, distal İL,
SG duvar kalınlığı

Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

37 E JE duvar kalınlığı Yok Yok Yok Yok Mezenterik LAP Endoskopi, biyopsi

60 E JE duvar kalınlığı Yok Yok Yok Yok Mezenterik LAP Endoskopi, biyopsi

43 E IL difüz duvar kalınlığı Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

44 E Yok Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

42 K RC duvar kalınlığı Yok perirektal apse Yok Yok Perirektal LAP Endoskopi, biyopsi

37 E Tl duvar kalınlığı Yok Yok Entero-kütanöz,
entero-vezikal

Yok Yok Endoskopi, biyopsi

50 E Tl duvar kalınlığı Yok Yok Yok Yok Mezenterik LAP Endoskopi, biyopsi

38 E DC, distal İL 
duvar kalınlığı

Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

33 E CM, AC, TC 
duvar kalınlığı

Yok Yok Entero-kütanöz Yok Yok Endoskopi, biyopsi

44 E Yok Yok Yok Biliyer fistül Yok Yok Endoskopi, biyopsi

59 E CM, distal İL 
duvar kalınlığı

Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

69 E Tl duvar kalınlığı Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

65 K Tl duvar kalınlığı Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

49 E AC, CM duvar kalınlığı Yok Yok Entero-kütanöz Yok Yok Endoskopi, biyopsi

61 E Tl, CM, AC 
duvar kalınlığı

Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

52 K CM, AC duvar kalınlığı Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

40 E Tl, AC duvar kalınlığı Yok Yok Yok Yok Mezenterik LAP Endoskopi, biyopsi

56 K Tl, CM, RC 
duvar kalınlığı

Yok Yok Yok Yok Perirektal LAP Endoskopi, biyopsi

44 E Tl, TC, duvar kalınlığı Yok Yok Yok Yok Mezenterik LAP Endoskopi, biyopsi

35 E Tl, CM, TC Yok Yok Yok Yok Mezenterik LAP Endoskopi, biyopsi
duvar kalınlığı

RIF: Sağ iliyak fossa; T l: Terminal ileum ; CM: Çekum ; AC: Asendan kolon; TC: Transvers kolon; DC: Desendan kolon; SG: Sigmoid 
kolon; RM: Rektum; İL: ileum ; JE: Jejunum ; LAP: Lenfadenomegali.
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kalınlaşması (11-30 mm arasında) bildirmiştir. Yapılan 
bu çalışmada CH’Iİ olgulardaki bağırsak duvar kalınlı­
ğı artışının ülseratif kolitis olgularında ölçülen duvar 
kalınlaşmasından daha fazla olduğu bildirilmektedir 
(2) .

BT’de CH olgularında saptanan mezenterik, peri- 
toneal ve retroperitoneal yağ doku anomalileri ülsera­
tif kolitis olgularında saptanmaz. CH olgularında nadi­
ren görülen aşırı mezenterik değişiklikler kitleyi taklit 
edebilir. Bu olgularda apse, flegmon, fibrofaty prolife- 
rasyon, lenf nodu tutulumu ve tümör ayırımı BT ile 
yapılabilir.

CH ön tanısıyla takip edilen 41 olgunun multide- 
dektör BT bulguları literatür bilgileri ile karşılaştırıldı­
ğında, çalışmamızda elde edilen veriler literatürdeki 
sonuçlar ile benzer bulundu.

Sonuç olarak; multidedektör BT, CH’nin değerlen­
dirmesinde hızlı, kolay ulaşılabilir ve noninvaziv ince­
leme yöntemidir. Erken mukozal iezyonların tanısında 
yetersiz kalabilmekle birlikte, endoskopik inceleme ile 
değerlendirilemeyen mural, bağırsak duvarı dışı pato­
lojiler ile gelişebilecek komplikasyonların saptanma­
sında değerli tanı yöntemidir.
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SUMMARY

Ectopic kidney is a rare congenitai anomaly. Its atypical symptomatology causes a diagnostic as well as therapeutic dilemma. 
Tumors arising vvithin an ectopic kidney are also uncommon and may be difficult to diagnose. We present a case of renal celi 
carcinoma in an ectopic kidney. Although several conventionai imaging techniques were used to define the mass, each provided 
limited information and definite diagnosis ıvas just possible with the pathological examination of the spesimen.

Key Words: Ectopic kidney, renal celi carcinoma.

ÖZET

Ektopik böbrek nadir bir konjenitai anomalidir. Atipik semptomları tanısal ve tedaviseI karışıklığa sebep olur. Ektopik 
böbrekten gelişen tümörler de nadirdir ve tanı konması güç olabilir. Bu çalışmada ektopik böbrekte gelişen bir renal hücreli 
karsinom bildirilmiştir. Kitlenin tanımlanması için değişik birçok konvansiyonel görüntüleme yöntemi kullanıldıysa da, her biriyle 
sınırlı düzeyde bilgi edinilebildiğinden, kesin tanıya ancak spesimenin patolojik incelenmesi sonrasında ulaşılabilmiştir.

Anahtar Kelimeler: Ektopik böbrek, renal hücreli karsinom.

INTRODUCTION

Congenitai malformations of the urinary system 
are present in 10% of the ali births (1). The ectopic 
kidney in the presacral position can occur in 1 of 800 
subjects (2).

The final resting site of the kidney determines the 
location of the renal ectopia. A pelvic or presacral kid­
ney is vvithin the true pelvis, opposite the sacrum and 
below aortic bifurcation with a short ureter and aber- 
rant blood supply (3). The lumbar kidney is located 
opposite the sacral promontory in the iliac fossa and 
anterior to the iliac vessels. An abdominal kidney is 
found adjacent to the second lumbar vertebra and 
above the iliac crest (4). There is no single most pre- 
ferred location for the ectopic kidney (5).

Since the diagnosis of an ectopic kidney is often an 
incidental finding on radiography or at surgery, most 
renal ectopia are asemptomatic (4). Hovvever, a pelvic 
kidney can present as an abdominal mass. İn a study 
of 61 cases of pelvic kidney Kyroigeonias et al. found 
that the most common findings were; palpable mass, 
31%; abdominal pain, 27%; microscopic hematuria, 
24%; bladder symptoms, 22%; renal colic in ectopic 
kidney, 19%; gross hematuria, 18%; gastrointestinal 
symptoms, 16%; pelvic symptoms in vvomen, 13% and 
hypertension and renal failure, 3% (6). Renal stones 
and ureteropelvic junction disease are also among the 
most frequent lesions encountered. Other complicati- 
ons are hydronephrosis, renal abscess and renal 
cysts. İt has been shovvn by Gleanson et al. in 1994
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that ectopic kidney is more susceptable to hydroneph- 
rosis and calculus formation, but the frequency of 
other diseases is not different than the usual (7).

Bilaterality of ectopic kidneys are seen only in 
10% of renal ectopia. The contralateral kidney is fre- 
quently normal but may have some congenital 
defects (8). The incidence of contralateral agenesis is 
found to be rather high by Malek and collagues in 
1971 (9). Skeletal and cardiac Systems are among 
the other organ systems most frequently involved 
(10), Malposition of the colon may be a clue to the 
ectopic position of a lumbar or pelvic kidney. Crossed 
renal ectopia are more frequent in men and on the left 
side (11). Clinically renal ectopia is more readily 
recognised in females because they undergo urora- 
diologic evaluation more frequently than males.

