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Acik Meme Biyopsileri ve Komplikasyonlari:
Gelecekteki Tedaviyi Etkiler mi?

Surgical Breast Biopsies and Complications:
Is There an Effect on Future Treatments?
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OzET

Bu calismanin amaci agik cerrahi meme biyopsileri sonrasi gelisen yara komplikasyon oranlarini, komplikasyonlara etki
eden faktdrleri tespit etmek ve komplikasyonlarin meme kanseri cerrahisine etkilerini arastirmaktir. Klinigimizde 2008 yilinda
actk cerrahi meme biyopsisi uygulanan 219 kadin hasta prospektif olarak degerlendirildi. Hastalarin yas, meme kanseri, hiper-
tansiyon ve diyabet dykdleri, girisim éncesi telle isaretleme, miidahale edilen lezyonun boyutu, daha énce ayni lezyona yapil-
mig perkitan ve acik biyopsiler, biyopsi sekli ve girisimde dren konulup konulmadigi kaydedildi. Hastalarin biyopsi sonrasi 30
glinliik takiplerindeki yara komplikasyonlari kaydedildi. A¢cik cerrahi biyopsi uygulanan hastalarin 36 (%16.4)’sinda yara komp-
likasyonlari gelisti. Yirmi (%9.1) hastada cerrahi alan infeksiyonu, 12 (%5.5) hastada hematom, 9 (%4.1) hastada kanama ve
18 (%8.2) hastada seroma saptandi. Tek degiskenli analizde; hasta yasinin 65’ten bliylik olmasi, ayni memeye daha énce
meme cerrahisi veya meme biyopsisi uygulanmasi, diyabet, insizyonel biyopsi yapilmasi, malignite saptanmasi, lezyon boyu-
tunun 2 cm’den bliyiik olmasi ve spesimen hacminin 50 cm3’ten bliyiik olmasi agik cerrahi biyopsilerden sonra yara kompli-
kasyonlarini artiran parametreler olarak saptandi. Cok degiskenli analizde ise; ayni memeye daha énce cerrahi girisim yapil-
mig olmasi (p= 0.033), spesimen voliimiinin 50 cm®'ten fazla olmasi (p= 0.001) ve insizyonel biyopsi uygulanmasi (p= 0.003)
komplikasyon gelismesinde etkili parametreler olarak bulundu. Hastalarin 75 (%34.2)’inde malignite saptandi ve bu hastalar
daha sonra yeniden ameliyat edildi. Biyopsi sonrasi yara komplikasyonu gelisen 22 hasta biyopsiden 27 giin sonra ameliyat
edilebilirken, yara komplikasyonu gelismeyen 53 hasta 18 giin sonra ameliyat edilebilmisti (p= 0.03). Meme kanseri cerrahisi
sonrasinda ise 30 glinliik takipte, 24 hastada yara komplikasyonlari gelisti. On iki (% 16) hastada cerrahi alan infeksiyonu, 10
(%13.3) hastada seroma ve 2 (%2.6) hastada hematom saptandi. Tek degiskenli analizlerde; daha énce ayni memeye girisim-
de bulunulmasi, lezyonun 2 cm’den bliylik olmasi ve tani amaciyla yapilan biyopsiden sonra komplikasyon gelismesi, yara
komplikasyonlarina etki eden parametreler olarak bulundu. Cok dediskenli analizlerde ise yalnizca ilk biyopsiden sonra komp-
likasyon gelismis olmasi anlamli bulundu (p= 0.001). Acik meme biyopsilerinde yara komplikasyon oranlarinin yliksek oldugu
akilda tutulmalidir. Bu girisim sirasinda asepsi kurallarina uyulmali ve islem steril ortamlarda gergeklestiriimelidir. islem yapi-
lirken azami 6zen gdsterilmelidir. Girisim 6ncesi antibiyotik profilaksisi 6nerilmese de girisimden sonra iyi yara bakimi ve taki-
bi yapilmali, yara pansumanlari ihmal edilmemelidir. Cerrahi alan infeksiyonunun belirtileri igin dikkatli olunmali ve belirtiler tes-
pit edilir edilmez tedavi baslanmalidir. Yakin takip ve erken tedavi ile hastalarin cerrahi tedavisinin gecikmesi énlenebilir. Agik
biyopsiden sonra yara komplikasyonlarina hastaya ve lezyona ait faktérlerden cok isleme ait teknik faktorler etkili gibi goriin-
mektedir. Bu nedenle eksizyonel biyopsiler sirasinda gereksiz doku ¢ikariimasindan kaginiimalidir.

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

SUMMARY

The purpose of this study is investigation of the wound complication rates after open 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 open 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 of the lesion that has been operated, previous percuta-
neous or open biopsies to the same breast, biopsy type and presence of drains were the parameters recorded. Wound compli-
cations after biopsies have been recorded during 30 days follow-up. Wound complications have been observed in 36 (16.4%)
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patients operated with open 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 analysis; patient
age over 65, previous surgery or biopsy to the same breast, diabetes mellitus, incisional biopsy, diagnosis of malignancy, lesion
size greater than 2 cm and specimen volume more than 50 cm® were the parameters increasing wound complications after open
surgical breast biopsies. At multivariate analysis; previous surgical intervention to the same breast (p= 0.033), specimen volume
more than 50 cm? (p= 0.001), incisional biopsy (p= 0.003) were the parameters affecting the complication rates. Malignancy was
detected for 75 (34.2%) patients and all these patients were reoperated. While 22 patients with wound complications have been
operated in 27 days after breast biopsy, 53 patients without wound complications have been operated in 18 days (p= 0.03).
Twenty-four patients were seen with wound 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 analysis; 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 wound complications. At multivariate analysis; only the occurance of compli-
cation after breast biopsy was a significant factor (p= 0.001). It should kept in mind that wound complication rate is high after
open surgical breast biopsy. Aseptic precautions should be taken and procedure should be done under sterile conditions.
Maximum care should be taken during procedure. Although antibiotic prophylaxis is not recommended before surgery, careful
wound care, wound dressing and follow-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 delay of the surgical treatment can be preven-
ted with close follow-up and early treatment. It seems that the technical factors belonging to surgical procedure rather than pati-
ent and lesion related factors are important for wound complications. Therefore unnecessary tissue removal during excisional
biopsies should be avoided.

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

GIRIS nin amaci; ACB sonrasi gelisen yara komplikasyon
oranlarini, bu komplikasyonlara etki eden faktorleri
tespit etmek ve ACB’lerin daha sonraki meme kanse-
ri cerrahisine etkilerini arastirmakiir.

GlnUmuUzde kadinlarin meme kanseri konusun-
daki bilgilerinin artmasi, kendi kendine muayene
konusunda bilinglenmeleri ve mamografinin tarama
amach yaygin kullanimina bagh olarak memede his-
tolojik tani gerektiren palpe edilen veya edilemeyen
lezyonlarin sikhidi da artmistir. Meme lezyonlarini
degerlendirmede ince ve kalin igne biyopsileri stan-
dart tani girisimi olmasina ragmen, acik cerrahi biyop-
si (ACB) 0Ozellikle palpe edilemeyen lezyonlarda sik-
likla uygulanan cerrahi islemlerden biridir. Ayrica
goérintileme ile patolojik inceleme arasinda uyum-
suzluk varsa pek cok klinisyen lezyonun cerrahi
eksizyonunu tercih eder (1-6). Tim bu nedenlerle,
son yillarda blyilk oranda azalsa da ACB halen sik-
likla uygulanmaya devam etmekiedir.

HASTALAR ve YONTEM

Klinigimizde 2008 yilinda ACB uygulanan ve giri-
sim sonrasi takip edilebilen 219 kadin hasta prospek-
tif olarak incelemeye alindi. Hastalarin yas, meme
kanseri, hipertansiyon ve diyabet Oykuleri, girisim
oncesi telle isaretleme, midahale edilen lezyonun
boyutu, daha énce ayni lezyona yapilmis perkitan ve
acik biyopsiler, biyopsi sekli (insizyonel-eksizyonel)
ve girisimde dren konulup konulmadigi kaydedildi.
TUm hastalarin ertesi ginku ilk pansumanlari klinigi-
mizde yapildi. Tam yara iyilesmesi saglanana kadar
uygun olan hastalarin tUm pansumanlari ve takipleri

ACB’ler codunlukla hastaneye yatisi gerektirme-
yen islemlerdir. Ayaktan takip yapildigi icin girisim
sonrasi gelisen komplikasyonlarin tespit ve takibinde
zorluklar yasanir. Ayrica hastalarin bir kisminin pan-
sumanlari ve gelisen komplikasyonlarin tedavisi giri-
sim yapilan merkezlerin disinda yapilmakiadir. Bu
ylizden ACB’ler sonrasinda gelisen yara komplikas-
yonlari ¢ok fazla arastiriimamistir.

Biyopsi sonrasinda meme kanseri tespit edilen
hastalar icin siklikla ikinci cerrahi midahale gerekir.
ilk midahalede gelisecek komplikasyonlar, ikinci
midahaleye kadar gegecek sureyi ve ikinci midaha-
lede gelisecek komplikasyonlari etkiler. Bu calisma-

klinigimizde yapilirken diger hastalar bu sure icinde
en az iki kere goruldd. Bir aylik takip sUresinin sonun-
da ise hastalar son kontrol muayenesine cagirildi.
Tim hastalarin patoloji sonuclari goérildi ve spesi-
men hacimleri hesaplandi. Ayni memeye birden fazla
girisim yapilmissa, hacimleri toplanarak tek bir girisim
olarak kaydedildi.

Eritem, purtlan akinti, lokalize 1s1 artisi, seldlit,
agri, kizariklik, hassasiyet ve buna bagli yara ayris-
masi gelisen hastalarda bu durum yara kuilttrd varli-
gina bakilmaksizin cerrahi alan infeksiyonu (CAI) ola-
rak degerlendirildi. Bu bulgularin olmadigi purilan
olmayan ve drenaj gerekiirecek miktardaki kanama
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disi koleksiyonlar seroma olarak kabul edildi. iki giin-
den fazla siren, drenden ya da insizyon hattindan
olan hemorajik drenaj kanama olarak degerlendirilir-
ken; biyopsi kavitesinde biriken ve ciltte renk degisik-
ligine neden olarak kitle bulgusu veren lezyonlar
hematom olarak degerlendirildi. Hicbir hastaya ACB
dncesi profilaktik antibiyotik verilmedi. islem sonrasi
CAI gelisen hastalar oral birinci kusak sefalosporin ile
ve gerektiginde drenaj ile tedavi edildi.

Biyopsi sonrasinda meme kanseri tespit edilen ve
klinigimizde meme kanseri cerrahisi uygulanan has-
talarin takibine devam edildi. Bu hastalarda ikinci giri-
sime kadar gecen slre ve ameliyat sonrasi gelisen
yara komplikasyonlari kaydedildi. Bunlara etki eden
parametreler degerlendirildi.

Komplikasyonlar agisindan olusturulan gruplar
arasindaki degerlendirme SPSS 10.00 hazir progra-
mi kullanilarak yapildi. Gruplar arasi karsilastirma ki-
kare testi ile yapildi. p< 0.05 degerleri anlamli olarak
kabul edildi. Cok y6nll analiz icin lojistik regresyon
testi kullanildi.

BULGULAR

Hastalarin ortalama yasi 46.8 (19-80) olarak
bulundu. Her iki memeye es zamanl biyopsi yapilan
hasta yoktu. Meme kanseri nedeniyle daha 6nce
meme koruyucu cerrahi uygulanan 14 (%6.4) hasta-
nin ameliyat edilen tarafina ACB uygulanmisti. Yirmi
dort (%11) hastaya ise daha 6nce ayni memeye
benign lezyonlar nedeniyle ACB uygulanmisti. On
sekiz (%8.2) hastada diyabet, 22 (%10) hastada
hipertansiyon 6ykisu vardi. Yirmi sekiz (%12.8) has-
taya insizyonel biyopsi uygulanirken, eksizyonel
biyopsi uygulanan 191 hastanin 66 (%30)’sinda tel
lokalizasyonu kullaniimisti. Biyopsi yapilan lezyonlarin
ortalama boyutu 2.1 cm olarak saptandi. insizyonel
biyopsi uygulanan hastalarin spesimen hacimleri orta-
lama 14 cm3, tel lokalizasyonu olmadan eksizyonel
biyopsi yapilan hastalarin ortalama spesimen hacmi
ise 50 cm? olarak bulundu. Tel lokalizasyonu ile ¢ika-
rilan spesimenlerde hacim 53.1 cm® idi. Hastalarin 75
(%34.2)'inde malignite saptandi (Tablo 1).

Tdm hastalarin meme biyopsileri ayaktan bu
islem icin ayrilan ve ameliyathane sartlarinin saglan-
digi yari steril ortamda lokal anestezi ile uygulandi.
Hemostaz saglanmasi icin elekirokoter cihazi kulla-
nildi. Dren kullanimina biyopsi kavitesinin bydklGga
ve hemostaz durumuna gére karar verildi ve gerekli
hastalarda emici olmayan silastik drenler kullanildi.

ACB uygulanan toplam 36 (%16.4) hastada yara
komplikasyonlari gelisti. Yirmi (%9.1) hastada CAl, 12

Tablo 1. Hastalarin genel ézellikleri.

Sayi %
Yas > 65 25 1.4
Diyabet 18 8.2
Hipertansiyon 22 10
Gecirilmis meme kanseri cerrahisi 14 6.4
Gegcirilmis benign biyopsi 24 11
insizyonel biyopsi 28 12.8
Eksizyonel biyopsi 191 87.2
Tel isaretleme 66 30.1
Hacim > 50 cm?3 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 saptandi. Tek degis-
kenli analizde; hasta yasinin 65’ten buyuk olmasi,
ayni memeye daha énce meme cerrahisi veya meme
biyopsisi uygulanmasi, diyabet, insizyonel biyopsi
yapilmasi, malignite saptanmasi, lezyon boyutunun 2
cm’den blyUk olmasi ve spesimen hacminin 50
cm®ten biyiik olmasi ACB’den sonra yara kompli-
kasyonlarini artiran parametreler olarak saptandi.
Cok degiskenli analizde ise; ayni memeye daha
dnceki cerrahi girisim (p= 0.033), spesimen hacminin
50 cm®ten fazla olmasi (p= 0.001) ve insizyonel
biyopsi uygulanmasi (p= 0.003) komplikasyonlara
etkili parametreler olarak bulundu (Tablo 2).

Biyopsi sonrasi malignite saptanan 75 hastanin
61’ine modifiye radikal mastektomi, 14’line ise meme
koruyucu cerrahi uygulandi. Biyopsi sonrasi yara

Tablo 2. Cok degiskenli analizde biyopsi komp-
likasyonlarina etki eden faktérler.

Giiven arahgi
Parametre p riskorani min maks
Gegcirilmis mastektomi/ 0.033 3.7 1.13 15.4
biyopsi

Hacim > 50 cm?3 0.001 8.6 0.02 0.3
insizyonel biyopsi 0.003 4 1.3 27.2
Yas > 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 02 0.71 14.8

Min: Minimum, maks: Maksimum.
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komplikasyonu gelisen 22 hasta biyopsiden 27 giin
(18-35 glin) sonra ameliyat edilebilirken, yara kompli-
kasyonu gelismeyen 53 hasta 18 gin sonra (9-30
glin) ameliyat edilebilmisti (p= 0.03). Meme kanseri
cerrahisi sonrasinda ise 30 glnlik takipte, 24 hasta-
da yara komplikasyonlar gelisti. On iki (%16) hasta-
da CAl, 10 (%13.3) hastada seroma ve 2 (%2.6) has-
tada hematom saptandi. Tek degiskenli analizde;
daha énce ayni memeye girisimde bulunulmasi, lez-
yonun 2 cm’den blyuk olmasi ve tani amaciyla yapi-
lan biyopsiden sonra komplikasyon gelismesi, yara
komplikasyonlarina etki eden parametreler olarak
bulundu. Cok degiskenli analizde ise yalnizca biyop-
siden sonra komplikasyon gelismis olmasi (p= 0.001)
anlamli bulundu.