CASE REPORT

A 66-year-old man was referred to our hospital for 
the evaluation of abdominal mass. The patient had no 
signifıcant medical or surgical history. He had been 
presented to another hospital with the complaints of 
vveight loss, abdominal pain, fever, macroscopic 
hematuria and palpabie abdominal mass. İt was defi- 
ned as a centrally necrotic, 17 x 14 cm sized, irregu- 
lar mass vvithin left !ower quadrant at computed 
tomography (CT) (Figüre 1). Besides, during the exa- 
mination left kidney didn't show any contrast uptake 
and right kidney was in normal localisation with nor­
mal excretory function. Colour doppler ultrasonog- 
raphy revealed that both iiiac arteries was compres- 
sed by the mass vvithout any evidence of invasion. 
Blood biochemistry, colonoscopy and thorax CT were 
ali normal. Intravenous pyelography shovved that left 
kidney was not functioning and the right kidney and 
its coliecting system and ureter was normal. At ultra- 
sonographic examination left kidney was not present 
at its normal localisation. Instead, there was a 138 x 
131 mm sized, heterogenous, centrally necrotic mass 
in the pelvic region. The physical examination revea­
led a healthy looking man with a palpabie mass vvit­
hin left lovver quadrant of the abdomen.

At the operation through midline incision; the 
mass was located in the left lovver quadrant at the 
levei of iiiac bifurcation and sigmoid colon was adhe- 
rent to the mass from its mesentery. The renal artery 
was originating from left common iiiac artery. Total 
excision of the mass containing left hypoplastic ecto­
pic kidney with partial sigmoid colon resection was 
possible and the bovvel continuity was constructed 
with end to end colo-colonic anastomosis.

Histopathoiogic examination confirmed that; the 
origin of the mass was a nuclear Furhman grade 3 
renal celi carcinoma and sigmoid colon itself was not 
infiltrated by the tumor (Figüre 2).

Figüre 1. Contrast-enhanced two-dimentional axial CT 
images. (A) Renal mass and soral contrast material 
seen in the upper parts of the mass.

Figüre 2. Pathologic evaluation of the left kidney. 
Histopathoiogic examination confirmed renal celi car­
cinoma in the kidney (HE x40).
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Neither 13 lymph nodes from the mesocolon, nor 
4 lymph nodes from perirenal tissue contained metas- 
tasis. No adjuvant treatment was given by depart- 
ments of medical oncology and radiotherapy and the 
patient is under control program vvithout any eviden- 
ce of local recurrence and metastasis for 24 months.

DISCUSSION

Renal ectopia can present itself just with abdomi- 
nal pain and is a predisposing situation to pathology 
in the genitourinary system (12). Ureter is usually 
shorter and sometimes tortuous and this anatomic 
variation predisposes to obstruction and bacterial 
infections. Vascular supply is alvvays anomolous 
depending on the kidney's final resting site. İn a case 
report of an ipsilateral ectopic kidney, a common ori- 
gin of both the inferior mesenteric and single main 
renal artery was also being reported (13). The ureter 
usually enters the bladder with normally situated ori- 
fice on the same side of the kidney. İn our case; the 
renal artery was originating from left common iliac 
artery and ureter could not be observed vvithin the 
mass.

Presacral kidney with normal function requires no 
treatment. it the kidney is non-functioning, surgical 
intervention is often required.

There appears to be no increased risk of malig- 
nancy vvithin an ectopic kidney (4). The incidence of 
neoplasms in the horseshoe kidneys is estimated to 
be 1% to 12% and more than 50% of them are renal 
celi carcinomas (14). Hovvever, it is not possible to 
give an increased incidence ratio for carcinomas in 
the ectopic kidneys with our current experience and 
knovvledge. A metastatic carcinoma of the gallbladder 
due to renal celi carcinoma in the ectopic kidney has 
been reported in the literatüre (15). in the evaluation 
of a patient with right lower quadrant mass, metasta­
sis to an ectopic kidney has aiso been reported (16).

Renal ectopia can present with non-spesific 
vague abdominal compiaints. Early detection and 
recognition of an ectopic kidney can prevent the long 
term complications. Malignancy in an ectopic kidney 
is a rare event but should be kept in mind for a pati­
ent with a mass in the peivic region vvithout normally 
located kidneys. İn case of a solitary ectopic kidney, 
removal of the mass in the peivic region vvithout exa- 
mining the other kidney may result vvith disaster. To 
avoid this, the mass must be accurately examined 
vvith multiple imaging techniques. Then the mass can 
be removed vvith similar application of oncological 
principles for isolated renal masses.
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ÖZET

Kalbin primer ve metastatik tümörleri oldukça nadir görülür. Atriyal tümör trombüsü ani ölümlere yol açabileceği için tanısı ve 
tedavisi önem taşıyan klinik patolojidir. Bu sunumda atriyal metastaz saptanan iki akciğer kanseri olgusunu sunmayı amaçladık. 
Diğer uzak metastazların aksine sağ kalp tutulumu klinik olarak genellikle sessiz seyreden, sol kalp tutulumu ise pulmoner emboli 
ve/veya triküspit obstrüksiyonu gibi nedenlerle ani ölümlere neden olabilen bir klinik tablodur. Bu yönden hastaların 
değerlendirilmesi, tedavi planlanması ve prognoz belirleme açısından önem taşımaktadır.

Anahtar Kelimeler: Akciğer karsinomu, kalp metastazı, sağ atriyum.

SUMMARY

Both primary and metastatic tumors o f the heart are rare and might undergo surgical intervention to relieve or prevent 
possible complications. We have reported two cases with primary lung cancer with invasion into the atrium. Involvement of the 
right heart is usually clinically si/ent. İn contrast, involvement of the left heart is a clinic entity which may cause death due to 
puimonary embotus or tricuspid obstruction. Therefore imaging such patients is important for the management and the 
prognoses.

Key Words: Lung carcinoma, cardiac metastasis, right atrium.

GİRİŞ

Kalbin primer ve metastatik tümörleri nadir olup 
tanı ve cerrahi uygulamalar ile olası komplikasyonlar 
önlenebilir (1-7). Atriyal tümör trombüsü ani ölümlere 
yol açabileceği için tanısı ve tedavisi önem taşıyan 
klinik patolojidir.

Az diferansiye akciğer karsinom olgularında kardi- 
yak metastaz nadiren bildirilmiştir (4). Yüksek morta- 
lite ve morbidite riskine sahip sağ atriyal tümöral 
metastaz saptanan iki olgunun görüntüleme bulgula­
rını sunmayı amaçladık.

OLGU SUNUMLARI 

Olgu 1

Elli üç yaşında erkek hasta kilo kaybı, öksürük şika­
yeti ile hastanemize başvurdu. Postero-anterior akci­
ğer grafisinde sağ hiler dolgunluk saptandı. Yapılan 
toraks bilgisayarlı tomografi (BT) değerlendirmesinde 
sağ hiler bölgeden karinaya uzanan 9 x 8 cm boyutun­
da, düzensiz spiküle konturlu, heterojen hipodens 
yumuşak doku dansitesinde kitle lezyonu görüldü 
(Resim 1). Kitle lezyonu ile özefagus arası yağ planla­
rı seçilememekteydi. Sağ atriyum boyutları artmış olup, 
içerisinde atriyumu tümüyle dolduran hipodens kitle
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Resim 1. Kontrastlı torakal BT kesitinde sağ hiler böl­
geden karinaya uzanan 9 x 8 cm boyutunda, düzensiz 
spiküle konturlu, heterojen hipodens, heterojen kont­
rastlanan kitle lezyonu.

Resim 2. Sağ atriyum boyutları artmış olup, sağ atriyum 
içerisinde atriyumu tümüyle dolduran hipodens kitle 
lezyonu.

iezyonu saptandı (Resim 2). Ekokardiyografi (EKO) 
değerlendirmede sağ atriyumu tümüyle dolduran 
tümöral kitle lezyonu görüldü. Anjiyografik değerlendir­
mede tümöral trombüs materyali içerisinden alınan 
biyopsi sonucu epidermoid kanser metastaz tanısı 
konuldu.

Olgu 2

Yetmiş beş yaşında erkek hasta, öksürük, halsiz­
lik şikayetiyle hastanemize başvurdu. Yapılan akciğer 
grafisinde sağ akciğer alt zonu dolduran düzensiz 
sınırlı dansite artışı görüldü. Toraks BT incelemesin­
de sağ akciğer alt lobu dolduran 13 x 12 cm boyutun­
da lobule konturlu heterojen hipodens, heterojen 
kontrastlanan kitle lezyonu ve sağ atriyum içerisinde 
2.5 x 1.5 cm boyutunda lobule konturlu hipodens lez- 
yon saptandı (Resim 3). Sağ pulmoner ven içerisinde 
hipodens nodüler tümöral trombüs izlendi (Resim 4). 
EKO değerlendirmede sağ atriyum içerisinde 2.5 cm 
çapında hipoekoik lezyon saptanan olgunun anjiyo-

Resim 3. Kontrastlı torakal BT kesitinde sağ akciğer alt 
lobu dolduran düzensiz, lobule konturlu heterojen hipo­
dens, heterojen kontrastlanan kitle lezyonu ve sağ atri­
yum içerisinde 2.5 x 1.5 cm boyutunda lobule konturlu 
hipodens lezyonu.

Resim 4. Sağ pulmoner ven içerisinde hipodens nodü­
ler tümöral trombüs.

grafik değerlendirmesinde sağ atriyum içerisine epi­
dermoid kanser metastazı kanısına varıldı. Hastanın 
genel durumunun girişime imkan vermemesi nede­
niyle biyopsi yapılamadı.

TARTIŞMA

Kardiyak metastazların büyük bölümü otopsi sıra­
sında saptanır (4,7-11). Kardiyak metastazın ölüm 
öncesi tanısı oldukça nadir olup, kardiyak metastaz 
saptanan olgularda uygulanacak cerrahi girişimler ile 
gelişebilecek komplikasyonlar ve mortalite azaltılabilir 
(4,12-17).
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Cerrahi uygulamalar yerine radyoterapi ve kemo- 
terapi uygulanan olgularda yaşam süresi oldukça 
düşük olarak bildirilmektedir (3,7).

Akciğer kanseri, lenfoma, meme karsinomu, löse­
mi, gastrik kanser ve melanoma en sık kardiyak 
metastaz görülen neoplazmlardır (2). Akciğer karsi- 
nom olgularının %25’inde otopsi sırasında kardiyak 
metastaz saptanmıştır (5).

Kalbe lenfatik ve hematojen yolla metastaz görü­
lebilmekle birlikte en sık metastaz paterni lenfatik yol­
dur (6).

Sağ kalp tutulumu sol kalbe göre daha sık görülür. 
Sağ kalp tutulumu klinik olarak genellikle sessiz ve 
asemptomatik olup, sol kalp tutulumu dispne, pulmo- 
ner venöz obstrüksiyona sekonder pulmoner konjes- 
yon ile ilişkili sistemik ve pulmoner emboli veya sen- 
kop, ani ölüm ile prezente olabilecek klinik bir tablo­
dur (3,7). Bu yönden hastaların değerlendirilmesi, 
tedavi planlanması ve prognoz belirleme açısından 
önem taşımaktadır.

EKO (transtorasik veya transözefageal), kontrast­
lı toraks BT, magnetik rezonans görüntüleme veya 
anjiyografi ile intrakardiyak metastaz tanısı konulabi­
lir (3,7-10).

Transözefageal EKO kardiyak metastazlı olgular­
da pulmoner ven veya sol atriyum invazyonunun 
değerlendirmesinde en üstün değerlendirme yöntemi 
olarak kabul edilmekle birlikte, kolon karsinomlu bir 
olgu sunumunda transtorasik EKO normal olarak 
değerlendirilmesine rağmen yapılan kontrastlı toraks 
BT değerlendirmede sol atriyal ve mediastinal metas­
taz tanısı konulmuştur (7,9).

Torakal BT değerlendirme akciğer karsinomunda 
pulmoner kitlelerin değerlendirmesinin yanı sıra kar­
diyak metastaz tanısında da değerlidir. Kardiyak 
metastaz saptanan olgularda uygulanan cerrahi giri­
şimler ile hastanın prognozuna önemli katkılar sağla­
nabilir.
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Brakiyal Pleksustan Kaynaklanan 
Schwannom Olgusu

A Case of Schvvannoma Arising from Brachial Plexus

Hayriye KARABULUT1, Baran ACAR1, Mehmet Ali BABADENİZ1, Gülçin ŞİMŞEK2, Emre GÜNBEY1, 

Rıza Murat KARAŞEN1

1 SB Keçiören Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Kulak Burun Boğaz Kliniği,

2 SB Keçiören Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Patoloji Kliniği, ANKARA

ÖZET

Schvvannomlar periferik sinir kılıflarından köken alan benign tümörlerdir Schwannom olgularının yaklaşık yarısı baş-boyun 
bölgesinde yerleşir. Brakiyal pleksus kaynaklı schvvannomlar boyun kitlelerinin nadir bir nedenidir. Makalede brakiyal pleksus 
kaynaklı schvvannom olgusu sunulmuştur, iki yıldır boyun sol tarafında ağrısız kitle bulunan 37 yaşında erkek hasta kliniğimize 
başvurdu, ince iğne aspirasyon biyopsisi benign mezenşimal tümör olarak rapor edilen hastanın kitlesi eksize edildi. Operasyon 
sonrası sol kolunda abdüksiyon kısıtlılığı gelişti. Patoloji sonucu schvvannom olarak rapor edildi. Bu nadir olgu ile birlikte boyun 
schvvannomları tartışılmıştır.

Anahtar Kelimeler: Schvvannom, brakiyal pleksus, boyunda kitle.

SUMMARY

Schvvannomas are benign tumors of peripheral nerve sheath. Approximately half of schvvannomas locate in head and neck 
region. Schvvannomas originating from brachial plexus are rare couse of neck masses. A case of brachial plexus schvvannoma 
is presented İn this report. Thirty-seven year-old man admitted to our clinic with a painless left neck mass consisting for two 
years. Histopathologic examination of fine needle aspiration was reported as benign mesenchimal tumor. The mass was excised. 
Abduction limitation was developed at left arm postoperatively. Excisional biopsy was reported as schvvannoma. Neck 
schvvannomas were discussed with this rare case.