TARTISMA ve SONUCLAR

Premenapozal ve postmenapozal ddnemde
kadinlarda en sik gérilen muayene bulgusu memede
kitledir. Kendi kendine meme muayenesini dogru ve
dlzenli yapan kadinlar palpe edilebilen lezyonlarin
%85'’ini bulabilirler. Meme kanseri konusunda kadin-
larin bilgilendiriimesi ve mamografi ile tarama prog-
ramlarinin yayginlasmasiyla memede histolojik tani
gerektiren lezyonlarin sayisi artmistir. GUnimizde
memenin proliferatif lezyonlarina klinik olarak malig-
nite suphesi olmasa bile, ¢zellikle hasta istegi de
varsa, eksizyon siklikla uygulanmaktadir.

ACB’ler temiz yara grubunda yer alir. Temiz yara-
larda CAI riski %3’ten yilksek olmadigi igin antibiyotik
profilaksisi 6nerilmez. ACB sonucunda meme karsi-
nomu tanisi konulan hastalarin cerrahi tedavisi biyop-
si komplikasyonlari nedeniyle gecikebilir. Ayni sekilde
meme kanseri cerrahisi sonrasi gelisen yara kompli-
kasyonlari da adjuvan tedavinin gecikmesine neden
olur. Literatiirde ACB’den sonra bildirilen CAi’nin
oranlari %3-11 arasindadir ve temiz yara grubunda
beklenen CAI oranlarindan yiiksektir (7-9). Bu hasta
grubunda infeksiyon kontrol énlemleri ile tedavi mali-
yetlerinin duslrllebilecegdi de bildiriimistir (10). Uygun
yara ve dren takip ve bakiminin CAl oranlarini azalt-
tig1 gosterilmistir (11). ACB’ler blyik cogunlukla has-
taneye yatisi gerektirmeyen ve lokal anestezi ile yapi-
labilen islemlerdir. Hastaneye yatiriimadan yapilan
cerrahi girisimlerin hastane infeksiyonlarindan korun-
malarindan dolay! daha duslk infeksiyon oranlarina
sahip olmalari beklenir (12). Buna ragmen ACB’lerin
yuksek infeksiyon oranlarina sahip olmalari (bu seri-
de %9.1) bu girisimlerden sonra hastalarin dikkatli
yara bakimini ve izlenmelerini gerektirir. Bu seride
cok degiskenli analizde; insizyonel biyopsi, spesimen

hacminin 50 cm®ten biiyiik olmasi ve ayni memeye
daha 6nce yapilan cerrahi girisimler yara komplikas-
yonlarini artiran fakiérler olarak bulunmustur.

insizyonel biyopsi, genellikle klinik ve radyolojik
olarak malignite disindlren ve 3 cm’den buyik lez-
yonlara uygulanir. Calismamizda insizyonel biyopsi
uygulanan hastalarin timinde malignite tespit edil-
mistir. Tumorli bir dokudan alinan cerrahi biyopsi
geriye kalan dokuda hemostaz sorunlarina neden
olabilir. Bu seride de 28 insizyonel biyopsinin 6
(%21.4)’'sinda kanama tespit edilmistir. Artan kanama
ve gelisen hematom CAl’ye zemin hazirlayabilir.

Memeye uygulanan girisimler sonrasi olusan
CAl'nin kaynag: cilt florasindaki bakterilerdir (13).
insizyonla birlikte bu bakteriler yara kavitesine ulasir.
Kavite ne kadar buylkse bakterilerin kolonize olma
sansi da o kadar yuksektir. Ayrica genis kavitede biri-
ken ser6z sivi bakteriler icin uygun bir gelisme ortami
olusturur. Bdyle bir durumda; hastaya (6rn. yas,
komorbidite vb.) ve lezyona (6rn. boyut, histoloji, tel
isaretleme vb.) ait fakiérlerden cok yapilan cerrahi
girisime ait faktdrler 6nem kazanmaktadir.

Ayni memeye daha 6nce yapilmig cerrahi girisim-
ler meme ici lenfatik drenaji olumsuz yénde etkiler.
Sentinel lenf nodu biyopsisi (SLNB) calismalarinda,
yapilan genis cerrahi diseksiyonun lenfatik hasara
neden oldugu gosterilmistir (14). Boyle bir durumda
meme dokusunun infeksiyona karsi olan direnci azalir.

Meme kanseri cerrahisi sonrasi yara komplikas-
yonlarina etkili pek cok faktdr detayl olarak arastiril-
mistir (15,16). Ancak tani amaciyla yapilan biyopsi
teknigi fazla arastirlmamistir. Lipshy ve arkadaslari-
nin 266 hastayi iceren retrospektif calismasinda ince
igne aspirasyon biyopsisi ve kor biyopsiyi takiben
yapilan meme kanseri cerrahisinde %1.6 oraninda
CAIl saptanirken, bu oran ACB’den sonra %6.9 olarak
bulunmustur (17). Biyopsi sonrasi olusan bakteri
kolonizasyonunun ikinci girisimde ¢evreye yayilmasi
infeksiyon kaynagi olarak duslnUlmektedir. Bizim
calismamizda da biyopsi sonrasi komplikasyonlar,
meme kanseri cerrahisi sonrasi gelisen yara kompli-
kasyonlarini artirmaktadir (risk orani: 6.7). Biyopsi
sonrasinda yara komplikasyonu gelisen 36 hastanin
11’inde takip eden meme kanseri cerrahisinde CAIl
gelistigi tespit edilmistir. Gelisen yara komplikasyon-
lar adjuvan tedaviyi geciktirir ve bu gecikmenin sag-
kalim tzerine olumsuz etkilerini arastiran ¢alismalar
bulunmaktadir (18). Hall ve arkadaslar adjuvan
kemoterapinin 30 ginden fazla gecikmesinin toplam
sagkalimi kisalttigini ortaya atmistir (19).
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Acik meme biyopsileri dncesi antibiyotik profilak-
sisi dneriimemektedir. Meme kanseri cerrahisi 6ncesi
antibiyotik profilaksisi konusunda ise uzlagsma yoktur
(20,21). Penel ve arkadaglari daha evvel gegcirilmis
operasyon veya biyopsi varsa meme kanseri cerrahi-
si Oncesi profilaksi 6nermektedir (22).

Tarama mamografisinde saptanan palpe edileme-
yen meme lezyonlarinin stereotaktik isaretleme son-
rasi cerrahi eksizyonu, erken evre meme kanserinin
tespit edilmesinde degerli bir ydntemdir. Telle isaret-
leme ile cerrahi eksizyon materyalinin boyutlari kiigtl-
mekte ve bu ydntem yara komplikasyonlari igin bir
risk teskil etmemektedir. Ancak tel giris yerinin ideal
insizyon yerine uzak olmasi durumunda genis bir ala-
nin cikarilimasi gerekebilir. Bdyle durumlarda tel isa-
retleme infeksiyon ve kanama oranini artirabilir. Kalin
igne biyopsileri, meme koruyucu cerrahi ve SLNB
uygulamalarina daha uygun zemin hazirlar. Kozmetik
sonuclart cok iyidir ve tani acisindan guvenilirlik
sonuglari ACB’ler ile benzerdir. Bu sebeple kalin igne
biyopsileri uygun hastalarda ilk secenektir. Kalin igne
biyopsilerinin kullanilamadidi durumlarda ACB’ler
yerini korumaya devam etmektedir.

ACB’de yara komplikasyon oranlarinin daha yuk-
sek oldugu akilda tutulmahdir. Girisim éncesi antibi-
yotik profilaksisi 6nerilmese de, girisimden sonra iyi
yara bakimi ve takibi yapilmali, yara pansumanlari
ihmal edilmemelidir. CAP’nin belirtileri igin dikkatli
olunmali ve belirtiler tespit edilir ediimez tedavi bas-
lanmalidir. Yakin takip ve erken tedavi ile hastalarin
cerrahi tedavisinin gecikmesi 6nlenebilir. ACB’nin
ameliyathane gibi tam steril ortamlarda yapiimasi CAl
oranlarinin azalmasina katki saglayabilir. ACB’den
sonra yara komplikasyonlarina hastaya ve lezyona ait
faktorlerden cok isleme ait teknik faktérler etkili gibi
go6riinmektedir. Bu nedenle eksizyonel biyopsiler sira-
sinda gereksiz doku cikariimasindan kaginiimahdir.
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Ultrasonografi Kilavuzlugunda
Pankreas Igne Biyopsileri

Ultrasonography Guided Pancreatic Needle Biopsies

Bilgin Kadri ARIBAS', Girbiiz DINGIL', Umit UNGUL, Gtirsel SAHIN', Dilek Nil UNLU?, Kamil DOGANT,
Sevim OZDEMIR?, Zekiye PEKOL SIMSEK!, Aliye Ceylan ZARALI', Rasime Pelin DEMiR', Kemal ARDA!

1 SB Dr. Abdurrahman Yurtarslan Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Radyoloji Bélimi, ANKARA

OZET

Bu calismanin amacini pankreas Kitlelerine ultrasonografi kilavuziugunda klinigimizde yapmis oldugumuz igne biyopsilerinin
etkinligini ve cesitli tipteki biyopsi ignelerinin basari oranlarini paylasmak olusturmaktadir. Mayis 1993-Nisan 2005 tarihleri ara-
sinda, 18-22 G capli cesitli tipteki igneler ile 114 pankreas Kitlesi olan hastaya, ultrasonografi esliginde igne biyopsisi yapildi.
Olgularin yas ortalamasi 55.5 + 12.0 ve kadin/erkek orani 0.46 idi. Bu olgulardan, patolojik tani elde edilen 82 olgu degerlendi-
rildi. Bu olgularin %73 (61)'li pankreas basi, %13 (10)i gévdesi, %9 (7)u kuyrugu ve %5 (4)'i gévde-kuyruk yerlesimliyd.
Bilgisayarli tomografi esliginde biyopsi yapilan hastalar degerlendirmeye alinmamistir. Pankreas kitlelerine yénelik yapilan 82
biyopsinin; 65'inde West-Cott 20 G, sekizinde Sonopsy 21 G, yedisinde Trucut 18 G ve ikisinde West-Cott 22 G igne kullanild].
Dogru taniya gétiirme oranlari sirasiyla, %74.0, %63.0, %71.4 ve %50 bulundu. Blttin biyopsilerde ise duyarlilik %70, 6zgtilliik
%100, dogruluk %72.0 olarak belirlendi. Hem igneler arasinda, hem de pankreastaki yerlesimine gére, dogruluk oranlari agisin-
dan anlamli bir fark saptanmadi (p> 0.05). Kistik-solid lezyonlar arasinda da, basari oranlari agisindan belirgin fark saptanmadi
(p= 0.05). Hastalarda majér bir komplikasyon izlenmedi. Pankreas kKitlelerinde tani koyabilmek ve tedaviyi yénlendirmek amaci
ile ultrasonografi kilavuzlugunda yapilan igne biyopsileri, taniya yardimer bir yontemdir. Pankreasin ana vaskiiler yapilara olan
komsulugu dikkate alinmali, vaskdler yapilara zarar verilmeyeceginden emin olunursa éncelikle ultrasonografi, asiri kilolu has-
talarda ise bilgisayarli tomografi kilavuzlugunda biyopsi yapilabilir. Tekrar biyopside de sonug alinamayan olgularda ve kiigtik
pankreas lezyonlarinda ise endoskopik ultrasonografi kilavuzlugunda biyopsi yapilmasi gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Pankreas, igne biyopsisi, ultrasonografi kilavuziugu.

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 2005 April. Mean age of 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 for 5% of
the patients. Biopsies performed with computed tomography guided were excluded from the series. Needles used for 82
pancreatic biopsies were West-Cott 20 G in 65 cases, Sonopsy 21 G in 8 cases, Trucut 18 G in 7 cases, and West-Cott 22 G in
two cases. The rates of accuracy were found 74.0%, 63.0%, 71.4%, and 50%, 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). In addition, success rates of cystic and solid lesions were not different statistically (p= 0.05).
No major 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 safe 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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GiRiS

Pankreas lezyonlarinda bilgisayarli tomografi
(BT) veya ultrasonografi (USG) kilavuzlugunda per-
kiitan biyopsi, yaygin olarak kullaniimaktadir (1-19).
Kuglk pankreas lezyonlarinin gérintilenmesinde
ise, endoskopik USG en iyi ydntem olarak bildirilmek-
tedir. Gortntlleme ve kilavuz yéntemlerinin kalitesi,
cok kiiclk lezyonlarda bile biyopsi ignesinin dogru
olarak yerlestiriimesini saglamaktadir (2).

Pankreas biyopsileri, siklikla duktal adenokarsi-
nom tanisini dogrulamak icin yapilir. Duktal adeno-
karsinomlar disinda bagka lezyonlar da, pankreatik
kitle olarak goérulebilir. Bu lezyonlarin ¢ogu, perkitan
biyopsiyle kesin tani alarak adenokarsinomdan ayirt
edilebilir (1). Malign sitoloji saptanan olgularda ope-
rabilite karari uzak organ metastazi, peripankreatik
damar invazyonu gibi bulgulara baghdir (1,3,10,11).

Literatirde, pankreas igne biyopsilerinin yaklasik
%85 oraninda taniya goétlirme orani oldugu bildiril-
mektedir (8). Biz de klinigimizde, pankreas kitlelerine
USG esliginde yapmis oldugumuz igne biyopsilerinin
etkinligini ve cesitli tipteki biyopsi ignelerinin basari
ylzdelerini saptamak ve literatlrle karsilastirmak icin
serimizi sunuyoruz.

YONTEM ve GERECLER

Mayis 1993-Nisan 2005 yillari arasinda, USG
kilavuzlugunda, 18-22 G capa sahip cesitli tipteki
igneler ile 114 pankreas kitleli hastaya biyopsi yapil-
di. Olgularin yas ortalamasi 55.5 = 12.0 ve
kadin/erkek orani 0.46 idi. Kitlelerin 61(%73)’i pan-
kreas basi, 10 (%13)’u gévdesi, 7 (%9)’si kuyrugu ve
4 (%5)’'0 govde-kuyruk yerlesimliydi (Sekil 1).
Lezyonlarin boyut kayitlari tam olarak tutulmadigi
icin, boyutlar degerlendirmeye alinmadi.

Lokalizasyon
Goévde-kuyruk [ Bas ¥
B Govde
Kuyruk
1 Govde-kuyruk

Kuyruk

Govde

Sekil 1. Lezyonlarin pankreastaki yerlesimleri.

Bu olgulardan kesin tani elde edilen 82 olgudan
80’inde, West-Cott 22 G disinda her igne tipi icin
basari (dogruluk) oranlari hesaplandi (Sekil 2).
Sonucu yetersiz materyal gelen ve tekrar biyopsi
yapilan sekiz olgu, ikinci biyopsi sonucuna bakilmak-
sizin basarisiz kabul edildi. Stpheli malign 13 olgu-
daki kesin sonugc, patolojik ve klinik takip sonucu
malign ciktiginda basarili bulundu.

Pankreas kitlelerine ydnelik yapilan biyopsilerin;
65'inde West-Cott 20 G, sekizinde Sonopsy 21 G,
yedisinde yari-otomatik Trucut 18 G ve ikisinde West-
Cott 22 G igne kullanildi. Trucut 18 G igne uygulanan
yedi olgu, ince ignelerin disinda degerlendirildi.

Calismamiza USG (Tosbee, Toshiba, Japonya ve
Schimadzu 450, Japonya) esliginde, West-Cott 20 G
ve 22 G, Sonopsy 21 G ve Trucut 18 G biyopsi ignele-
ri ve serbest el teknigiyle yapilan biyopsiler alinmigtir.
BT esliginde yapilanlar seri diginda tutulmustur. West-
Cott ve Sonopsy disi ince igneler (6rn. Chiba,
Franseen gibi), bu seride kullaniimadi. Biyopsi uygula-

‘nacak hastalar, yaklasik sekiz saatlik bir achgr takiben

kabul edildi ve islem uygulanacak bélge batikon ile
temizlenip, lidokain HCI ile lokal anestezi saglandi.
Proba ici jel dolu steril bir eldiven giydirildi. Kalin igne
uygulamalarinda, bistlri yardimiyla cilite 3-5 mm’lik
kesi yapildi. igne girisini takiben USG ile kontrol edile-
rek, lezyonun yakin kenarina ulagildi. igne ucu lezyon
icinde izlenince (Resim 1,2), mandren cekilerek, 20
mL’lik enjektérle negatif basing uygulandi. igne ile bir-
kag kez, ayni eksende 1 cm ileri-geri ydnde ve 360°lik
doéndirme hareketleri yapildi. Negatif basinca son veri-
lerek igne disari alindi. Alinan parca biyopsileri forma-
lin ile tespit edildi. igne icinde kalan materyal ise lama
puskurtllerek alkol ve hava ile tespit edildi. Sitolojik
inceleme, tespit edilen preparatlarin boyanmadan
direkt olarak degerlendiriimesiyle, ya da hematoksilen
eozin ve Giemsa ile boyandiktan sonra yapildi.

Patoloji sonucu yetersiz materyal gelen olgularda,
islem tekrarlanmaya calisildi. Negatif sonuclu hasta-
larda, yeniden biyopsi veya klinik verilerle taniya gidil-
di. ilk biyopsi sonucu yetersiz materyal gelen hasta-
lar, yanlis negatif olarak kayit altina alindi. Tim olgu-
larin takibi bir yila kadar klinik, laboratuvar ve radyo-
lojik inceleme ydntemleri ile yapildi.

ince igne aspirasyon ignelerinin tiimi (tek basina
basari degerlendirmesi yapilmayan West-Cott 22 G,
de dahil olmak Uzere), kalin igneler (Trucut 18 G igne)
ile karsilastiriidi. Ayrica West-Cott 20 G ve Sonopsy
21 G basari yéninden kendi aralarinda da karsilasti-
rildi. Lezyonun yerlesim yerine ve Kistik olup olma-
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Yetersiz materyal

Endokrin timor

Pankreatit
Epitelyal timor
Bening

Supheli malign

il \ Malign epitelyal
Musinéz adenokarsinom

Tani

E:'j Adenokarsinom

E indiferansiye

Malign

D Malign epitelyal

. Musinéz adenokarsinom

N\, Adenokarsinom

‘ . Stpheli malign
indiferansiye [ Bening
_ - Epitelyal timor
> Malign D Pankreatit

. Endokrin timoér
D Yetersiz materyal

Sekil 2. Lezyonlarin patolojik tanilarinin dagilimi.

Resim 1. Pankreas basi karsinomunda, West-Cott 20 G
igne ucu (1), kitle (K) icerisinde izleniyor. P: Pankreas.

Resim 2. igne ucu (ok) pankreas kitlesi igerisinde goriilityor.

masina goére de dogruluk degerlendirildi. Kategorik
kargilastirma icin SPSS 10.0 programinda, istatistik-
sel ki-kare testi kullanildi. Bu testte p< 0.05 ise
anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismamizda; 114 adet pankreas biyopsisinde
%72 (82) oraninda patolojik tani elde edebildik.
Lezyonlarin tani ve yerlesim &zellikleri Tablo 1, Sekil
1 ve Sekil 2’de 6zetlenmigtir. Buna goére olgularin 53
(%64.0)’'d malign ve supheli malign, 7 (%9.0)’si
benign tani alirken, 22 (%27.0)’sinde sonug yetersiz
materyal olarak geldi. Malign tani alan 40 olgudan
yedisinde, stpheli malign tani alan 13 olgudan Gglin-
de, yetersiz materyal sonucu alinan 22 olgudan yedi-
sinde, benign tani alan ¢ olgudan birinde, toplam 82
olgudan 18’inde karacijer metastazi mevcuttu.
Yetersiz materyal tanisi konulan 22 olgu ve benign
tani alip tekrar biyopsi ve klinik olarak malign tani
konulan bir olgu, toplam 23 olgu yalanci negatif kabul
edildi. Yetersiz materyal sonucu gelen olgulardan tek-
rar biyopsi yapilabilen sekiz olgudan dérdiinde West-
Cott 20 G ile adenokarsinom tanisi elde edilirken,
kalan dérdiinde tekrar biyopsi sonucu (lici West-Cott
20 G, biri Trucut 18 G) yetersiz materyal geldi. Yirmi
yedi yasinda ve pankreas basinda adenokarsinom
olan olguda, iki kez tekrar biyopsi sonucu da yetersiz
materyal geldi.

Pankreas kitlelerine ydnelik yapilan biyopsilerde
kullanilan igneler ve lezyon yerlesimleri ile dogru tani
konulan olgular Tablo 2’de 6zetlenmistir. Pankreas
kitlelerine yénelik yapilan biyopsilerde; West-Cott 20
G igne 65 hastada kullanildi ve duyarlilik %72.1,
6zgullik %100, dogruluk %74.0 oraninda saptandi.
Sonopsy 21 G igne ile duyarlilik ve dogruluk %63.0;
Trucut 18 G igne ile duyarlilik ve dogruluk %71.4 ora-
ninda saptandi. Trucut digindaki ince ignelerde
(West-Cott 22 G igne dahil) duyarllik %70.4, 6zgillik
%100, dogruluk %72.0 olarak bulundu. Tim seride
duyarhlik %70.0, 6zgullik %100, dogruluk %72.0 ola-
rak belirlendi.
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Tablo 1. Lezyonlarin patolojik tani ve yerlesim &zellikleri.

Tani Bas Govde Kuyruk Govde-Kuyruk Toplam
Adenokarsinom 16 4 1 2 23
indiferansiye karsinom 1 0 1 0 2
Malign 8 1 0 1 10
Malign epitelyal timér i 1 1 0 3
MUsin6z adenokarsinom 2 0 0 0 2
Supheli malign 10 2 1 0 13
Toplam malign 38 8 4 3 53
Benign 1 e 1 0

Epitelyal timor 2 0 0 0

Pankreatit 1 0 0 0 1
Endokrin timor 1 0 0 0

Toplam benign 6 1 1 0 7
Yetersiz materyal 2174 2 2 1 22
Toplam 61 10 7 4 82

@ West-Cott 22 G bening tani aldiktan sonra, West-Cott 20 G ile stpheli malign ve klinik olarak malign bulunan, yalanci negatif,

karaciger metastazli olgu.

Tablo 2. Biyopsilerde igne tipi ve lezyon yerlesimierine gére dogruluk.

Yerlesim West-Cott 20 G Sonopsy 21 G Trucut 18 G West-Cott 22 G Genel
Bas 49 (36)2 5(3) 5(3) i1l 1) 60 (43)
Govde 9 (7) 1(1) 0 1(0) 11 (8)
Kuyruk 4 (2) 1(1) 2(2) 0 7 (5)
Govde-kuyruk 3@ 1 (0) 0 0 4 (3)
Pankreas timu 65 (48) 8 (5) 7 (5) 2 (1) 82 (59)

a Parantez icindekiler dogru tani konulan olgular.

ince ve kalin ignelerin dogruluk yéniinden karsilas-
tirmasi Tablo 3’te gérilmektedir. Fisher kesin ki-kare
testi degeri p= 1.000 olup, ince ve kalin igneler arasin-
da anlamli bir fark bulunmamistir. ince ignelerden
West-Cott 20 G ve Sonopsy 21 G karsllastirmasi da
Tablo 4’'te gérulmektedir. Buna gére Fisher kesin ki-kare
testi degeri p= 0.676 olup, ince igneler arasinda da
anlamli bir fark bulunmamustir. Tablo 5’te de, kitle yerle-
simine gdre biyopsi basarisinda aniamii bir fark saptan-
madigi 6zetlenmistir (Pearson ki-kare p= 0.997).

Aspirasyon biyopsileri yetersiz materyal tanisi
alan dort kistik lezyondan ikisi pankreas basinda, biri
govdesinde saptanmisti ve ikisinde West-Cott 20 G,
birinde Sonopsy 21 G kullaniimisti. Adenokarsinom
tanisi konulan iki kistik lezyondan biri pankreas gév-
desinde Sonopsy 21 G ile, dideri ise bas kisminda
olup West-Cott 20 G ile tani konulmustu. Diger lez-
yonlar solid veya semisolid yapidaydi. Tablo 6'da,

Tablo 3. ince (20 G ve daha ince) ve kalin (18 G
Trucut) igne dogruluk karsilastirmasi@.

Basari (%)

igne tipi Negatif Pozitif Toplam (%)
Kalin igne 2 (%28.6) 5 (%71.4) 7 (%100)

ince igne 21 (%28.0) 54 (%72.0) 75 (%100)
Toplam 23 (%28.0) 59 (%72.0) 82 (%100)

@ Fisher kesin ki-kare testi degeri p= 1.000 olup fark yoktur.

Tablo 4. ince igne tiplerinin dogruluk karsiastir-
mas¥é.

Basari (%)
igne tipi Negatif Pozitif  Toplam (%)

West-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)

2 Fisher kesin ki-kare testi degeri p= 0.676; igneler farkh
degildir.
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Tablo 5. Yerlesime gére dogruluk karsilagtirmasi® P.

Pankreas Basari (%)

yerlesimi Negatif Pozitif Toplam (%)
Bas 17 (%28.3) 43 (%71.7) 60 (%100)
Govde 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)

a8 Govde-kuyruk yerlesimli 4 olgu “missing value” olarak
kabul edildi.

b Pearson degeri p= 0.869 olup yerlesime gére fark yoktur.

Tablo 6. Kistik ve kistik olmayan lezyonlarin
karsilastirmasié.

Lezyon Basari (%)
icerigi 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)

2 Fisher kesin ki-kare testi degeri p= 0.05; bir fark bulunma-
maktadir.

biyopsi basarisinin, kistik lezyonlar yerine solid lez-
yonlar lehine (%33.3’e karsi %75) olmasina karsin,
bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (Fisher
kesin ki-kare deg@eri p= 0.05).

Seksen iki hastanin higbirinde major bir kompli-
kasyon izlenmedi.

TARTISMA ve SONUCLAR

BT ve USG pankreas hastaliklarinin tanisinda
kullanilan yéntemlerdir, ancak pankreastaki fokal
degisikliklerin 6zgll tanisini gorlntlleme ydntemleri
ile koyabilmek olanaksizdir. Cunki pankreasin en sik
gorilen kitlesi olan adenokarsinomlar peritiiméral
inflamatuvar kitle olusturabilmekte ya da adenokarsi-
nom kronik pankreatit zemininde geliserek birbirine
benzer gorintller olusturabilmektedir. Endoskopik
USG de, pankreas kitlelerinin ayirici tanisinda yiksek
duyarlilik ve 6zgullikle kullaniimaktadir. Buna karsin,
bir gorlintileme yéntemi olarak endoskopik USG,
pankreas tlimorlerinde %5 ve lenf bezlerinde %10
yalanci negatif orana sahiptir (15). Ayirici taniyi koya-
bilmek, hem tedavi protokolini, hem de prognozu
belirleyeceginden biylk 6nem tasimaktadir (3,12).
Bu nedenle sitopatiolojik tani gereklidir.

Pankreas biyopsileri, 6zellikle benign kitlelerinin
ayirici tanisinda 6nem kazanmaktadir. Malign kitleler-

de ise nonrezekiabl lezyonlardan biyopsi alinabilir
(7). Pankreas karsinomunda tani dogrulugu, pan-
kreatitten daha fazladir (16). Ayrica CA 19-9 gibi
timor belirtecleri de (markir) ayirici tanida yardimci-
dir (16). Ancak, pankreas biyopsileri karaciger biyop-
sileri ile karsilastirildiginda yetersiz gelme sansi daha
yuksektir.

Itani ve arkadaslari potansiyel rezekiabl pankreas
basi stpheli lezyonlarinda klinik durumdan bagimsiz
olarak, biyopsi yapilmadan rezeksiyon yapilmasini
savunmus ve kendi serilerinde stipheli lezyonu olan
olgularda, %29 yanhs taniya gidildigini bildirmistir
(13). Bu lezyonlarda, artik endoskopik USG kilavuz-
lugunda ince igne aspirasyon biyopsisi (iIAB) ile tani-
ya gidilebilmekte ve klinigimizde de slpheli lezyonlar-
da bu ydntem Onerilmektedir (14,15). Bununla birlik-
te, endoskopik USG kilavuzlugunda [{AB’nin negatif
prediktif degeri, pankreas lezyonlarinda %86 ve lenf
bezlerinde %67 oldugu unutulmamalidir. Bu, endos-
kopik USG kilavuzlugunda negatif [iAB’si ve yilksek
olasilikla, ¢cikarilabilir pankreas kanseri stiphesi olan
bir hastada hala ekploratris laparotominin digintl-
mesi gerektigini gdstermektedir (15).

Biyopsilerde kilavuz yéntem olarak BT ve USG
tercih edilmektedir (9). Pankreas goérintilemesinde;
kitle lokalizasyonu ve Kitlenin ¢evre yapilarla olan ilis-
kisi BT ile daha iyi belirlenmekieyse de, kitlenin belir-
li bir boyuta ulastiyi ve komplikasyon olmayacagi
dlsunilen olgularda, iyonize edici radyasyon igerme-
mesi, ucuz olmasi, gercek zamanh gérintl vermesi
nedeni ile USG de tercih edilmektedir. BT kilavuzlu-
gunda 1iAB, USG'ye gore Ustinlik saglamamasina
karsin, gazli ve asiri kilolu hastalarda tercih edilebilir.
Bizim tercihimiz de gazli ve asiri kilolu hastalar digin-
da USG kilavuzlugu yénundedir. Taniya gidilemeyen
veya yalniz endoskopik USG’de gérilebilen lezyon-
larda da endoskopik USG kilavuziugunda biyopsiyi
Oneriyoruz.

USG esliginde pankreas biyopsi basari oranlari,
%67-97; BT esliginde ise %50-94 arasinda degis-
mektedir (1). Elli sekiz adet USG esliginde pankreas
iIAB'de %95 dogruluk, 30 olguluk bagka seride %87
dogruluk bildirenler oldugu gibi, diger abdominal
organlara goére daha dlslk basari elde edilen seriler
de mevcuttur (1,3,4). Serimizdeki 1IAB basarisi %72,
Trucut 18 G ile %71.4 bulunmustur. Bu seride igne
kalinliklar arasinda anlamli bir fark bulmadik. Trucut
18 G’den daha kalin ignelerle basari oranlari artabilir,
ancak, ayni zamanda pankreas icin daha travmatik
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olabilir. Bunun yaninda, tam otomatik 18 G kesici
igneler ile daha basarili sonuclar alinabilecegini
dislnUyoruz. Serimizdeki biyopsi basarisi literatiirle
uyumlu olmakla birlikte, literatiirde lezyon boyutlari ile
tani dogrulugu arasindaki iliski net ifade edilmemek-
tedir. Serimizde de lezyon boyutlarinin diizenli kay-
dedilmemesi nedeniyle, bu iliskiyi arastiramadik.
Literattrdeki oranlarin farkliiginda, lezyon boyutlari
da etkili olabilir.

Ozellikle pankreas basi iiAB’nin tani dogrulugu
karacigerden daha duslktir (5). Buna karsin %94
gibi yuksek oranda dogruluk bildirilen BT kilavuziu-
gunda pankreas [iAB’si serisi de bildiriimistir (16).
Kistik pankreas lezyonlarinda da lIAB kullaniimakta-
dir (17,19). Serimizde Kistik lezyonlarda basari, solid
olanlara gére daha dustk bulunmasina karsin, ara-
daki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=
0.05). Bu durumun, kistik kitlesi olan olgu sayisinin
azhgindan (alti olgu) kaynaklandigi ve daha fazla
olgu olmasi durumunda bu farkin anlamli olabilecegi
disunalmastar.

Pankreas [IAB’sinde materyal alma teknigi de
6nemlidir. Bu teknikler; 6zellikle ortadaki nekroz yeri-
ne daha periferden materyal almak, ¢evredeki yumu-
sak inflamatuvar dokudan sert kitle dokusuna gecisi
hissederek dogru yerden 6rnek almak ya da cevre
ekojen alanin icindeki santral hipoekoik alana girmek
seklinde siralanabilir (3,6,18). Pankreasta sik goriilen
duktal adenokarsinomlarin cogunun, sitolojik olarak
pankreas hucrelerinden zor ayirt edildigi gercegdi de
tani dogrulugunu azaltmaktadir (6,18). Pankreas
iiAB’lerinin islemin yapildigi yerde sitopatolog tarafin-
dan degerlendiriimesinin de basariyi artiracagini
distnmekteyiz.