Key Words: Schvvannoma, brachial plexus, neck mass.

GİRİŞ

Vücudun hemen her yerindeki periferik motor, 
duyu, kraniyal ve otonom sinirleri çevreleyen 
schvvann hücrelerinden köken alan schvvannomlar 
tüm benign yumuşak doku tümörlerinin yaklaşık 
%5’ini oluşturur. Tüm schvvannom olgularının yakla­
şık yarısı baş-boyun bölgesinde yerleşir. Her yaşta 
görülebilmekle birlikte en sık 20-50 yaşlar arasında 
görülür (1). Kraniyal yerleşimde en sık akustik sinir­
den köken alırken boyun schvvannomları en sık

vagustan köken alır ve parafarengeal alanda yerleşir. 
Kafa tabanından intratorasik bölgeye kadar her loka- 
lizasyonda görülebilir fakat sıklıkla boyun orta hattın­
da izlenmektedir (2). Boyun schvvannomları sıklıkla 
servikal, kraniyal sinir kökleri ve servikal sempatik 
zincirden gelişirken brakiyal pleksustan köken alan 
schvvannomlar ise daha nadirdir ve bu olgular daha 
az sıklıkla boyunda kitle olarak başvurur (3,4). 
Boyunda kitle yakınması ile başvuran brakiyal plek­
sus kaynaklı schvvannom olgusunu sunuyoruz.
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OLGU SUNUMU

Otuz yedi yaşında erkek hasta kliniğimize boyun 
sol tarafında fark ettiği ağrısız şişlik yakınması ile 
başvurdu. Kitlenin iki yıl önce ortaya çıktığı ve o 
zamandan beri büyüme olmadığı öğrenildi. Hastanın 
yapılan kulak, burun, boğaz muayenesinde posterior 
servikal bölgede palpasyonla sert ve çevre dokulara 
yapışık, yaklaşık 4 x 3 cm boyutlarında, düzgün sınır­
lı, solid kitle izlendi. Kulak, nazal kavite, oral kavite, 
orofarenks, tükürük bezleri ve tiroid muayeneleri 
doğaldı. Hastanın fleksibl endoskopik muayenesinde 
nazofarenks, hipofarenks ve larenkste patolojik bir 
bulguya rastlanmadı. Sistemik muayenesinde, tam 
kan sayımı, rutin biyokimya ve akciğer grafisinde 
patolojik özellik yoktu. Boyun uitrasonografisi sol pos­
terior servikal bölgeden supraklaviküler alana uzanan 
45 x 30 mm boyutlarında heterojen solid kitle şeklin­
de rapor edildi. Boyunda patolojik boyutta lenf nodu 
tespit edilmedi. Kitlenin ince iğne aspirasyon biyopsi­
si (İİAB) sırasında ciddi ağrı olduğu gözlendi. Biyopsi 
sonucu normal zeminde minimal pleomorfizm göste­
ren iğsi hücreler izlenmesi nedeniyle, benign, inter- 
mediate dereceli mezenşimal tümör olarak rapor edil­
di. Genel anestezi altında sol orta juguler bölgede, 
klavikulanın yaklaşık 5 cm süperiorundan posteriora 
doğru cilt kıvrımlarına paralel insizyonla cilt, cilt altı, 
platisma ve boyun fasiyaları geçilerek kitleye ulaşıldı. 
Kitle derine ve mediale doğru diseke edildiğinde bra- 
kiyal pleksus liflerinden kaynaklandığı gözlendi. Kitle 
brakiyal pleksus lifleri ile bağlantısı kesilerek total ola­
rak çıkarıldı. Sert, kırmızı-kahverengi renkte, yaklaşık 
5 x 4 x 2  cm’lik kapsüle spesimenin mikroskopik ince­
lemesinde kesitlerin tamamının tümörden oluştuğu 
gözlendi. Mikroskopik olarak nörofibriller zeminde, 
palizadlanma yapan selüler ve hiposelüler alanlar içe­
ren dalgalı nükleuslu benign tümöral lezyon izlendi 
(Resim 1). Spesimen; S100 immünhistokimyasal 
boya ile pozitif boyanması üzerine schvvannom olarak 
rapor edildi (Resim 2). Postoperatif dönemde hasta­
nın sol kolunda 90 derecenin üzerinde abdüksiyon 
kısıtlılığı mevcuttu. Hastanın takibinde abdüksiyon 
kısıtlılığının bir miktar düzeldiği görüldü.

TARTIŞMA

Schvvannomlar baş-boyun bölgesinin nadir görü­
len benign tümörleridir. Yapılan çalışmalarda anlamlı 
bir cinsiyet predominansı saptanmamıştır. Her yaş 
grubunda görülebilmekle birlikte en sık üçüncü ve 
dördüncü dekadda görülmektedir (5).

Tüm schvvannomların %25-40’ı baş-boyun bölge­
sinde görülür. Nörofibramatozis tip 2 olgularının

Resim 1. Nörofibriller zeminde, palizadlanma yapan 
selüler ve hiposelüler alanlar içeren dalgalı nükleuslu 
benign tümörel lezyon (H&E x10).

Resim 2. Lezyonun S100 immünhistokimyasal belirleyi­
ci ile boyanması (S100 x20).

%90’ında schvvannom görülmektedir. Schvvannomlar 
nadiren malign transformasyon gösterebilir, White ve 
arkadaşları bu oranı %18 olarak bildirmiştir (6), 
Schvvannomlar boyunda sıklıkla parafarengeal alan­
da yerleşir ve en sık nervus vagustan köken alırlar. 
Bu bölgede görülen schvvannomlar genellikle orta hat 
boyun kitleleri; servikal ve brakiyal pleksustan kay­
naklanan schvvannomlar ise lateral boyun kitleleri ola­
rak karşımıza çıkar (7). Arajuo ve arkadaşları boyun 
schvvannomlarıyla ilgili yayınladıkları 20 olguiuk seri­
deki schvvannomların %35 vagus, %20 sempatik zin­
cir, %20 brakiyal pleksus, %15 servikal pleksus, %5 
hipoglosal sinir ve %5 lingual sinirden köken aldığını 
rapor etmiştir (3). Boyun schvvannomları genellikle 
ağrısız, sert, soliter kitle olarak karşımıza çıkar. Daha 
nadir olarak boyunda kistik kitle olarak görülebilen 
schvvannom olguları bildirilmiştir (4). Literatürde 
genelde ağrısız kitle olarak bildirilmesine rağmen
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bizim olgumuz İİAB’de ciddi ağrı olması ile literatür­
den farklılık göstermektedir.

Schvvannomlar yavaş büyüyen neoplazmlardır, 
Zhang ve arkadaşları cerrahi tedaviyi reddeden bir 
olguda 20 yıl içerisinde 5.5 cm’lik büyüme bildirmiştir 
(8). Tanı sırasında nörolojik defisit oldukça nadirdir. 
Kitle büyüdükçe bası semptomları, ağrı ve nörolojik 
defisitlerin ortaya çıkma olasılığı artar. Nörolojik defi­
sit olarak alt kraniyal sinir paralizileri, disfaji, ses deği­
şiklikleri, Horner sendromu ve kol paralizileri görülebi­
lir. Bu sinir patolojileri daha sık postoperatif kompli­
kasyon olarak karşımıza çıkmaktadır.