Kanama, agri, pankreatik kanal-koledok zedelen-
mesi, infeksiyon, timér ekilimi ve pankreatit pankreas
biyopsilerinde, gelisebilecek komplikasyonlar arasin-
da sayilabilir (7). Lezyona ulagsmak icin normal pan-
kreas dokusunun gecilmesi nadir de olsa, agir pan-
kreatit olgularina yol agabilmektedir (9). Brandt ve
arkadasglarinin 269 olguluk pankreas IIAB serisinde
iki duktal adenokarsinom olgusunda pankreatit gelis-
mistir (1). Olgularimizin higbirinde pankreatitle karsi-
lasmadik. Ayrica kistik pankreas lezyonlarinda ekilim
riskinin arttigr da bildiriimektedir (3,5,15). Literattirde
bugline kadar, ignenin gectigi deride ve trasede eki-
lim metastazi saptanan 10 olgu bildirilmistir (3).
Klinigimizde USG kilavuzlugunda yapmis oldugumuz
pankreas biyopsilerinde majér bir komplikasyon ile

karsilasmadik. Olgularimizda analjezik gerektirme-
yen ve saatler icinde gecen minér agri disinda bulgu
olmadi.

Pankreas kitlelerinde taniyi koyabilmek ve tedavi-
yi yénlendirebilmek amaci ile, USG kilavuzlugunda
yapilan /IAB veya kesici igne biyopsisi etkin bir yon-
temdir. Pankreasin ana vaskdller yapilara olan kom-
sulugu dikkate alinmali, vaskdiler yapilara zarar veril-
meyecegdinden emin olunursa, éncelikle USG, asiri
kilolu hastalarda ise BT kilavuziugunda [IAB veya
kesici igne biyopsisi yapilabilir. Tekrarlanan biyopsi-
lerde de sonuc alinamayan olgularda ve kiiclk lez-
yonlarda (< 1 cm) ise endoskopik USG kilavuzlugun-
da biyopsi yapiimasi gereklidir.
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Malign Melanomali Doksan Hastanin
Klinikopatolojik Degerlendirmesi

Clinicopathological Characteristics of Ninety
Malignant Melanoma Patients
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OzET

Malign melanoma metastaz potansiyeli yliksek olan bir malignitedir. Primer tedavisi erken evrede cerrahi olup yiiksek riskli
rezeke olgularda, ézellikle lenf nodu tutulumu olanlarda, adjuvan yliksek doz interferon (IFN)’'un hastaliksiz sagkalim stiresini
artirdigi gosterilmistir. Bu calismada amag, hastalarin klinikopatolojik ézelliklerinin degerlendiriimesidir. Temmuz 1997-Adustos
2008 tarihleri arasinda izlenen 90 hastanin demografik ve tlimér ézelliklerinin yani sira tedavileri retrospektif olarak degerlendi-
rilmistir. Cogunlukla ciltte yerlestigi icin artmis viicut yiizey alani (VYA) ve beden kitle indeksi (BKI) ile iligkisi de arastirilmistir.
Hastalarin %56’si erkek ve %44l kadindi. Median yas 52 (19-75) olarak bulundu. En sik komorbid hastaligin hipertansiyon
(%28) oldugu gézlendi. Hastalarin %41.1’inde sigara dykiisti, %15'inde ise ailede kanser &ykiisii vardi. Olgularda median BKI
26.3 kg/m?, VYA 1.8 m? olarak saptandi. En sik nodliler tip (%55.3) ve alt ekstremitede yerlesim (%30) izlenmistir. Median “Clark
diizeyi 4” ve “Brestlow” tiimér kalinliklari 4 mm iken median c¢ikarilan lenf nodu sayisi 15 olup olgularda median lenf nodu tutu-
lumu sayisi 1 olarak bulundu. Adjuvan IFN orani %48.8, bunlarin %25'i yiksek doz-IFN almistir. Tani aninda metastaz orani
%21, relaps orani %51.2 iken lokal niiksle akciger metastazi birlikteligi % 14.2 olarak bulundu. Erkek cinsiyet, besinci dekad, siga-
ra, BKI > 25 kg/m? ve hipertansiyon birlikteligi daha riskli gibi gériinmektedir.

Anahtar Kelimeler: Malign melanoma, interferon, yliksek 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 survival 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 center between July 1997-August 2008 were enrolled.
Demographical and tumor characteristics of the patients and treatment modalities are evaluated retrospectively. The associati-
on between MM and increased body surface area (BSA) or body mass index (BMI) were also evaluated, since MM frequently
presents with skin involvement. 56% of 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 overweight (median BMI was 26.3 kg/m? median BSA was 1.8 m2). Nodular MM
(565.3%) and lower extremity localization (30%) were most common. Median “Clark’s level” was 4 and “Brestlow” thickness was
4 mm. Median number of resected lymph nodes was 15, and most patients had at least one nodal involvement. Adjuvant IFN
was given 48.8% of the patients, and 25% of them had high dose-IFN treatment. While 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/m? and hypertension seem to have higher risk.

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

Malign melanoma (MM) normal melanositlerde
malign transformasyon sonucu gelisen ve en sik
metastaz yapan malignitelerden biridir. Cogunlukla
deride vyerlegirken tim MM’lerin %0.2-1'i mukozal
ylzeylerden koéken alir. Ultraviyole (UV) isinlarin,
dzellikle UV-B isinlarinin, MM etyolojisinde dnemli
oldugu dustniimektedir. UV isinlarina aralikli maru-
ziyetin daha 6nemli oldudu, yine MM tanisi alan has-
talarin tekrarlayan glnes isini maruziyetinden kagin-
malarinin ikinci primer MM riskini azaltabilecegi
yoéninde veriler mevcuttur (1,2). Esas olarak deride
yerlesmekle birlikte viicut yizey alani (VYA) ve beden
kitle indeksi (BKI) artmig olan hastalarda MM’nin artip
artmadigina dair veri bulunmamaktadir.

Erken evre MM’de primer tedavi cerrahidir, ancak
evre 2B, 2C ve 3 MM’de niks riski yiksek (%30-80)
olabilecek hastalarda adjuvan interferon (IFN)-alfa
(o) uygulanmasinin niiks olasihgini azalttigr bildiril-
mistir (3). Yuksek doz (YD) IFN (YD-IFN; 20
MU/m2/giin, haftada bes giin, dért hafta; 10
MU/m?2/giin, haftada li¢ glin, 48 hafta) MM’de T-hiicre
sinyal iletim bozukluklarinin giderilmesinde édnemili rol
oynadigi ileri strdlmustar (4).

Calismanin amaci; farkll merkezlerde takip edilen
MM’li hastalarin klinikopatolojik 6zelliklerinin yani sira
uygulanan tedavi modalitelerinin dederlendirilmesidir.

YONTEM ve GERECLER

Temmuz 1997 ve AJustos 2008 tarihleri arasinda
buylk bir il merkezindeki iki ayr Gglincli basamak
saglik kurumunun tibbi onkoloji kliniklerinde takip edi-
len 90 hasta retrospektif olarak degderlendirilmistir.
Hastalar demografik olarak yas, boy, vicut agirhgr,
VYA, BKi, komorbid olaylar, sigara ve aile kanser
dykuleri acisindan timoér Ozellikleri olarak da primer
timor yerlesim yeri, histopatolojik alt tip, “Clark” ve
“Brestlow” derinlik dlzeyleri ile eksize edilen lenf
nodu sayisl, lenf nodu tutulumu ve cerrahi sinir pozi-
tifligi acisindan degerlendiriimis ve hastalarin tani
sirasindaki laktat dehidrogenaz (LDH) dizeyleri kay-
dedilmistir. Uygulanan tedaviler ve IFN alan hastalar-
da IFN tedavisine iliskin doz yogunlugu da degerlen-
dirilmigtir. IFN alan hastalarda, ilk dért hafta 20
MU/m2/giin (haftada bes giin) ve sonraki 48 hafta 10
MU/m2/giin (haftada ti¢ giin) IFN uygulamasi YD-IFN
olarak tanimlanmistir.

BULGULAR

Hasta 0&zellikleri Tablo 1’de sunulmustur.
Hastalarin  %56’s1  erkek, %44’0 kadin idi.
Kadin/erkek orani 1.25 olup median yas 52 idi.
Hastalarin cogu BKi’ye gére kilolu olarak degerlendi-
rilmistir. Hastalarimizin median BKi’si 26.3 kg/m? ve
VYA’si 1.8 m2 olarak saptanmistir. En sik goriilen
komorbid hastalik hipertansiyon (%28) olarak belir-
lenmistir. Hastalarin %41.1’inde sigara ¢ykusu bulu-
nurken %14.7’sinin ailesinde kanser 6ykislU bulun-
maktaydi. Hastalarin cogunda LDH dlzeyi disik
(median LDH: 201 IU/L; normal: 240-480 IU/L) sap-
tanmigtir. Tani sirasinda metastatik hastalik orani
%21 olarak saptanmistir. Metastatik hastalarin
%52.9'una palyatif sitotoksik tedavi verilmis olup en
sik uygulanan tedavi temozolamid olmustur. Relaps
gorllen hastalardaki niks bdélgeleri Tablo 1'de dzetle-
nirken hastalarin aldiklari tedaviler Tablo 2’de sunul-
mustur. Hastalarin %26’sinda cerrahi sinir pozitifligi
saptanmistir (Tablo 3). Median “Clark” diizeyi 4 ve
“Brestlow” timor kalinhigi 4 mm olan hastalarimizda
median diseke edilen lenf nodu sayisi 15 olup medi-
an tutulan lenf nodu sayisi 1 olarak saptandi.
Hastalarin %55.3’lUnde noddler tip MM tanisi mevcut-
tu. Hastalarimizin yaklasik yarisina (%48.8) adjuvan
IFN uygulanmis olup bunlarin %25’ YD-IFN almistir.
YD-IFN alan hastalarin %54.5’i tedaviyi tolere etmis-
tir. Hastalarimizdan IFN kullananlar icinde YD-IFN
disinda IFN alanlarda en sik kullanilan rejim %78.7

Tablo 1. Hastalarin demografik ve tiimér 6zellikleri.

= Erkek/kadin (n, %) 1.25 (50/40; %56/%44)
* Yas (median, aralik) (19-75
168 (145-187

)
= Boy (cm) (median, aralik) )
72 (44-100)

)
)
)

< Agirlik (kg) (median, aralik)

< VYA (m2) (median, aralik)

* BKi (kg/m?2) (median, aralik)

- Sigara (paket-yil) (median, aralik)
- Komorbid hastaliklar (%)

8 (1.34-2.26
26.33 (17.63-33.66
20 (3.5-90

Hipertansiyon 28
Diabetes mellitus 9.2
Aterosklerotik kalp hastalig! 6.5
- LDH (IU/L) (median, aralik) 201 (113-2434)
- Metastaz (%) 21
= NUks (%) 51.2
Akciger niiksl (%) 31
Lokal + akciger nuksi (%) 14.2
Lokal niiks (%) 7.1

VYA: Viicut yiizey alani, BKi: Beden kitle indeksi, LDH: Laktat
dehidrogenaz.
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Tablo 2. Uygulanan tedaviler.

« Adjuvan IFN uygulamasi (%) 48.8
= Operasyon-IFN arasi slre (giin)
(median, aralik) 17 (3-48)
- Adjuvan IFN dozu (MU/giin; haftada 3 giin)
(median, aralik) 10 (3-YD¥)
- Adjuvan IFN uygulama sekilleri (%)
10 MU/gun, haftada 3 glin 52.2
YD-IFN* 25
< 10 MU/giin*, haftada 3 giin 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 giin, 4 hafta; sonra 10 U/m2/g,

haftada 3 gun, 48 hafta

#9 MU/gtin, 6 MU/giin, 5 MU/giin, 3 MU/giin

§Tani sirasinda metastatik olan hastalarda sitotoksik tedavi uygu-
lanma orani.

IFN: interferon, YD: Yilksek doz.

Tablo 3. Tiimér ézellikleri.

= Cerrahi sinir pozitifligi (%) 26
= Yerlesim yerleri (%)
Alt ekstremite 30
Bas-boyun 27.7
Ust ekstremite 12.2
Digerleri* 30.1
= Histopatolojik tipler (%)
Noduler tip 55.3
Lentigindz tip 255
Yuzeyel tip 192
= “Clark” seviyesi (median, aralik) 4 (1-5)
= “Brestlow” (mm) (median, aralik) 4 (1-45)
- Ekzise edilen lenf nodu sayisi (median, aralik) 15 (2-58)
= Tutulan lenf nodu sayisi (median, aralik) 1 (0-36)

*Sirt (%8.8), toraks-karin duvari (%5.5), anorektal (%3.3), omuz
(%2.2), vulva (%2.2), gluteal (%3.3), diger (%4.8).

oraninda haftada tU¢ gin 10 MU/gin olmustur. Bu
gruptaki hastalarin %42.3°0 tedaviyi 12 ay almigtir.
IFN alan diger hastalarin tamami tedaviyi 12 ay
slireyle daha dlstk dozda (< 10 MU/gin; IFN doz
araligr 3-9 MU/gin, haftada ¢ gin) almistir.

TARTISMA ve SONUCLAR

Bu calismada, MM en sik erkek cinsiyette ve
besinci dekadda gorilmustir. Literatlrde cinsiyet
dagilimi esit gérinmekle birlikte son yillarda erkekler
lehine dogru bir artis izlenirken en sik besinci dekad-
da gorlilmektedir. Bizim ¢alismamizda da literatlire
paralel olarak, MM en sik erkek cinsiyette ve besinci

dekadda goérulmustir. Sigaranin MM gelisimindeki
kesin roli gésterilememistir (5). Ancak, hastalarimi-
zin %41’inde sigara dykistunin bulunmasi sigarayla
savasin 6nemini bir kez daha gbzler 6nline sermek-
tedir. Koroner arter olaylari basta olmak Uzere diger
hastaliklar icin de 6nemli risk faktérleri olarak deger-
lendirilen artmis BKI (> 25 kg/m?2) ve yodun sigara
OykisU hastalarimizda dikkat cekmektedir. Olgularin
yaklasik 1/3’tnde hipertansiyon ¢ykusinin bulunma-
si bu hastalarin komorbid hastaliklar agisindan daha
detayli ve dikkatli olarak irdelenmesini gerektirebilir.
Hastalarin %14.7’sinde MM digi kanser dykusu mev-
cuttu, ancak hicbir olguda ailesel MM sendromu
(familial atypical multiple mole and melanoma;
FAMMM syndrome) 6ykusl yokiu. Ailede kanser
oykisl olanlarda en sik meme kanseri (%44.4) dyku-
sl vard.

Nodiler MM tim MM’lerin %15-30’unu olustur-
maktadir. Ancak, bizim hastalarimizin yarisinda
noduler MM saptanmistir. Noddler MM vertikal bay-
me paterni gésterdigi icin hastalarimizda tumér derin-
liginin median 4 mm olmasinin histopatolojik alt tiple
de iligkili olabilecegini akla getirmekiedir.

“American Joint Committee on Cancer (AJCC)’e
gbre en 6nemli prognostik faktdrler; timaor kalinhigi,
llserasyon olup olmamasi ve lenf nodu tutulumudur
(6). Metastatik hastalarda nonviseral metastazlarin
viseral metastazi olanlara gére daha iyi seyrettigi
gosterilmistir (7). Olgularimizda median “Brestlow”
tumor kalinligi 4 mm ve “Clark” dizeyi 4 iken cogu
hastada median LDH diizeyinin distk olmasi bizim
hasta profilimizde LDH’nin prognostik dneminin tekrar
gbzden gecirilmesi gerekebilecegini distndirmustir.
Lenf nodu metastazi, sagkalimin yani sira adjuvan
tedavi kararini da etkilemektedir. Sentinel lenf nodu
biyopsisi belirgin klinik yarar saglamaktadir (8).
Ancak, hastalarimiz sentinel lenf nodu biyopsileri
yoninden de degerlendirilmek istenildiginde, olgulari-
mizin bir kisminin 2000 yilindan énce basvurmusg
olmasi, yine arastirmanin retrospektif olmasindan
dolayi sentinel lenf nodu tutulumu acisindan saglikli
sonug verebilecek yeterli veriye ulasilamamigtir.

ECOG (Eastern Cooperative Oncology Group)
1684 calismasinda, median 6.9 yil takip sonunda
adjuvan YD-IFN alan hastalarda, gdzlem koluna
gobre, median toplam sagkalim (3.8 yila karsilik 2.8
yil) ve median hastaliksiz sagkalim (1.7 yila karsilik
bir yil) slrelerinde uzama kaydedilmistir (3). Bu calis-
mada lenf nodu tutulumu olan hastalarin (evre 3)
belirgin yarar goérdigu saptanmistir. Toplam sagkalim
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avantaji ECOG 1684 calismasinda gosterilebilmesi-
ne ragmen, gerek diger calismalarda gerekse ECOG
1684 calismasinin da dahil edildigi buyik calisma
verilerinin havuz yapilarak ortak degerlendirmesinde
YD-IFN’nin hastaliksiz sagkalim avantaji oldugu
halde net olarak toplam sagkalim avantaji gdsterile-
memistir (9). Yunanistan’dan yapilan bir ¢alismada
(Hellenic Trial) ise, rezeke edilen ylksek riskli hasta-
lara indiksiyon IFN-a2b tedavisini (15 MU/m2/giin,
haftada bes glin, dért hafta) takiben bir kola idame
IFN tedavisi (standart 10 MU/gln, haftada (g giin, 48
hafta) uygulanirken diger kol idame tedavisiz takip
edilmistir. Burada, median 5.2 yil takip sonunda has-
taliksiz ve toplam sagkalimlar acisindan gruplar ara-
sinda fark saptanmamustir (10). Bu calisma, arastiri-
lan IFN semasini birebir YD-IFN ile degil de gézlem
koluyla karsilastirdidi icin bu uygulamanin YD-IFN
tedavisinin yerini alip alamayacag tartismahdir.
Bizim calismamizda, hastalarin %48.8’ine adjuvan
IFN uygulanmis olup bunlarin %25’ tedaviyi YD-IFN
olarak almistir.

Adjuvan GM2-KLH/QS 21 asi calismasinda asi-
nin yarari gésterilememistir (11).

Hastalarimizin tani sirasinda median “Clark”
dlzeyinin 4, “Brestlow” timor kalinhginin 4 mm olma-
s1, bircogunda lenf nodu tutulumunun olmasi ve %21
olguda tani sirasinda metastaz olmasi bizim hasta
profilimizin batili toplumlara gére doktora daha gec
basvurdugunu, bunun da toplumumuzun MM hakkin-
da daha fazla bilinglendirilmesi gerektigini dlistndur-
mektedir.

Metastatik hastalarin yarisina palyatif sitotoksik
tedavi uygulanmis olup en sik tercih edilen tedavi
temozolamid olmustur. Dakarbazin ve sisplatin meta-
statik MM’'de etkinligi uzun stredir bilinen ajanlardir.
Palyatif kemoterapi olarak temozolamidin daha fazla
deneyime sahip oldugumuz sisplatin ve dakarbazin
kombinasyonundan daha fazla tercih edilmesinin
nedeni temozolamidin etkin bir ajan olmasinin yani
sira oral kullanim kolayhgi saglamasinin da olabile-
cegi dustnulmustar.

Sonug olarak, olgularin cinsiyet ve yas dagilimi-
nin literatlre paralel seyrettigi gordlmuastir. En sik
gorulen histopatolojik alt tip noddler MM olmustur.
Her ne kadar MM sigara ile dogrudan iligkili bir malig-
nite olmasa da hastalarimizda yogun sigara 6ykisu-
niin olmast, bircok hastada artmig BKi ve 1/3 olguda
hipertansiyon éykusinin bulunmasi MM’de komorbid
hastaliklar agisindan dikkat c¢ekicidir. Toplumun MM

hakkinda bilinglendiriimesinin erken taniya ve bunun-
la iligkili olarak da tedaviye katki saglayabilecedi kani-
sindayiz.
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Spinal Anestezi ile Transuretral
Rezeksiyon Yapilan Hastalarda Bupivakain ve
Ropivakaine Bagl Gecici Norolojik
Semptom insidansinin Karstlastiriimasi

The Comparison of the Incidence of
Transient Neurological Symptoms Associated By
Bupivacain and Ropivacain in Patients Undergoing
Transurethral Resection with Spinal Anesthesia
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1 SB Dr. Abdurrahman Yurtarslan Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi, ANKARA

OzZET

Bu calismada spinal anestezi ile litotomi pozisyonunda transtiretral rezeksiyon uygulanan hastalarda, bupivakain ve ropiva-
kaine bagli gecici nérolojik semptom insidansi ve derlenme ézellikleri karsilastirildr. ASA 1-3 grubundan 90 hasta calismaya alin-
di. Spinal anestezi ttim hastalarda oturur pozisyonda, modifiye “pencil-point” igne kullanilarak uygulandi. Birinci gruba 3 mL 15
mg %0.5 hiperbarik bupivakain, ikinci gruba 3 mL 15 mg %0.5 hiperbarik ropivakain, lctincli gruba ise 3 mL 15 mg izobarik ropi-
vakain enjekte edildi. Hemodinamik parametreler ile sensériyel ve motor blok diizeyleri kaydedildi. Hastalarla 24, 48 ve 72. saat-
lerde ve bir hafta sonunda gdrisiilerek operasyon bélgesinde agri, bel agrisi ve gecici ndrolojik semptomlar sorguland.
Sensdriyel blogun L, dermatomuna gerileme stiresi hiperbarik bupivakain grubunda, ropivakain gruplarina gére anlamii olarak
uzun bulundu. Motor blogun derlenme siresi hiperbarik ropivakain grubunda en kisa, hiperbarik bupivakain grubunda ise en
uzundu. Gruplar arasinda operasyon bdlgesindeki agri ve bel agrisi ile gegici nérolojik semptom insidansi yéntnden anlamli fark-
Ik bulunmad.. Hiperbarik bupivakain ve hiperbarik ropivakain gruplarinda birer hastada gecici nérolojik semptom bulgulari
gorlildi. Her iki hastada bel agrisi orta siddetliydi ve semptomlar 10. gtinde tamamen dlzeldi. Sonug olarak, transdiretral rezek-
siyon operasyonlarinda, bupivakain ve ropivakain ile benzer sensériyel ve motor blok diizeyi elde edildi. Ancak sensdriyel ve
motor blok stiresi ropivakain gruplarinda bupivakaine gére daha kisaydi. Gecici nérolojik semptom insidansi her li¢ grupta ben-
zerdi. Benzer etki profili ve gecici ndrolojik semptom insidansi ile ropivakain, kisa stireli cerrahi girisimlerde bupivakaine alter-
natif olabilecek bir anestezik ajandir.

Anahtar Kelimeler: Spinal anestezi, postoperatif komplikasyon, gecici nérolojik semptom, litotomi pozisyonu, ropivakain,
bupivakain.

SUMMARY

In 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 all 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 L, dermatome was longer in hyperbaric bupivacaine group. The complete
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resolution of motor was shortest in hyperbaric ropivacaine group and longest 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. In 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.

GiRiS

Gegici norolojik semptomlar (GNS), spinal anes-
tezi etkisi gectikten sonra bel, gluteal bdlge ve her iki
alt ekstremiteye yayilan agri olarak tanimlanmaktadir.
GNS gelisimiyle ilgili potansiyel risk fakiérlerini deger-
lendirmek icin yapilan epidemiyolojik bir ¢alismada
1863 hasta degerlendirilmis, GNS’nin en sik lidokain-
le yapilan spinal anesteziden sonra gelistigi fakat
nadiren bupivakainle de gelisebilecegi gosterilmistir
(1). Hasta pozisyonu, kullanilan lokal anestezikler ve
spinal igneye bagh travmanin GNS gelismesinde
6nemli risk faktérleri oldugu dustnutlimektedir.

Bu calismada, litotomi pozisyonunda transuretral
rezeksiyon (TUR) uygulanan hastalarda, izobarik ve
hiperbarik ropivakain ile hiperbarik bupivakaini, geci-
ci noérolojik semptom gérilme insidansi yéninden
karsilastirmayi amagcladik.

HASTALAR ve YONTEM

Calismamiz, hastane etik kurulu ve hasta onayla-
rinin alinmasindan sonra, spinal anestezi ile TUR
yapilmasi planlanan hastalarda gerceklestirildi.

ASA 1-3 grubundan, 44-80 yaslari arasinda 90
hasta calismaya dahil edildi.

Hastalar randomize olarak U¢ gruba ayrildi:
Grup 1: Hiperbarik bupivakain (n= 30).
Grup 2: Hiperbarik ropivakain (n= 30).
Grup 3: izobarik ropivakain (n= 30).

Tum hastalara, girisim 6ncesi uygulanacak anes-
tezi yontemi hakkinda bilgi verildi. Periferik néropati,
bel agrisi, spinal anestezi uygulanma kontrendikas-
yonu olan hastalar ile kooperasyon gli¢ligi olan has-
talar calisma kapsami disinda tutuldu.

Tlm hastalara, 0.07 mg/kg intramuskuler midazo-
lam ile premedikasyon uygulandi. Operasyon odasin-
da elektrokardiyografi, noninvaziv arteryel kan basin-
ci 6lcimU ve pulse oksimetre ile standart monitdri-
zasyon uygulandi ve bazal degerler kaydedildi.
Spinal anestezi uygulanmadan 6nce, tim hastalara

damar yolu acilarak 8 mL/kg %0.9 NaCl inflizyonuna
baslandi. Hipotansiyon, sistolik arteryel kan basinci-
nin bazal degerin %30’undan daha fazla azalmasi
olarak tanimlandi ve 5-10 mg intravenéz (IV) efedrin
ile tedavi edildi. Kalp atim hizinin 50 atim/dakika
altinda olmasi bradikardi olarak tanimlandi ve 0.5 mg
IV atropin ile tedavi edildi.

Hastalar oturur pozisyondayken cilt antiseptik
solUsyonla temizlenerek ponksiyon bdlgesi steril bir
6rtd ile orttldl. Lomber ponksiyon (LP) L, 4, veya L,
5 araligindan, 20 gauge kilavuz igneli 26 gauge atrav-
matik modifiye “pencil-point” (Atraucan® Braun
Melsungen AG) spinal igne kullanilarak, orta hattan
yaklasimla gergeklestirildi. Spinal anestezi deneyimli
bir anestezist tarafindan uygulandi ve ponksiyon
sayisi kaydedildi. Serebrospinal sivinin serbest akigi
goruldikten sonra beyin omurilik sivisi (BOS) aspi-
rasyonu ile ignenin intratekal aralikta oldugu dogru-
landi ve hazirlanan lokal anestezik ajan uygulandi.

Grup 1’e 3 mL 15 mg %0.5 hiperbarik bupivakain
(Marcaine® Spinal Heavy %0.5, AstraZeneca), grup
2'yve 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® %f1,
AstraZeneca, 10 mg/mL) enjekie edildi. Hiperbarik
ropivakain, 1.5 mL %17’lik ropivakaine 1.5 mL %10
dekstroz eklenerek, izobarik ropivakain ise 1.5 mL
%1’lik ropivakaine, 1.5 mL %0.9 NaCl eklenerek
hazirlandi. LP’den sonra hastalar supin pozisyona
alindi. intratekal lokal anestezik uygulanma zamani
0. dakika kabul edildi. Kan basinci, nabiz ve pulse
oksimetre ile oksijen satUrasyonlari ile motor, duyu
blok duzeyleri, ilk 10 dakika iki dakikada bir, daha
sonra 30. dakikaya kadar bes dakikalik araliklarla ve
operasyon bitiminde degerlendirilerek kaydedildi.

Duyu blogu, igne ile agri duyusunun kaybi kontrol
edilerek, motor blok dilzeyi ise modifiye bromage
skalasi ile degerlendirildi (0= motor blok yok, 1=
hasta bacagini kaldiramiyor ancak dizlerini bikebili-
yor, 2= hasta sadece ayaklarini oynatabiliyor, 3= tam
motor blok).
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Motor ve duyu blok diizeyleri operasyon bittikten
sonra ilk bir saatlik dénemde 15 dakika araliklarla,
daha sonra motor blok tamamen ortadan kalkana
kadar 30 dakikalik araliklarla degerlendirilip kaydedildi.

Postoperatif 24, 48 ve 72. saatlerde ve bir hafta
sonunda hastalarla telefon gérlsmesi yapilarak
bulanti-kusma, operasyon bdlgesinde agri, bel agrisi,
gecici norolojik semptomlara yonelik sorular (gluteal
bolge ve bacaklara yayilan agri, agrinin siddeti ve
glnlUk aktiviteyi engelleyip engellemedigi) ve aneste-
zi memnuniyeti sorularak hasta takip formuna kayde-
dildi (Ek 1).

Her Ug grupta yer alan hastalarin yas, kilo, boy ve
operasyon slrelerinin istatistiksel degerlendirmesin-
de “oneway Anova” testi, cinsiyet ve ASA siniflamasi
ile postoperatif yan etkilerin degerlendiriimesinde ki-
kare testi kullanildi. Hemodinamik parametrelerin
analizinde tekrarh dlclimlerde varyans analizi, gruplar
arasinda sensoriyel, sempatik ve motor blogun karsi-
lastiriimasinda Kruskall-Vallis varyans analizi kullanil-
di. Kruskall-Vallis varyans analizinde istatistiksel ola-
rak anlaml bulunan parametrelerde, farkliligi olustu-
ran grubun saptanmasi igin de Mann-Whitney U testi
kullanildi. Sonuglar median (minimum-maksimum),
ylizde (%) ve ortalama =+ standart deger olarak ifade
edildi. Tim testlerde p< 0.05 degderi, Mann-Whitney U

testinde ise Bonferroni dizeltmesi kullanildigr icin p<
0.017 degeri anlamli farkllik olarak kabul edildi.

BULGULAR

Hastalarin ASA siniflamasi, yas, agirlik, boy, cin-
siyet ve operasyon sireleri Tablo 1'de gésterildi. Ug
grup arasinda demografik 6zellikler ve operasyon
stiresi agisindan anlamli bir farkliik bulunmadi.

Spinal anestezi grup 1’de dort, grup 2’de iki, grup
3'te alti hastada ikinci girisimde gerceklestirildi. Grup
2 ve grup 3'te ise ikiser hastada ikiden fazla girisim
yapmak gerekii.

Grup 1’de bir hastada operasyon sirasinda mesa-
ne perforasyonu nedeniyle acgik cerrahi operasyona
gecildi. Cerrahi ekibin istedi lzerine hastaya genel
anestezi verildi. Grup 2’de bir hastada spinal aneste-
zi basarisiz oldu. Grup 3'te ise iki hastada TUR yapi-
lamadi. Acik cerrahi operasyon uygulanan hastalar
litotomi pozisyonundan supin pozisyona alindigi igin
calisma disi birakildi

Tam hastalarda yeterli sensériyel blok diizeyi elde
edildi. Grup 2'de iki, grup 3’te lg¢ hastada komplet
motor blok olusmadi (Bromage 2). Grup 3'te ¢ has-
tada sedasyon icin propofol kullanildi (50-100 mg IV).

Her Ui¢c grupta da sensériyel blogun ulastigi en
ylksek seviye benzer bulundu. Sensériyel blogun Ty
seviyesine yukselme slresi ise hiperbarik bupivakain

Ek 1. Hasta takip formu.

—_

. Cerrahi sonrasi ilk 24 saatte ortalama agrinizi kag puan olarak degerlendirirsiniz? (0= agri yok, 10= en siddetli agr)

2. Ameliyat bolgesinden baska sizi rahatsiz eden bir yer var mi? (Evet ise neresi?)
[] Evet ] Hayir
3. Ameliyat sonrasi bel agriniz oldu mu? (Evet ise devam et, hayir ise 9. soruyu cevapla)
[ Evet 1 Hayir
4. Bel agriniz olduysa, bu agrinin siddetini kag olarak degerlendirirsiniz? (0= agri yok, 10= ¢ok siddetli agri)
5. Agri sirtinizin neresinde?
6. Agri herhangi bir yere yayiliyor mu?
[] Evet ] Hayir
(Evet ise, nereye yayiliyor?)
Gluteal bélge  [] Sag ] Sol (] Ikisi
Uyluk ] Sag [ Sol [ Ikisi
Sakrum ] Sag ] Sol ] Ikisi

. Agriniz ne zaman gecti?