Brakiyal pleksus schvvannomları sıklıkla toraksta 
görülen nörojenik tümörlerdir. Bu olguların boyunda 
kitle yakınması ile başvurması nadirdir. Bu hastaların 
ayırıcı tanısı nörofibrom, brakiyal kist, lipom, anjiyo- 
ma, lenfadenopati, paragangliyoma, rabdomyom, 
meninjiyom ve diğer nörojenik tümörler ile yapılmalı­
dır. Ayırıcı tanıda görüntüleme yöntemleri ve İİAB’den 
faydalanılabilir. Kontrastsız bilgisayarlı tomografilerde 
hipodens kitle olarak izlenirken, kontrast verildiğinde 
az miktarda periferik kontrastlanma görülebilir. 
Manyetik rezonans görüntüleme incelemelerinde T1 
ağırlıklı görüntülerde düşük, T2 ağırlıklı görüntülerde 
yüksek yoğunlukta izlenir. Bu tümörlerin ayırıcı tanı­
sında İİAB ile tümörün nörojenik kaynağı saptanabilir. 
Tüm tanı yöntemlerine karşın bu tümörlerin tanısı 
genellikle cerrahi sonrası konulabilmektedir (1).

Schvvannomlar kapsüllü ve düzgün sınırlı tümör­
lerdir. Histopatolojik olarak bifazik patern gösterir. 
Antoni A paterni uzun nükleuslu, fasiküller ve şeritler 
oluşturan sıralı, iğ şeklindeki hücrelerden meydana 
gelir. Antoni B paterni ise miksoid matriksi zayıf, az 
sayıda iğsi hücre içeren hiposelüler alanlardır. 
Verocay cisimciği olarak bilinen paralel nükleusların 
çevrelediği oval aselüler alanlar görülebilir (9).

Schvvannomların tedavisi cerrahi eksizyondur. 
Valentino ve arkadaşları başarılı fonksiyonel cerrahi 
oranını %56 olarak bildirmiştir (5). Komplikasyon 
oranlarını düşürmek amacıyla intraoperatif elektrofiz- 
yolojik monitörizasyon yapılabilir (10). Ayrıca fonksi­
yonel cerrahide sinir rezeksiyonu ile primer anasto- 
moz veya nöral greft interpozisyonu, sinir lifleri sağ­
lıklıysa tümör enükleasyonu yapılabilir. Bu yöntemler­

le %71’e ulaşan fonksiyonel koruma oranları sağla­
nabilmektedir. Schvvannomlarda total eksizyon sonra­
sı rekürrens nadirdir (3). Bizim olgumuzda İİAB nor­
mal zeminde minimal pleomorfizm gösteren iğsi hüc­
reler izlenmesi nedeniyle, benign, intermediate dere­
celi mezenşimal tümör olarak rapor edilmesi nadir 
görülen patolojiler olması sonucunda cerrahiye hazır­
lıkta etkili olmuştur. Bu tür olgularda elektrofizyolojik 
monitörizasyon preoperatif olarak öngörülebilir. 
Ayrıca, ağrılı İİAB girişimlerinde ön tanıda nörojenik 
kaynaklı kitleler de akılda tutulmalıdır.
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Glans Peniste Saptanan Kaposi Sarkomu:
Olgu Sunumu

Kaposi Sarcoma Presented on Glans Penis
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ÖZET

Kaposi sarkomu, sıklıkla immünsüprese hastalarda görülen inflamatuvar vasküler bir tümördür. Burada insan 
immünyetmezlik virüsü (HIV) negatif, immünsüpresif tedavi almayan bir hastada saptanan glans penis tutulumlu bir Kaposi 
sarkomu olgusu sunulmuştur. Elli iki yaşında glans peniste mor renkli nodüler lezyon ile başvurdu. Lezyonun eksizyonei biyopsi 
incelemesinde Kaposi sarkomu tanısı konuldu. Antitümör tedavi verilmeyen hasta altı aydır hastalıksız izlemdedir. Sonuç olarak, 
penisin nonspesifik lezyonlarının ayırıcı tanısında hasta HIV negatif olsa da Kaposi sarkomu akılda bulundurulmalıdır.

Anahtar Kelimeler: Kaposi sarkomu, glans penis, tedavi.

SUMMARY

Kaposi sarcomas are inflammatory and vascular tumors and occur frequentiy in immunosuppressive patients. Herein, we 
present a case o f Kaposi sarcomas in patient who has not infected with human immunodeficiency virüs (HIV) or received an 
immunosuppressive medication. Fifty-two year-old man was admitted to the hospital with violet nodular lesion in glans penis. The 
examination of excisionat biopsy of lesion revealed Kaposi sarcomas. The patient has been followed up vvithout antitumor 
treatment and relapse for six months. İn conclusion, Kaposi sarcomas should be mind in differential diagnosis o f non-specific 
lesion of penis.

Key Words: Kaposi sarcoma, glans penis, treatment.

GİRİŞ

Kaposi sarkomu (KS), sıklıkla organ nakli alıcısı 
ve AIDS gibi immünsüprese hastalarda gelişen, sık­
lıkla deride ve ekstremitelerde gözlenmekle beraber 
vücutta birçok odakta rastlanılabilen inflamatuvar 
vasküler bir tümördür (1-3). Burada insan immünyet­
mezlik virüsü (HIV) negatif, immünsüprese olmayan 
bir hastada saptanan ve atipik bir prezentasyonla, 
glans penis tutulumu ile kendini gösteren bir KS olgu­
su sunulmuştur.

OLGU SUNUMU

Elli iki yaşında erkek hasta, glans penisinde beş 
aydır var olan ağrısız mor renkli lezyon nedeniyle

hastanemize başvurdu. Öz geçmişinde, immünsüpre­
sif tedavi kullanımı, uyuşturucu bağımlılığı, homosek- 
süalite ya da bir başka komorbid hastalık yoktu. Fizik 
muayenede glans penis üzerinde ülsere olmayan, 7 x 
6 mm mor renkli nodüler lezyon saptandı. İnguinal 
bölge ya da diğer bölgelerde lenfadenopatiye rastlan­
madı. Torako-abdominal bilgisayarlı tomografi incele­
mesinde de başka bir patolojik bulgu yoktu. Tam kan 
sayımı ve biyokimyasal testler normaldi. Anti-HIV, 
HBsAg ve antihepatit C virüsü serolojisi negatifti. 
Lezyonun derin eksizyonei biyopsisinin patolojik ince­
lemesi sonucu KS olarak rapor edildi (Resim 1, 2). 
Patolojik incelemede cerrahi sınır pozitifliği olması 
nedeniyle tekrar daha geniş eksizyon yapıldı.
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Resim 1. İğsi tümör hücrelerinin yarıklanmalar tarzında 
infiltrasyonu ve yoğun ekstravaze eritrositler (HE x40).

Resim 2, İmmünhistokimyasal olarak tümör hücrelerin­
de CD 31 pozitifliği (x100).

Patolojik değerlendirmede rezidü hastalığa rastlan­
madı. Ek bir tedavi verilmeden hasta izleme alındı. 
Hasta halen altı aydır hastalıksız izlemdedir.

TARTIŞMA

Penisin malign tümörleri ender görülmektedir ve 
erkek malignitelerinin %1 ’den daha azını oluşturmak­
tadır (4,5). Penisteki malignitelerin %95’i yassı epitel 
hücreli karsinomdur. Daha az sıklıkta da bazal hücre­
li karsinom ve lenfoma görülmektedir.

Peniste kaposi sarkomu ender görülmektedir ve 
sıklıkla HIV infekte hastalarda raporlanmıştır (6). 
Bunun yanında HIV negatif olan hastalarda da penis 
tutulumlu KS olguları bildirilmiştir (6-20). Penis KS 
olgularında hastalık sıklıkla glansta görülmektedir (6). 
Sunulan olguda da tutulum yeri glans penistir. Penii 
lezyonların klinik prezentasyonu sıklıkla tek, morum­
su, iyi sınırlı ağrısız papüler lezyon olabileceği gibi 
çoklu papüler, nodüler, plak şeklinde lezyonlar da ola­
bilmektedir. Bazı olgularda penii şişkinlik ve lenfatik

ödem saptanabilmektedir. Bildirdiğimiz olguda mor 
renkli tek ve nodüler lezyon saptanmıştır. Penii ödem 
ya da lenfadenopati bulgusu saptanmamıştır.

immünsüprese hastalarda görülmesi, homosek- 
süalite, çok eşlilik gibi faktörlerle birlikteliği, HIV 
negatif hastalarda da görülebilmesi KS’nin etyoloji- 
sinde HIV dışında farklı bir infektif ajan varlığını 
düşündüren bulgulardır. Ayrıca, vertikal geçiş ile 
infekte HIV pozitif çocuklarda görülmemesi de bu 
düşünceyi desteklemektedir, Son zamanlarda edini­
len epidemiyolojik verilerde insan herpes virüs tip 8 
(HHV-8) ile KS arasında kuvvetli bir ilişki görülmüştür 
(21). HHV-8 herpes virüs ailesinin bir üyesi olup cin­
sel yolla bulaşma göstermektedir. Özellikle cinsel 
sekresyonlarda yoğun olarak bulunmaktadır (22). Bu 
özellik penii KS’lerinin HHV-8 virüsünün direkt sito- 
toksik etkisine bağlı gelişmiş olabileceğini düşündür­
mektedir. Bizim hastamızda ise HHV-8 ile ilgili sero- 
lojik test yapılamamıştır.

Hastalığın sık görülmemesi nedeniyle standart bir 
tedavi yaklaşımı bulunmamaktadır. Literatürde sunu­
lan olgularda cerrahi eksizyon, radyoterapi, lazer 
tedavisi ve kemoterapi ile ilgili deneyimler bildirilmiştir 
(3). Diğer bölgelerde saptanan KS olgularında olduğu 
gibi yalnız cerrahi rezeksiyon erken evre hastalıkta 
yeterli olabilmektedir. Sunduğumuz olguda da cerrahi 
tümör rezeksiyonu yapılmış, cerrahi sınırlarda hasta­
lık devam etmesi nedeniyle tekrar geniş eksizyon 
uygulanmıştır. Sonrasında ek bir tedavi yapılmaksızın 
hasta altı aydır hastalıksız izlenmektedir.

Sonuç olarak; penisin primer KS HIV negatif olgu­
larda da nonspesifik penii lezyonların ayırıcı tanısın­
da akılda bulundurulmalıdır.
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ÖZET

Venöz tromboembolizm kanser hastalarında mortalite ve morbiditenin önemli bir nedenidir, immobilizasyon, cerrahi girişim­
ler, hormonaI tedaviler, kemoterapi ve venöz kateter kullanımı ile meydana gelen vasküler hasarlar venöz tromboembolizm için 
risk faktörleridir. Bunun yanı sıra birçok kanser hücresi koagüiasyon sistemini doğrudan ya da dolaylı olarak aktive etme özel­
liği olan prokoagüian maddeler salgılar. Kanser hastalarında uzun süreli yatış, cerrahi girişim gibi venöz tromboembolizm 
oluşumu için yüksek riskli durumlarda düşük molekül ağırlıklı heparin ile profilaksinin etkili ve güvenli olduğu gösterilmiştir. Venöz 
tromboembolizm için rutin profilaksi uygulanması talidomid kullanan multipl miyelomalı hastalar dışında kanser tedavisi alan 
diğer hastalarda henüz standart değildir. Birçok çalışmada uzun dönem antikoagülasyonun kanser mortaiitesi üzerine olumlu 
etkileri araştırılmaktadır.

Anahtar Kelimeler: Kanser, tromboembolizm.

SUMMARY

Venous thromboembolism is a common cause of mortality and morbidity in cancer patients. Risk factors for venous throm- 
boembolism include immobilization, surgery, hormonaI treatments, chemotherapy and vascuiar injury due to venous catheters. 
Furthermore, most of the cancer cells reiease procoagulant substances which activate coaguiation system directly or indirectly. 
İn case of high risk situations for venous thromboembolism such as hospitalization, surgery prophylactic use of low molecular 
weight heparin is effective and safety. Unlike the patients with multiple myeloma receiving thalidomide, prophylaxis for venous 
thromboembolism has notbeen accepted as a Standard for patients receiving chemotherapy. Favorable effects of anticoagulati- 
on on cancer mortality are stili under investigation.

Key Words: Cancer, thromboembolism.

GİRİŞ

Kanser venöz trombozun önemli bir risk faktörü­
dür. Kanserli hastalarda venöz tromboembolizm 
(VTE) insidansı tam olarak bilinmemektedir. Ancak 
otopsi çalışmaları hastaların yaklaşık %50’sinde VTE 
bulgusuna rastlanıldığını göstermektedir (1). Tüm 
tromboembolik olayların %15-20 kadarı kanser has­
talarında ortaya çıkmaktadır. Kanser VTE riskini 4-6

kat artırmaktadır, idiyopatik tromboz tanısı alan has­
taların yaklaşık %10’unda bir-iki yıl içerisinde erken 
veya ilerlemiş kanser tespit edilmektedir. Kanser has­
talarında tanı konulan birkaç ay içerisinde tromboem­
bolik olay riskinin arttığı, sonrasında bu riskin uzak 
organ metastazı ile ilişkili olduğu gözlenmiştir (2). En 
yüksek oranda tromboz riski, beyin, över, pankreas, 
akciğer, prostat ve böbrek tümörlerinde görülmektedir.
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ETYOLOJİ

“Wirchow triadı” olarak adlandırılan üç temel 
etken; venöz staz, hiperkoagülabilite ve damar duva­
rı hasarı VTE’nin ortaya çıkmasına neden olmaktadır. 
Kanser hücresinden salgılanan doku faktörü, kanser 
prokoagülanı ve inflamatuvar sitokinler (özellikle 
tümör nekroz faktörü, interlökin-1, vasküler endotel- 
yal hücre büyüme faktörü) lökositler ve endotel üzeri­
ne etki ederek prokoagülan ortam oluşturmaktadır. 
Bununla beraber tümörün kan damarlarında yaptığı 
hasar sonucu kollajenin ve bazal membranın açığa 
çıkması pıhtılaşmayı tetiklemektedir. İleri yaş, infeksi- 
yon, cerrahi girişim, kateterizasyon gibi hastaya ait 
faktörler hiperkoagülabiliteyi artırmaya katkıda bulun­
maktadır (Tablo 1). Kanser kemoterapisi özellikle 
kemik iliği naklinde kullanılan yüksek doz tedaviler, 
bevacizumab, 5-florourasil, talidomid ve yüksek doz 
östrojen içeren ilaçlar ve tamoksifen VTE için risk oluş­
turmaktadır (3). Erken evre meme kanserli hastalarda 
kemoterapi ile birlikte tamoksifen alanlarda sadece 
kemoterapi alanlara göre daha fazla oranda tromboza 
rastlanıldığı bildirilmiştir (3). Kemoradyoterapi alan ser- 
viks kanserli hastalarda eritropoetin uygulanmasının 
tromboembolik olay sıklığını artırdığı bildirilmiştir (4).