10.
11.
[] Evet

Neden?

. Agri yatmanizi, uyumanizi, oturmanizi ya da ise gitmenizi engelliyor mu?

. Bulantiniz oldu mu? Olduysa bulantinizi nasil degerlendirirsiniz? (0= bulanti yok, 10= ¢ok siddetli bulantr)
Kagintiniz oldu mu? Olduysa siddeti nasildi? (0= kasinti yok, 10= gok siddetli kaginti)

Gelecekte benzer bir cerrahiye maruz kalirsaniz, ayni anestezi yéntemini tercih eder misiniz?

[ Hayir
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Tablo 1. Hastalarin demografik 6zellikleri ve operasyon siiresi.

Grup 1 Grup 2 ) Grup 3
Hiperbarik bupivakain Hiperbarik ropivakain Izobarik ropivakain
(n= 30) (n=30) (n=30)
ASA (1/2/3) 212711 4/27/0 71815
Yas (yil) 62.4 £8.7 64.7 +8.5 64.1 +8.9
Agirlik (kg) 721 £12.6 70 +9.4 74.6 £11.3
Boy (cm) 1737 +7.8 172.6 +7.2 176.1 + 8.1
Cinsiyet (erkek/kadin) 30/0 29/2 291
Operasyon stresi (dakika) 446 £13.4 449 £13.9 46.1 £16.4

Veriler ortalama + standart deder olarak verilmistir.

grubunda, hiperbarik ropivakain grubuna gére anlam-
I olarak kisaydi (p= 0.003). Sensdriyel blogun maksi-
mum seviyeye ulasma slresi, hiperbarik ropivakain
grubunda izobarik ropivakain grubuna gére anlamli
olarak kisa bulundu (p= 0.001). Hiperbarik bupivaka-
in ve hiperbarik ropivakain gruplari arasinda ise
anlamli fark yoktu. Sensoriyel blogun L; dermatomu-
na gerileme suresi hiperbarik bupivakain grubunda,
ropivakain gruplarina gére anlamli olarak uzun bulun-
du (p= 0.001). Her tc¢ grubun sensoriyel blok median
degerleri Sekil 1°’de gosterildi.

Maksimum motor blok olugsma siresi hiperbarik
bupivakain grubunda, diger gruplara gére anlamili ola-
rak daha kisaydi (p= 0.001). Motor blogun Bromage
3’'te kalma ve tamamen regrese olma siresi her (¢
grupta da anlamli olarak farkli bulundu. Bu streler
hiperbarik ropivakain grubunda en kisa, hiperbarik
bupivakain grubunda ise en uzundu (p= 0.001). Ug
grubun sensériyel ve motor blok 6zellikleri Tablo 2'de
gosterildi.

—¢— hiperbarik bupivakain
—m— hiperbarik ropivakain
izobarik ropivakain

—
=X
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Sekil 1. Sensoriyel blok median degerleri.

Grup 1°de bir, grup 3'’te ise iki hastada intraopera-
tif titreme gérildi ve 25 mg IV meperidin ile tedavi
edildi.

Her Uc grupta da arteryel kan basinci ve kalp hiz-
larinda ilk 30 dakikada bazal degerlere goére disls
saptanmakla beraber hemodinamik parametrelerde
gruplar arasinda anlamli farkhhk bulunmadi (Sekil 2).
Grup 1°de dort, grup 2'de ise iki hastada hipotansiyon
gelisti ve IV 5-10 mg efedrin ile tedavi edildi. Grup
1’de dort, grup 2'de sekiz, grup 3'te iki hastada bradi-
kardi gézlendi 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 gésterildi. Gruplar arasinda operas-
yon bolgesindeki agri ve bel agrisi ile GNS insidansi
yéninden anlamli farklihk bulunmadi. ik 24 saatte
grup 1’de bir, grup 2’de dort, grup 3'’te ise bes hasta-
da orta dereceli bel agrisi gorildi. Grup 1’de dort,
grup 2'de iki, grup 3’te bir hastada birinci hafta
sonunda hafif siddette bel agrisi devamlilik gésterdi.
iki hastada gecici nérolojik semptom bulgulari sap-
tandi. ilk hasta hiperbarik bupivakain grubunda olup,
operasyondan bir glin sonra baglayan orta siddetli bel
agrisi mevcuttu (visual analog skala; VAS= 4-5). Her
iki bacaga yayilan ve sag bacakta uyusma ile karak-
terize olan agri; hastanin oturmasini, yatmasini ve ise
gitmesini engellemiyordu. Bu semptomlar oral analje-
ziklerle operasyondan 10 guin sonra tamamen dlizel-
di. Tkinci hasta ise hiperbarik ropivakain grubunda
olup, hastada bel agrisi operasyon gecesi bagladi.
Agr orta siddette ve 6nceki hastaya benzer sekilde
oturmasini, uyumasini ve ayaga kalkmasini engelle-
miyordu. Bu hastada agri her iki bacak ve gluteal bol-
geye yayiliyordu. Birinci hafta sonunda hasta agrisi-
nin cok hafifleyerek devam ettigini belirtti. Bu hastada
da oral analjeziklerle operasyondan sonraki dokuzun-
cu glinde tim semptomlar dizeldi.
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Tablo 2. Gruplarda sensériyel ve motor blogun ézellikleri.

Grup 1 Grup 2 ) Grup 3
Hiperbarik bupivakain  Hiperbarik ropivakain Izobarik ropivakain

(n=30) (n=30) (n=30)
Sensotriyel blogun T,y 'a yiikselme siiresi (dakika) 72%5" 11 £56.5* 9.7+56
Sensoriyel blogun maksimum ylikselme seviyesi (mean) T4 (T4 Tqo) Tg (T5-T4p) T (TgTqg)
Sensoriyel blogun maksimum seviyeye ylikselme stiresi (dakika) 31.9 £ 20.1 22.3 +10.0t 33.6 = 13.6!
iki dermatom gerileme siiresi (dakika) 58.2 245 425 £ 14.9 51.2+195
L, dermatomuna gerileme siresi (dakika) 134.1 +£33.98 82.1 £26.9 95.1 +29.8
Maksimum motor blok olusma siresi (dakika) 6.5 & 2.79 13.2+6.8 111 £5.7
Tam motor blok siiresi (dakika) 110.4 + 29.3P 59.2 +20.20 89.4 +24.1P
Motor blok sonlanma zamani (dakika) 178.0 + 33.9° 113.5 = 28.0P 140.0 + 28.6°

(p<0.017) [veriler ortalama = standart deger ve median (minimum-maksimum) olarak verilmistir.] *(p= 0.003), (p= 0.001), &(p= 0.001), P(p= 0.001).
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Sekil 2. Ortalama arteryel basing degerleri (operasyon sonu).

Grup 1’de bir, grup 2'de iki, grup 3’te de iki hasta-
da postoperatif orta siddetli bag agrisi gordldi.
Tedavisinde oral analjezikler énerildi.

ik 24 saatteki bulanti insidansi gruplar arasinda
anlamli olarak farkl bulundu (p= 0.002). Diger zaman
dilimlerinde bulanti insidansi her (¢ grupta da ben-
zerdi. Postoperatif 24, 48 ve 72. saatlerde ve birinci
hafta sonunda degerlendirilen yan etki insidansi aci-
sindan gruplar arasinda istatistiksel olarak farklilik
bulunmadi.

Uygulanan anestezi ydnteminin sorgulanmasinda
her U¢ grupta da ylUksek oranda hasta memnuniyeti
saglandi.

TARTISMA ve SONUGLAR

Calismamizda, hiperbarik bupivakain ve hiperba-
rik ropivakain gruplarinda GNS insidansi %3 oranin-
da bulundu. izobarik ropivakain grubunda ise GNS
bulgularina rastlanmadi. GNS semptomlari olmadan
bel agrisi insidansi hiperbarik bupivakain grubunda
%13.3, hiperbarik ropivakain grubunda %6.5, izobarik
ropivakain grubunda ise %3.3 oraninda saptandi.

GNS etyolojisi tam olarak aydinlatilamamig ancak
hafif ve kalici olmayan noérotoksik hasar gdéstergesi
olarak tanimlanmaktadir. Gegici nérolojik semptom-
lar, postoperatif ilk 24 saat icinde baslayan, sirt agri-
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Tablo 3. Yan etkiler.

Grup 1 Grup 2 ] Grup 3
Hiperbarik bupivakain Hiperbarik ropivakain Izobarik ropivakain

(n=30) (n=30) (n=30)
Hipotansiyon 4 (%13.3) 2 (%6.5) 1(%3.3)
Bradikardi 4 (%13.3) 4 (%12.9) 3 (%10.0)
Bulanti-kusma 4 (%13.3) 1(%3.2) 3 (%10.0)
24. saatteki agri 15 (%50) 11 (%35.5) 9 (%30.0)
24. saatteki bel agrisi 1 (%3.3) 4 (%12.9) 5 (%16.7)
48. saatteki agri 3 (%10) 1 (%3.2) 3 (%10)
48. saatteki bel agrisi 3 (%10.0) 4 (%12.9) 1 (%3.3)
72. saatteki agr 2 (%6.7) 0 2 (%6.7)
72. saatteki bel agrisi 4 (%13.3) 2 (%6.5) 1 (%3.3)
1. hafta sonunda agri 0 0 0
1. hafta sonunda bel agrisi 4 (%13.3) 2 (%6.5) 1 (%3.3)
Gecici norolojik semptom insidansi 1 (%3.3) 1(%3.2) 0

Veriler hasta sayisi (n) ve % olarak verilmistir.

st ile birlikte gluteal bélge ve bacaklara yayilan bilate-
ral agri ve disestezi ile karakterizedir (1-3).
Semptomlar spinal anestezinin etkisi sonlandikian
sonra baglar. Genellikle bir haftada iyilesen semp-
tomlar nadiren daha uzun surebilir. GNS’ye énemli
bir motor veya sfinkter bozuklugu eslik etmez (2,4).
En sik intratekal hiperbarik lidokainle olusmakla birlik-
te calismalarda tetrakain, prilokain, mepivakain, pro-
kain, bupivakain ve ropivakainle de ortaya ciktigr bil-
dirilmistir (3). Intratekal lidokaine baglh GNS insidansi
%0-37 arasinda degismektedir (1).

Bupivakainin intratekal kullanimina bagh GNS
insidansi %0-3 olarak bulunmustur (5-7). Yeni bir
lokal anestezik olan ropivakainin kimyasal yapisi non-
toksik bir ajan olarak kabul edilen bupivakaine ben-
zemektedir. Deneysel calismalar ropivakainin spinal
kord kan akimini azalttigi, ancak bu azalmanin ropi-
vakainin klinik kullanim konsantrasyonlarinda mini-
mal oldugu gosterilmistir (8,9) Tavsanlarda tetrakain,
lidokain, bupivakain ve ropivakainin intratekal kullani-
minin spinal kord Gzerindeki toksik etkilerinin arasti-
rildig1 bir calismada, intratekal uygulanan lokal anes-
teziklerin BOS’ta glutamat konsantrasyonunu artirdi-
g1, bunun da nérotoksisiteden sorumlu oldugu bulun-
mustur. Ayni calismada lidokainin en fazla, ropivakai-
nin ise en az norotoksik etkiye sahip oldugu gosteril-
mistir (3). Hayvan deneylerinde intratekal ropivakai-
nin toksik olmadigini destekleyen sonuglar bildiril-
mektedir (9).

Ropivakaine bagdli GNS insidansini aragtiran kli-
nik calisma sayisi sinirlidir. Dort farkl dozda, intrate-

kal izobarik ropivakainin kullanildigi 72 obstetrik olgu-
yu iceren bir calismada postoperatif nérolojik semp-
toma rastlanmamis, ancak bu calismada hastalar
sadece 24 saat sUre ile izlenmistir (10). Gautier ve
arkadaslari, %0.2-0.35 intratekal izobarik ropivakaini
farkll dozlarda uyguladiklari 120 hastayi postoperatif
birinci ve 15. glinde degerlendirmig, bu hastalarin hig-
birinde GNS bulgulari saptamamistir (11). Ganapathy
ve arkadaslari, ropivakain ile gértilen ilk GNS olgusu-
nu yayinlamistir (12). Bu ¢alismada diz artroskopisi
icin intratekal 10 mg hiperbarik ropivakain uygulanan
hasta, her iki bacak ve gluteal bélgeye yayilan bel
agrisi tariflemistir. Bizim calismamizda hiperbarik
ropivakain grubunda GNS insidansi %3.2 oraninda
bulunmustur. Bu oranin, GNS insidansini belirleyen
diger calismalar ile karsilastirildiginda benzer oldugu
gorulmektedir. Hiperbarik bupivakain grubunda elde
ettigimiz %3.3’ltk GNS insidansi, bupivakainle ilgili
diger calismalarin sonuclari ile uyumludur (5-7).

GNS’nin pozisyonla iligkisi tam olarak aciklana-
mamistir. Sinir kéklerinin gerilmesinin kan akimini
azalttigi, bu etkinin de lokal anesteziklerin toksik etki-
lerini artirdidi distntlmektedir (2). Genis bir epidemi-
yolojik calismanin sonuglari, litotomi pozisyonunun
ve gunubirlik cerrahi sonrasi erken ambulasyonun
GNS icin major predispozan fakitdrler oldugunu goés-
termistir (1). Carpenter, litotomi pozisyonunun 6ézellik-
le Ly ve Sy sinir koklerindeki gerilime bagl olarak
GNS icin tek basina bir risk faktért oldugunu 6ne sr-
mektedir (13). Keld ve arkadaslari, hiperbarik lidoka-
in kullanilan ve supin pozisyon verilen hastalarda
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GNS insidansini (%26) daha ylUksek oranda bulmus-
tur (6). Keld, supin pozisyonda yutksek oranda GNS
insidansi saptamis ve litotomi pozisyonunun GNS ris-
kini artiran majér bir fakidr olmadigini savunmustur.
Galismamizda tlim hastalara litotomi pozisyonunda
TUR operasyonu uygulandi. Ortaya gikan GNS
komplikasyonunun, hastalarin litotomi pozisyonunda
opere edilmelerine bagl olarak gelistigini distinmek-
teyiz. Ancak ropivakainin supin pozisyondaki nérotok-
sik etkilerinin arastiriimasi ve bizim bulgularimizdan
daha ylUksek oranda GNS saptanmasi durumunda,
litotomi pozisyonunun calismamizdaki GNS insidan-
sina olan katkisi tartisilabilir.

Hiperbarik lokal anesteziklerle uygulanan spinal
anestezi sonrasi GNS gelisimi tartismalidir. Hodgson
ve Hampl, GNS’nin lokal anesteziklerin hiperosmola-
litesiyle aciklanamayacagini, lidokaine bagli GNS
gelismesinde doz veya barisitenin bir risk faktéri
olusturmadigini géstermistir (14,15). Baska bir calis-
mada hipobarik lidokain ile %14 oraninda bel agrisi
ve GNS izlendigi belirtiimistir (16). %5 lidokaine %7.5
veya %2.7 glukoz ilave edilerek yapilan diger bir
calismada, GNS insidans! esit oranda saptanmistir
(15). Ratlarda, %7.5 glukoz ilave edilen veya glukoz
ilave edilmeyen %5 lidokainin subaraknoid inflizyonu,
benzer duyusal disfonksiyona neden olmustur (17).
Diger bir calismada anestezik icermeyen %10 gluko-
zun belirgin histolojik hasara neden olmadidi gbste-
rilmistir (18). Calismamizda gegcici nérolojik semp-
tomlar her iki hiperbarik grupta gérildd, ancak izoba-
rik grupla aralarinda istatistiksel olarak anlamli farkli-
lik bulunmadi (p= 0.605).

inguinal herni operasyonu igin 8 mg hiperbarik
bupivakain ve 12 mg hiperbarik ropivakainin karsilas-
tinldid1 bir calismada, bupivakain ile %5, ropivakain
ile %10 oraninda bel agrisi bulunmustur (19).
intratekal 4, 8 ve 12 mg hiperbarik ropivakainin kulla-
nildig1 baska bir calismada %28 gibi ylksek oranda
bel agrisi bildiriimistir (20). Brattebo ve arkadaslari
“pencil-point” igne kullanimi sonrasi bel agrisi insi-
dansini anlamli olarak dustk bulmustur (21).
Calismamizda, birinci hafta sonunda hiperbarik bupi-
vakain grubunda dort (%13.3), hiperbarik ropivakain
grubunda iki (%6.5), izobarik ropivakain grubunda ise
bir (%3.3) hastada orta siddette bel agrisi saptandi.
Calismamizdaki bel agrisi insidansinin disukligd,
26G “pencil-point” igne kullaniimasina ve girisim
sayisinin az olmasina baglanabilir.