TANI

VTE tanısı için uygulanabilecek altın standart bir 
yöntem yoktur. Tanı klinik şüphe ile başlar. VVells 
puanlama sistemi klinik değerlendirme ile derin ven 
trombozu (DVT) ve pulmoner emboli oluşumu için 
olasılıkları göstermektedir. (Tablo 2, 3). Klinik değer­
lendirme sistemleri ve d-Dimer ölçümü ile radyolojik 
testlere duyulan ihtiyaç azalmaktadır. Tanıda izlen­
mesi önerilen şema Şekil 1 ve Şekil 2 ’de gösterildiği 
gibidir.

PRİMER PROFİLAKSİ

Kanser hastalarında VTE riskinin artmış olduğu 
ve tromboemboli oluşumunu önleme (primer profilak- 
si) gereksinimi yaratabilecek durumlar şunlardır:

1. Hastaların uzun süre immobil olduğu durumlar; 
ileri evre kanser hastalarının, palyatif bakım sürecin­
de ya da kansere bağlı hiperkalsemi, infeksiyon gibi 
akut komplikasyonların tedavisi sırasında uzun süre 
hastanede yatmaları gerekebilmektedir. Genel olarak 
40 yaşın üzerinde, sınırlı mobilize olabilen ve ek ola­
rak en az bir risk faktörü olan hastalar VTE gelişimi 
açısından yüksek riskli olarak kabul edilir (5). 
Hastanede yatan hastalarda VTE gelişimin önlenme­
si amacıyla düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH) 
türevleri ile plasebonun etkinliği MEDENOX, PRE- 
VENT ve ARTEMIS çalışmaları ile toplam 5134 has­
tada karşılaştırmıştır (6-8). Bu üç büyük prospektif 
randomize çalışmada VTE gelişim riskinin DMAH kul­
lanımı ile anlamlı olarak azaltıldığı gösterilmiştir. Bu 
çalışmalardaki kanserli hastalar tüm grubun sırasıyla 
%12.4, %5.1 ve %15.4’ünü oluşturmaktaydı. Bu 
çalışmalar ışığında uzun süre hastanede yatacak 
hastalarda VTE profilaksisi mutlaka düşünülmeli 
denilmektedir.

2. Cerrahi girişim; majör cerrahi girişimler VTE için 
bir risk faktörüdür. Kolorektal kanserli hastalarda 
elektif, küratif cerrahi girişimde DMAH ile unfraksiyo- 
ne heparin (UFH) profilaksisini karşılaştıran ENOXA- 
CAN çalışma grubunda günlük tek doz 40 mg enok- 
siparin ile günlük üç doz 5000 U UFH arasında etkin­
lik ve yan etki olarak fark olmadığı gösterilmiştir (9). 
ENOXACAN II çalışmasında ise hastalar başlangıçta 
40 mg enoksiparin ile yapılan profilaksi ardından 
taburculuk sonrası günlük 40 mg enoksiparin ya da

Tablo 1. Kansere bağlı venöz tromboembolizm gelişimi için risk faktörleri.

• Hastaya ait faktörler
ileri yaş, kadın cinsiyet
infeksiyon, böbrek hastalığı, akciğer hastalığı, obezite
Kalıtsal protrombik mutasyonlar (faktör V Leiden, protrombin gen mutasyonu)

• Kanserle ilişkili faktörler
Pankreas, mide, akciğer, beyin jinekolojik kanserler, miyeloma, lenfoma 
İleri evre

• Kanser hücrelerinden salgılanan prokaogüian moleküller

• Tedavi ile ilişkili faktörler
Laparotomi, laparoskopi, torakotomi gibi büyük cerrahi girişimler

Hastanede yatış
Santral venöz kateter kullanımı
Kemoterapi, hormonal tedaviler, tamoksifen, eritropoetin, transfüzyon
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Tablo 2. Derin ven trombozu için Wells puanlama sistemi.

Aktif kanser (altı ay içinde tedavi almış ya da hala palyatif tedavi almakta) 1

İmmobilizasyon (alçı, paralizi, parestezi) 1

Üç günden fazla yatak istirahati veya son 12 haftada majör cerrahi girişim 1

Derin venöz sistem üzerinde hassasiyet 1

Tüm bacakta ödem 1

Tek taraf baldır ödemi (3 cm üzeri) 1

Semptomatik bacakta daha fazla gode bırakan ödem 1

Yüzeyel ven kollateralleri 1

Daha önce geçirilmiş DVT 1

DVT dışı başka olasılık (diz içi patoloji, baker kisti veya rüptür) -2

Değerlendirme: Yüksek olasılık a 2, düşük olasılık <  2.
DVT: Derin ven trombozu.

Tablo 3. Pulmoner emboli için Wells puanlama sistemi.

Aktif kanser (altı ay içinde tedavi almış ya da hala palyatif tedavi almakta) 1

Cerrahi ya da yatak istirahati üç gün veya daha fazla son dört haftada içinde 1.5

DVT ya da pulmoner emboli öyküsü 1.5

Hemoptizi 1

Kalp hızı > 100/dakika 1.5

En olasılıklı tanının pulmoner emboli olması 3

DVT ile uyumlu klinik belirti ve bulgular 3

Değerlendirme: Yüksek olasılık > 4, düşük olasılık ^ 4. 
DVT: Derin ven trombozu.

DVT: Derin ven trombozu, 
USG: Ultrasonografi,
BT: Bilgisayarlı tomografi.

Şekil 1. Derin ven trombozu tanı şeması.
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USG: Ultrasonografi,
BT: Bilgisayarlı tomografi.

Şekil 2. Pulmoner emboli tanı şeması.

plasebo enjeksiyon uygulanacak şekilde randomize 
edilmiş ve enoksiparinle yapılan uzamış profilaksinin 
VTE oranını %60 azalttığı gösterilmiştir (10). PEGA- 
SUS çalışmasında majör cerrahi girişimlerde profilak- 
tik olarak selektif aktive faktör X inhibitörü olan fon- 
daparinuks kullanımı ile deltaparin uygulaması karşı­
laştırılmış ve her iki uygulamanın da VTE riskini azalt­
mada etkili ve güvenli olduğu gösterilmiştir (11).