Ropivakain klinikte 8-22.5 mg dozlarda kullanil-
maktadir. Wahedi ve arkadaslari, ropivakainin krani-

yal yayilliminin doza bagh oldugunu ve T,, seviyesi
icin 15 mg , Tg seviyesi igin ise 22.5 mg izobarik ropi-
vakain dozunun gerekli oldugunu saptamistir (22).
Bizim calismamiza benzer olarak, TUR operasyonla-
rinda yapilan bir caismada 15 mg izobarik ropiva-
kainin kraniyal yayihmi yetersiz bulunmustur (23).
Literatlrlerde ropivakain ile bupivakainin rolatif
potensleri birbirine yakindir (20). Génullilerde subkli-
nik dozlarda kullanilan ropivakainin bupivakainden
daha az potent oldugu, bununla birlikie benzer sen-
soriyel blok dagilimi sagladigi bildirilmektedir (20).
Bu potens farki nedeniyle ropivakain daha kisa etki
sliresine sahiptir ve daha az motor blokaja neden
olmaktadir. Bu literatlr bilgileri dogrultusunda calis-
ma grubumuz olan TUR operasyonlarinda 15 mg’lik
ropivakain ve bupivakaini esit dozlarda kullandik. Bu
dozlarda hiperbarik ve izobarik ropivakainle, sensori-
yel ve motor blok derlenme sureleri bupivakain gru-
buna gére anlamli olarak kisa bulundu. Tim hasta-
larda sensériyel blok T,, seviyesine ulasti.
Ropivakain gruplarinda bes hastada komplet motor
blok olusmadi ancak cerrahi icin yeterli sensériyel
blok seviyeleri elde edildi.

Sonug olarak, 15 mg intratekal ropivakain ve bupi-
vakain stabil bir hemodinami ile cerrahi operasyon
icin gerekli anestezik kosullari sagladi. Her ¢ grupta
yuksek oranda hasta memnuniyeti saptandi.
Hiperbarik ropivakain grubunda, esit doz bupivakaine
gore daha kisa sureli sensdriyel ve motor blok elde
edildi. Hiperbarik ropivakainle GNS insidansi, bupiva-
kaine benzer sekilde dlstk bulundu. Bizim sonuglari-
miz, hiperbarik ve izobarik ropivakainin kisa sureli
cerrahiler veya kas gevsemesi istenmeyen uzun
slreli operasyonlar icin uygun bir alternatif lokal
anestezik oldugunu goéstermektedir. Ropivakain ile
GNS gelisiminde etkisi olabilecek pozisyon, barisite
ve doz gibi faktorlerin arastrilacagr ileri calismalara
gereksinim oldugunu distinmekteyiz.
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Crohn Hastaliginda Multidedektér Bilgisayarli Tomografi Bulgulari

GiRiS

Crohn hastaligi (CH) idiyopatik inflamatuvar
bagirsak hastaligidir. Multidedekidr bilgisayarli tomo-
grafi (BT), intraluminal ve mural gastrointestinal trakt
patolojilerini birlikie ortaya koyan, CH’nin tani ve taki-
binde kullanilabilecek degerlendirme ydntemidir.

Baryumlu grafiler ve endoskopik inceleme, muko-
zal inflamasyonun primer degerlendirme ydntemleri-
dir. Endoskopik inceleme ile mukozal 6dem, hiperemi
ve anormal misin Uretimi saptanir (1). Erken dénem-
de gelisen mukozal 6dem BT ile ortaya konulabilir-
ken, mukozal hiperemi BT de@erlendirmede saptana-
madidi icin erken evre olgularda BT degerlendirme-
nin sensitivitesi distktlr. BT ile kolaylikla degerlendi-
rilen ekstramukozal, mezenterik patolojiler, inflamas-
yonun komsu organlara yayilimi ve komplikasyonlar
ise Baryumlu grafiler ve endoskopik incelemelerle
gosterilemez (1-3). BT ile ayni zamanda CH'nin teda-
viye yaniti degerlendirilebilir. Kontrastli BT’de infla-
masyona bagl hipervaskularite ile lenfoma, metastaz
gibi hipovaskdler lezyonlarin ayirici tanisi yapilabilir.
CH 06n tanisiyla takip edilen 41 olgunun multidedekidr
BT bulgulari sunulmaktadir.

HASTALAR ve YONTEM

2007-2009 yillar arasinda klinigimize CH 6n tani-
siyla basvuran 41 olgunun (30 erkek, 11 kadin; yas
araligl 22-75, ortalama yas: 43.97 + 13.96) multide-
dektor BT bulgulari retrospektif olarak degerlendirildi.
Hastalarin timinden biyopsi alinarak patolojik tani
konuldu.

Opasifiye olmayan bagirsak loplari apse, Kkitle
veya adenopati benzeri gorintlleri ile yanhs taniya
yol agabilecedi icin tim hastalarin tetkik 6ncesi oral
kontrast madde icirilmistir. Bu amacla hastalara 1.5
saatlik periyotta icilmek Uzere 1250 mL ve tetkik bas-
lamadan hemen énce ek 250 mL dillie (%3) suda erir
iyotlu kontrast madde verilerek mide ve bagirsak lop-
larinin opak madde ile distansiyonu saglanmigtir.
Prekontrast abdomino-pelvik BT degerlendirmesi
diyafram kubbesinden simfizis pubise kadar 5 mm
kollimasyon ve 5 mm interval ile yapilmigtir (doért
dedekior GE medikal sistemleri, Milwaukee, Wis,
ABD). Kolonik inflamasyonun deg@erlendirmesi ama-
ciyla intravendz iyotlu kontrast madde iomeron
(iomeprol 350 mg; Bracco, italya) 2 mL/dakika mono-
fazik bolus enjektodrle uygulanmistir. Kontrast madde
enjeksiyonundan 60-90 saniye sonra yapilan posi-
kontrast abdominopelvik BT degderlendirme ile bagir-
sak duvarindaki mukozal kontrast tutulumu incelen-
mistir.

BULGULAR

CH 0n tanisiyla izlenen 41 olgunun multidedekior
BT degerlendirmesinde 31 (%75.6)’inde ince bagirsak-
ta, 14 (%34.1)’Unde terminal ileumda, 21 (%51.2)’'inde
kolonda duvar kalinlagsmasi, 11 (%26.8)'inde hem ince,
hem kalin bagirsak segmentlerinde tutulum, 4
(%9.7)’Unde apse, 17 (%41.4)’'sinde mezenterik lenfa-
denopati, 8 (%19.5)'inde fistll saptanmistir (Tablo 1)
(Resim 1-4). Fistll saptanan olgulardan besinde ente-
rokUitandz, ikisinde enterovezikal ve birinde bilioenterik
fistl gérllmustir. Perforasyon saptanan bir olguya
sag hemikolektomi uygulanmigtir.

TARTISMA

CH idiyopatik inflamatuvar bagirsak hastaligidir.
CH, kronik transmural grantlomatéz inflamasyonla
karakterize olup gastointestinal trakiin herhangi bir
segmentini tutabilir. En sik terminal ileum ve proksi-
mal kolon tutulur. Hastalikli bagirsak segmentleri ara-
sinda normal bagdirsak segmentleri bulunur.

Resim 1. Kontrasth BT kesitinde pelvis icerisindeki dis-
tal ileum segmentlerinde duvar kalinlasmasi mevcuttur.

Resim 2. Kontrastl BT kesitinde rektum sol yan komsu-
lugunda perirektal apse (ok) goriiliiyor.
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Akut, aktif CD’de 6dem, inflamasyon ve lenfanji-
ektaziye sekonder BT'de bagirsak duvar kalinliginda
artis saptanir.

Erken mukozal lezyonlarin degerlendirmesinde
en iyi ydntem endoskopik incelemedir (4). ileri evrede
BT’de bagirsak duvar kalinlagsmasi (yaklasik 8 mm)
gorulur (3). Aftdéz lezyonlar, psddopolipler ve Ullseras-
yonlarin gérintllenmesinde en iyi yéntem endosko-
pik degerlendirmedir (4). Endoskopik degerlendirme
ile hastaligin ekstramukozal uzanimi, kronik grandlo-
matdz hastaligin bulgusu olan mezenterik tutulum,
Resim 3. BT kesitinde mesane saginda hava degerleri inflamasyonun komsu organlara yayilimi ile hastali-
iceren heterojen 6zellikte sivi koleksiyonu (ok) izleniyor. gin komplikasyonlari degerlendirilemez. Bagirsak
duvari, seroza ve komsu yapilarin patolojilerini,
mezenterik inflamasyon ile fibrofaty proliferasyon,
apse ve fistlllerin multidedektér BT ile tanisi dogru,
hizl ve noninvaziv sekilde konulabilir (5).
Multidedekidr BT'de bagirsaktaki inflamatuvar prose-
se ait tipik bulgular olan hastalikh bagirsak segmen-
tinde duvar kalinlagsmasi, luminal daralma, stenoz
veya prestenotik dilatasyon, fibrofaty proliferasyon,
mezenterik lenfadenopati, “double” halo isareti gori-
lir (8). Intravenéz kontrast madde enjeksiyonunu
takiben hastalikli bagirsak duvarinda “target” seklin-
de kontrast madde tutulumu izlenir (8).

Resim 4. Kontrasth BT kesitinde enterokiitandz fistiile Jakobs ve arkadaglari CH'de BT'de olgularin
ait karin 6n duvarindan cilt altina uzanan fistil trakt

(ok) gériiliiyor. %70’inde homojen kontrastlanan bagirsak duvar

Tablo 1. 41 olgunun multidedektdér BT bulgulari.

Olgular Lezyon karakteri Tani

Yas Cinsiyet  Duvar kalinhigi Asit Apse Fistil Perforasyon LAP

40 E TI, DI Yok Yok Yok Yok Mezenterik LAP  Endoskopi, biyopsi
duvar kalinhgi

46 K SG, DC Yok Yok Entero-kiitan6z Yok Mezenterik LAP  Endoskopi, biyopsi
duvar kalinligi

28 E RIF ince bagirsak Yok Yok Yok Yok Pelvik LAP Endoskopi, biyopsi
duvar kalinhgi

43 E CM, TC, Tl Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi
duvar kalinhgi

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

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

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

28 E RIF ince bagirsak Var Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi
duvar kalinhigi

67 K JE, RIF IL Yok Yok Yok Yok  RIF, mezenterik LAP Endoskopi, biyopsi
duvar kalinhig

22 E RIF IL duvar kalinligi Yok  RIF apsesi Yok Yok RIF LAP Endoskopi, biyopsi

31 E Tl duvar kalinhgt Yok perivezikal apse Entero-vezikal Yok Pelvik LAP Endoskopi, biyopsi

71



Crohn Hastaliginda Multidedektor Bilgisayarli Tomografi Bulgulari

Tablo 1. 41 olgunun multidedekitér BT bulgulari (devami).

Olgular Lezyon karakteri Tani

Yas Cinsiyet  Duvar kalinligi Asit Apse Fistlil Perforasyon LAP

27 E CM, IL duvar kalinhgr  Var Yok Yok CM perforasyon Yok Endoskopi, biyopsi
57 E Antrum duvar kalinligr Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi
64 E  Distal IL duvar kalinhdr Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi
65 E Difliz kolonik Var Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

duvarda kalinlagsma

29 K TI, CM duvar kalinhgr Yok  RIF apsesi Yok Yok RIF LAP Endoskopi, biyopsi
34 K IL, JE, AS, TC Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

DC, CM, SG, RM
duvar kalinhgi

33 K Distal IL, Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi
RC duvar kalinligi

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

75 E Tl duvar kalinhigi Yok Yok Entero-kitanéz Yok Mezenterik LAP  Endoskopi, biyopsi

37 E JE, distal IL, Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

SG duvar kalinhigi

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

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

43 E IL diftz duvar kalinligi Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

44 E Yok Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

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

37 E Tl duvar kalinhigi Yok Yok  Entero-kiitanéz, Yok Yok Endoskopi, biyopsi

entero-vezikal

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

38 E DC, distal IL Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi
duvar kalnhgi

33 E CM, AC, TC Yok Yok Entero-kiitanéz Yok Yok Endoskopi, biyopsi
duvar kahnhig:

44 E Yok Yok Yok Biliyer fisttl Yok Yok Endoskopi, biyopsi

59 E CM, distal IL Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi
duvar kalinhgi

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

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

49 E AC, CM duvar kalinhgr Yok Yok Entero-kitandéz Yok Yok Endoskopi, biyopsi

61 E TI, CM, AC Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi
duvar kalinhgi

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

40 E  TI, AC duvar kalinhgr Yok Yok Yok Yok Mezenterik LAP Endoskopi, biyopsi

56 K TI, CM, RC Yok Yok Yok Yok Perirektal LAP Endoskopi, biyopsi
duvar kalinhgi

44 E TI, TC, duvar kalinhigi Yok Yok Yok Yok Mezenterik LAP Endoskopi, biyopsi

35 E TI, CM, TC Yok Yok Yok Yok Mezenterik LAP Endoskopi, biyopsi

duvar kalinhgi

RIF: Sag iliyak fossa; Tl: Terminal ileum; CM: Cekum; AC: Asendan kolon; TC: Transvers kolon; DC: Desendan kolon; SG: Sigmoid
kolon; RM: Rektum; IL: ileum; JE: Jejunum; LAP: Lenfadenomegali.
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kalinlasmasi (11-30 mm arasinda) bildirmistir. Yapilan
bu calismada CH’li olgulardaki bagirsak duvar kalinli-
g1 artisinin Ulseratif kolitis olgularinda dlglilen duvar
kalinlasmasindan daha fazla oldugu bildiriimektedir
(2).

BT'de CH olgularinda saptanan mezenterik, peri-
toneal ve retroperitoneal yag doku anomalileri Ulsera-
tif kolitis olgularinda saptanmaz. CH olgularinda nadi-
ren goérulen asirt mezenterik degisiklikler kitleyi taklit
edebilir. Bu olgularda apse, flegmon, fibrofaty prolife-
rasyon, lenf nodu tutulumu ve timér ayirimi BT ile
yapilabilir.

CH 6n tanisiyla takip edilen 41 olgunun multide-
dektor BT bulgulari literatdr bilgileri ile karsilastirildi-
ginda, calismamizda elde edilen veriler literatiirdeki
sonuglar ile benzer bulundu.

Sonug olarak; multidedektér BT, CH’nin degerlen-
dirmesinde hizli, kolay ulasilabilir ve noninvaziv ince-
leme ydntemidir. Erken mukozal lezyonlarin tanisinda
yetersiz kalabilmekle birlikte, endoskopik inceleme ile
degerlendirilemeyen mural, bagdirsak duvari disi pato-
lojiler ile gelisebilecek komplikasyonlarin saptanma-
sinda degerli tani yontemidir.
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Renal Cell Carcinoma in an Ectopic Kidney:
Case Report

Ektopik Bébrekte Renal Hticreli Karsinom:
Olgu Sunumu

Niyazi KARAMAN?, Lutfi DOGAN!, Cihangir OZASLAN', Can ATALAY?, Gigdem IRKKANZ2, Asuman BOZKURT?

1 8B Dr. Abdurrahman Yurtarslan Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Genel Cerrahi Klinigi,
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SUMMARY

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

Key Words: Ectopic kidney, renal cell carcinoma.