3. Kemoterapi alan hastalarda; ayaktan tedavi 
alan hastalarda profilaksi konusunda çok fazla çalış­
ma yoktur. İleri evre meme kanserli hastalarda yapı­
lan bir çalışmada düşük doz varfarin (ilk altı hafta 1 
mg/gün peroral sonrasında INR 1.3-1.9 arasında ola­
cak şekilde doz ayarlanarak, kemoterapi süresince) 
kullanımı ile tromboz riskini azalttığı gösterilmiştir 
(12). Ancak sık takip gerektirdiği, kanama riski nede­
niyle bu şekilde varfarin kullanımı rutin uygulamaya 
geçememiştir. Kertoparin ile yapılan TOPIC-I ve 
TOPIC-II çalışmalarında metastatik meme kanserli ve 
ileri evre akciğer kanserli hastalarda DMAH profilak­
sinin VTE riskinde anlamlı bir azalma sağladığı gös­
terilememiştir (13).

Kemoterapi ya da deksametazon ile talidomid kul­
lanan miyelom hastalarında VTE riski oldukça yük­
sektir. Bu hastalarda DMAH ya da düşük doz varfa- 
rinle profilaksi yapılması gereklidir.

4. Santral venöz kateter kullanımı; bu konuda 
yapılan iki çalışmadan birinde 1 mg/gün varfarin, 
diğerinde 2500 U/gün deltaparin kullanımı ile katete- 
re bağlı tromboz riskinin tedavi almayan kontrol grup­

larına göre anlamlı olarak azaldığı gösterilmiştir 
(14,15). Ancak bu çalışmalarda birçok tromboembolik 
olayın asemptomatik olduğu tespit edilmiştir. Yeni 
kuşak kateterlerde VTE oluşumunun daha az gözlen­
mesi nedeniyle bu uygulama da rutin kullanıma geç­
memiştir.

AKUT VENÖZ TROMBOEMBOLİZM TEDAVİSİ ve 
SEKONDER PROFİLAKSİ

VTE kanserli hastalarda morbitide ve mortalitenin 
önemli sebepleri arasındadır. Bu nedenle tanı konul­
duktan sonra uygun tedavisinin yapılması gerekir. 
Tedavinin amaçları DVT ya da pulmoner emboliye 
bağlı semptomları gidermek, trombozun ilerlemesini 
durdurmak, tekrarını önlemek ve damarın perfüzyo- 
nunu ve rekanalizasyonunu tekrar sağlamaktır.

Standart akut VTE tedavisi, başlangıçta uygula­
nan UFH ya da DMAH sonrası uzun dönemde trom- 
boembolinin tekrarını önlemek (sekonder profilaksi) 
amacıyla varfarin türevlerinin kullanımını içerir. Ancak 
kanser hastalarında bu tedavinin yeterli olmadığı göz­
lenmiştir. Kanser hastalarında varfarin tedavisi ile 
uluslararası normalleştirilmiş oran değerleri terapötik 
sınırlarda olmasına rağmen yıllık VTE tekrarlama ris­
kinin kanserli olmayan hastalara göre 2-3 kat daha 
yüksek olduğu tespit edilmiştir (16,17). Bununla birlik­
te kanser hastalarında ilaç etkileşimleri, oral alım 
bozuklukları, gastrointestinal sorunlar (örn. ishal vb.) 
nedeniyle vitamin K antagonistlerinin kullanımı opti- 
mal olmamaktadır (18). DMAH türevlerinin ise her­
hangi bir ölçüm gerektirmeden kullanım kolaylığı
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olduğu bilinmektedir ve moleküllerin ilaç etkileşimi 
minimal düzeydedir. DMAH ile heparine bağlı trom- 
bositopeni gelişme riski daha az gözlenmektedir. 
Ancak ciddi renal yetmezlikli hastalarda DMAH kulla­
nımından kaçınılması tavsiye edilmektedir. CLOT 
çalışmasında 676 kanser hastasında VTE tedavisi 
standart olarak deltaparin ile başlatılmış sonrasında 
hastalar uzun dönemde deltaparin ya da asenokuma- 
rol almak üzere randomize edilmiştir (19). Altı aylık 
tedavi sonrası tekrarlayan VTE gelişiminin deltaparin- 
le devam edilen kolda %52 oranında azaldığı gözlen­
miştir. Her iki grupta kanama komplikasyonları ara­
sında fark saptanmamıştır. CANTHANOX çalışma­
sında akut VTE tedavisinde uzun dönem varfarin ve 
enoksiparin kullanımı karşılaştırılmıştır (20). 
Enoksiparin ile üç aylık uzamış tedavinin kanama ris­
kine yol açmadan oral antikoagülanlar kadar etkili ve 
daha güvenli olduğu gösterilmiştir. Bu çalışmaların 
ışığında kanser hastalarında tekrarlayan VTE gelişi­
mini önlemede DMAH kullanımının oral antikoagülas- 
yona alternatif olabileceği belirtilmektedir.

Kanser hastalarında sekonder profilaksi süresinin 
ne kadar olması gerektiği tam olarak bilinmese de, 
metastatik hastalarda risk faktörlerinin devam etmesi 
tedavinin devamlılığını gerektirmektedir. Metastazı 
olmayan hastalarda ise tedavinin yarar-zarar oranının 
hesaplanması yapılarak kanserin aktif olduğu sürece 
ve antitümör tedavi süresince devam edilmesinin bir 
seçenek olabileceği düşünülmektedir.

Antikoagülanların potansiyel antitümöral etkileri 
olabileceği hipotezi, DMAH ile UFH etkilerinin karşı­
laştırıldığı birçok çalışmada retrospektif olarak ince­
lenmiştir. CLOT çalışmasının analizi, uzun dönem 
deltaparin ile sekonder profilaksinin metastazı olma­
yan venöz trombozlu kanser hastalarında mortaliteyi 
azaltabileceğini göstermektedir (19). FAMOUS çalış­
ması bu bağlamda yapılmış ilk randomize plasebo 
kontrollü çalışmadır (21). Bu çalışmada trombozu 
olmayan ileri evre solid tümörlü hastalarda deltapari- 
nin bir yıllık sağkalıma etkileri incelenmiştir. 
Çalışmada deltaparinin iyi prognozlu hastalarda sağ- 
kalıma olumlu katkısı olduğu gözlenmiştir. VTE tespit 
edilmeyen hastaların DMAH ya da varfarin ile uzun 
dönem tedavilerinin etkinliği ve güvenilirliğini incele­
yen 11 çalışmanın meta-analizinde, antikoagülasyon 
ile bir yıllık mortalitenin anlamlı olarak azaldığı tespit 
edilmiştir (rölatif risk 0.905, Cl 0.85-0.97; p= 0.003) 
(22). DMAH ile anlamlı olarak tespit edilen mortalite 
riskindeki azalma etkisi varfarin ile gösterilememiştir.

Sonuç olarak; yapılan çalışmalarda uzun dönem 
DMAH ile tromboprofilaksinin tekrarlayan trombozları 
önlemede etkili olduğu, ayaktan takip edilen hastalar­
da monitörizasyon gerektirmeden varfarine oranla 
daha güvenli olarak kullanılabileceği belirtilmektedir. 
Çalışmalar DMAH kullanımının muhtemel antitümöral 
etkinliği ile sağkalıma yararı olabileceğini göstermek­
tedir. Antikoagülanların kullanımı yapılacak randomi­
ze çalışmalarla daha yaygın hale gelecek gibi görün­
mektedir.
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