OzZET

Ektopik bdbrek nadir bir konjenital anomalidir. Atipik semptomlari tanisal ve tedavisel karigikliga sebep olur. Ekitopik
bébrekten gelisen timdrler de nadirdir ve tani konmasi glic olabilir. Bu ¢alismada ektopik bobrekte gelisen bir renal hiicreli
karsinom bildirilmistir. Kitlenin tanimlanmasi icin dedisik bircok konvansiyonel gériintileme yéntemi kullanildiysa da, her biriyle
sinirll diizeyde bilgi edinilebildiginden, kesin taniya ancak spesimenin patciojik incelenmesi sonrasinda ulagilabilmistir.

Anahtar Kelimeler: Ektopik bébrek, renal hticreli karsinom.

INTRODUCTION Since the diagnosis of an ectopic kidney is often an
incidental finding on radiography or at surgery, most
renal ectopia are asemptomatic (4). However, a pelvic
kidney can present as an abdominal mass. In 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 women, 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. It has been shown by Gleanson et al. in 1994

Congenital malformations of the urinary system
are present in 10% of the all 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 within 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).
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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
significant medical or surgical history. He had been
presented to another hospital with the complaints of
weight loss, abdominal pain, fever, macroscopic
hematuria and palpable abdominal mass. It was defi-
ned as a centrally necrotic, 17 x 14 cm sized, irregu-
lar mass within left lower quadrant at computed
tomography (CT) (Figure 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 iliac arteries was compres-
sed by the mass without any evidence of invasion.
Blood biochemistry, colonoscopy and thorax CT were
all normal. Intravenous pyelography showed that left
kidney was not functioning and the right kidney and
its collecting 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 palpable mass wit-
hin left lower quadrant of the abdomen.

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

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

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

e
” ¥, - 4
[ ¥ o3 fg?@,‘é@
‘:-;? v » '§ ‘.‘. 3’"':"' &
5 "3 Qﬂr‘!_, L -
AL B S I
{* 2 <, ?‘,"‘ .
6 40 W €8
4 & :‘, -,‘éh_
s Al < i P
' i‘f‘é_‘.\ b} 2t Y
G z

:}4 5

-

' ,. :,’5' . " : .~
S 2 £ , j":(‘} >
3 e WLy —Led SRS o i e
{ va ’,.%g‘[: fﬁ .f’--‘-s‘..\"‘h

Figure 2. Pathologic evaluation of the left kidney.

Histopathologic examination confirmed renal cell 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 depari-
ments of medical oncology and radiotherapy and the
patient is under control program without 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 always anomolous
depending on the kidney's final resting site. In 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. In our case; the
renal artery was originating from left common iliac
artery and ureter could not be observed within the
mass.

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

There appears to be no increased risk of malig-
nancy within 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
cell carcinomas (14). However, it is not possible to
give an increased incidence ratio for carcinomas in
the ectopic kidneys with our current experience and
knowledge. A metastatic carcinoma of the gallbladder
due to renal cell carcinoma in the ectopic kidney has
been reported in the literature (15). In the evaluation
of a patient with right lower quadrant mass, metasta-
sis to an ectopic kidney has also been reported (16).

Renal ectopia can present with non-spesific
vague abdominal complaints. 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 pelvic region without normally
located kidneys. In case of a solitary ectopic kidney,
removal of the mass in the pelvic region without exa-
mining the other kidney may result with disaster. To
avoid this, the mass must be accurately examined
with multiple imaging techniques. Then the mass can
be removed with similar application of oncological
principles for isolated renal masses.
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Akciger Kanserinin Sag Atriyum Metastazi:
Iki Olgu Nedeniyle

Primary Lung Cancer with Invasion Into the Atrium:
Two Case Report

Nazan CILEDAG!, Pelin DEMIR GUMUSDAG!, Elif AKTAS', Kemal ARDA!
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OzZET

Kalbin primer ve metastatik timodrleri oldukga nadir gértiltir. Atriyal timér trombdisti ani éliimlere yol acabilecegi icin tanisi ve
tedavisi 6nem tasiyan klinik patolojidir. Bu sunumda atriyal metastaz saptanan iki akciger kanseri olgusunu sunmayi amagladik.
Diger uzak metastaziarin aksine sag kalp tutulumu klinik olarak genellikle sessiz seyreden, sol kalp tutulumu ise pulmoner emboli
ve/veya triklispit obstriiksiyonu gibi nedenlerle ani élimlere neden olabilen bir klinik tablodur. Bu ydénden hastalarin
degerlendirilmesi, tedavi planlanmasi ve prognoz belirleme agisindan énem tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Akciger karsinomu, kalp metastazi, sag atriyum.

SUMMARY

Both primary and metastatic tumors of 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 silent. In contrast, involvement of the left heart is a clinic entity which may cause death due to
pulmonary embolus or tricuspid obstruction. Therefore imaging such patients is important for the management and the
prognoses.

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

GiRIiS OLGU SUNUMLARI

Kalbin primer ve metastatik timorleri nadir olup Olgu 1
tani ve cerrahi uygulamalar ile olasi komplikasyonlar
Onlenebilir (1-7). Atriyal timor trombdsu ani élimlere
yol acabilecedi icin tanisi ve tedavisi 6nem tasiyan

klinik patolojidir.

Elli G¢ yasinda erkek hasta kilo kaybi, 6kstrik sika-
yeti ile hastanemize bagvurdu. Postero-anterior akci-
ger grafisinde sag hiler dolgunluk saptandi. Yapilan
toraks bilgisayarll tomografi (BT) degerlendirmesinde

Az diferansiye akciger karsinom olgularinda kardi-
yak metastaz nadiren bildiriimistir (4). YUksek morta-
lite ve morbidite riskine sahip sag atriyal timoral
metastaz saptanan iki olgunun gérintileme bulgula-
rint sunmay1 amagcladik.

sag hiler bélgeden karinaya uzanan 9 x 8 cm boyutun-
da, dlzensiz spikile konturlu, heterojen hipodens
yumusak doku dansitesinde kitle lezyonu goérildi
(Resim 1). Kitle lezyonu ile 6zefagus arasi yag planla-
ri secilememekteydi. Sag atriyum boyutlari artmis olup,
icerisinde atriyumu timuyle dolduran hipodens kitle
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Resim 1. Kontrasth torakal BT kesitinde sag hiler bdl-
geden karinaya uzanan 9 x 8 cm boyutunda, diizensiz
spikiile konturlu, heterojen hipodens, heterojen kont-
rastlanan kitle lezyonu.

Resim 2. Sag atriyum boyutlar artmis olup, sag atriyum
icerisinde atriyumu tlimiiyle dolduran hipodens kitle
lezyonu.

lezyonu saptandi (Resim 2). Ekokardiyografi (EKO)
degerlendirmede sad atriyumu timdiyle dolduran
timoral kitle lezyonu goérildu. Anjiyografik degerlendir-
mede tlmdral trombls materyali icerisinden alinan
biyopsi sonucu epidermoid kanser metastaz tanisi
konuldu.

Olgu 2

Yetmis bes yasinda erkek hasta, 6ksuruk, halsiz-
lik sikayetiyle hastanemize basvurdu. Yapilan akciger
grafisinde sag akciger alt zonu dolduran diizensiz
sinirl dansite artisi géraldi. Toraks BT incelemesin-
de sag akciger alt lobu dolduran 13 x 12 cm boyutun-
da lobule konturlu heterojen hipodens, heterojen
kontrastlanan kitle lezyonu ve sag atriyum icerisinde
2.5 x 1.5 cm boyutunda lobule konturlu hipodens lez-
yon saptandi (Resim 3). Sag pulmoner ven icerisinde
hipodens noduler timéral trombds izlendi (Resim 4).
EKO degerlendirmede sag atriyum icerisinde 2.5 cm
capinda hipoekoik lezyon saptanan olgunun anjiyo-

Resim 3. Kontrasth torakal BT kesitinde sag akciger alt
lobu dolduran diizensiz, lobule konturlu heterojen hipo-
dens, heterojen kontrastlanan kitle lezyonu ve sag atri-
yum icerisinde 2.5 x 1.5 cm boyutunda lobule konturlu
hipodens lezyonu.

Resim 4. Sag pulmoner ven icerisinde hipodens nodii-
ler timéral trombiis.

grafik degerlendirmesinde sag atriyum icerisine epi-
dermoid kanser metastazi kanisina varildi. Hastanin
genel durumunun girisime imkan vermemesi nede-
niyle biyopsi yapilamadi.

TARTISMA

Kardiyak metastazlarin blyuk bélimi otopsi sira-
sinda saptanir (4,7-11). Kardiyak metastazin 6lim
oncesi tanisi oldukca nadir olup, kardiyak metastaz
saptanan olgularda uygulanacak cerrahi girisimler ile
gelisebilecek komplikasyonlar ve mortalite azaltilabilir
(4,12-17).
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Cerrahi uygulamalar yerine radyoterapi ve kemo-
terapi uygulanan olgularda yasam siresi oldukga
disuk olarak bildirilmektedir (3,7).

Akciger kanseri, lenfoma, meme karsinomu, 16se-
mi, gastrik kanser ve melanoma en sik kardiyak
metastaz gorilen neoplazmlardir (2). Akciger karsi-
nom olgularinin %25’inde otopsi sirasinda kardiyak
metastaz saptanmistir (5).

Kalbe lenfatik ve hematojen yolla metastaz goru-
lebilmekle birlikte en sik metastaz paterni lenfatik yol-
dur (6).

Sag kalp tutulumu sol kalbe gére daha sik géraldr.
Sag kalp tutulumu Klinik olarak genellikle sessiz ve
asemptomatik olup, sol kalp tutulumu dispne, pulmo-
ner vendz obstriiksiyona sekonder pulmoner konjes-
yon ile iligkili sistemik ve pulmoner emboli veya sen-
kop, ani 6lim ile prezente olabilecek klinik bir tablo-
dur (3,7). Bu yonden hastalarin degerlendiriimesi,
tedavi planlanmasi ve prognoz belirleme agisindan
Onem tasimaktadir.

EKO (transtorasik veya transdzefageal), kontrast-
Il toraks BT, magnetik rezonans gdérintileme veya
anjiyografi ile intrakardiyak metastaz tanisi konulabi-
lir (3,7-10).

Trans6zefageal EKO kardiyak metastazli olgular-
da pulmoner ven veya sol atriyum invazyonunun
degerlendirmesinde en Ustin degerlendirme ydntemi
olarak kabul edilmekle birlikte, kolon karsinomlu bir
olgu sunumunda transtorasik EKO normal olarak
degerlendiriimesine ragmen yapilan kontrastli toraks
BT degerlendirmede sol atriyal ve mediastinal metas-
taz tanisi konulmustur (7,9).

Torakal BT degerlendirme akciger karsinomunda
pulmoner Kkitlelerin degerlendirmesinin yani sira kar-
diyak metastaz tanisinda da degerlidir. Kardiyak
metastaz saptanan olgularda uygulanan cerrahi giri-
simler ile hastanin prognozuna énemli katkilar sagla-
nabilir.
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Brakiyal Pleksustan Kaynaklanan
Schwannom Olgusu

A Case of Schwannoma Arising from Brachial Plexus

Hayriye KARABULUT', Baran ACAR!, Mehmet Ali BABADENIZ!, Giilgin SIMSEK2, Emre GUNBEY,
Riza Murat KARASEN?

1 8B Kegitren Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Kulak Burun Bogaz Klinigi,
2 3B Kegioren Egitim ve Arastirma Hastanesi, Patoloji Klinigi, ANKARA

OzZET

Schwannomlar periferik sinir kiliflarindan kéken alan benign tiimdrlerdir. Schwannom olgularinin yaklasik yarisi bas-boyun
bdlgesinde yerlesir. Brakiyal pleksus kaynakli schwannomlar boyun kitlelerinin nadir bir nedenidir. Makalede brakiyal pleksus
kaynakli schwannom olgusu sunulmustur. Iki yildir boyun sol tarafinda agrisiz kitle bulunan 37 yasinda erkek hasta klinigimize
bagvurdu. ince igne aspirasyon biyopsisi benign mezengimal timér olarak rapor edilen hastanin kitlesi eksize edildi. Operasyon
sonrasi sol kolunda abd(iksiyon kisitliligr gelisti. Patoloji sonucu schwannom olarak rapor edildi. Bu nadir olgu ile birlikte boyun
schwannomlari tartisilmistir.

Anahtar Kelimeler: Schwannom, brakiyal pleksus, boyunda kitle.

SUMMARY

Schwannomas are benign tumors of peripheral nerve sheath. Approximately half of schwannomas locate in head and neck
region. Schwannomas originating from brachial plexus are rare couse of neck masses. A case of brachial plexus schwannoma
is presented in 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 schwannoma. Neck
schwannomas were discussed with this rare case.

Key Words: Schwannoma, brachial plexus, neck mass.

GiRiS vagustan kdken alir ve parafarengeal alanda yerlesir.
Kafa tabanindan intratorasik bolgeye kadar her loka-
lizasyonda gérulebilir fakat siklikla boyun orta hattin-
da izlenmektedir (2). Boyun schwannomlari siklikla
servikal, kraniyal sinir kokleri ve servikal sempatik
zincirden gelisirken brakiyal pleksustan kdken alan
schwannomlar ise daha nadirdir ve bu olgular daha
az siklikla boyunda kitle olarak basvurur (3,4).
Boyunda kitle yakinmasi ile basvuran brakiyal plek-
sus kaynakli schwannom olgusunu sunuyoruz.

Vicudun hemen her yerindeki periferik motor,
duyu, kraniyal ve otonom sinirleri cevreleyen
schwann hucrelerinden kdéken alan schwannomlar
tim benign yumusak doku timérlerinin yaklasik
%5’ini olusturur. TUm schwannom olgularinin yakla-
sik yarisi bas-boyun bdélgesinde yerlesir. Her yasta
gorilebilmekle birlikie en sik 20-50 yaslar arasinda
gordlur (1). Kraniyal yerlesimde en sik akustik sinir-
den koken alirken boyun schwannomlari en sik
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OLGU SUNUMU

Otuz yedi yasinda erkek hasta klinigimize boyun
sol tarafinda fark ettigi agrisiz sislik yakinmasi ile
basgvurdu. Kitlenin iki yil 6nce ortaya cikiigi ve o
zamandan beri blytime olmadigi 6grenildi. Hastanin
yapilan kulak, burun, bogaz muayenesinde posterior
servikal bdlgede palpasyonla sert ve cevre dokulara
yapisik, yaklasik 4 x 3 cm boyutlarinda, diizgin sinir-
I, solid kitle izlendi. Kulak, nazal kavite, oral kavite,
orofarenks, tukilrik bezleri ve tiroid muayeneleri
dogald:. Hastanin fleksibl endoskopik muayenesinde
nazofarenks, hipofarenks ve larenkste patolojik bir
bulguya rastlanmadi. Sistemik muayenesinde, tam
kan sayimi, rutin biyokimya ve akciger grafisinde
patolojik 6zellik yoktu. Boyun ultrasonografisi sol pos-
terior servikal bélgeden supraklavikiiler alana uzanan
45 x 30 mm boyutlarinda heterojen solid kitle seklin-
de rapor edildi. Boyunda patolojik boyutta lenf nodu
tespit edilmedi. Kitlenin ince igne aspirasyon biyopsi-
si (IIAB) sirasinda ciddi agri oldugu gézlendi. Biyopsi
sonucu normal zeminde minimal pleomorfizm gdste-
ren igsi hicreler izlenmesi nedeniyle, benign, inter-
mediate dereceli mezensimal timor olarak rapor edil-
di. Genel anestezi altinda sol orta juguler bdlgede,
klavikulanin yaklasik 5 cm slperiorundan posteriora
dogru cilt kivrimlarina paralel insizyonla cilt, cilt alti,
platisma ve boyun fasiyalari gecilerek kitleye ulasildi.
Kitle derine ve mediale dogru diseke edildiginde bra-
kiyal pleksus liflerinden kaynaklandigi gézlendi. Kitle
brakiyal pleksus lifleri ile baglantisi kesilerek total ola-
rak ¢ikarildi. Sert, kirmizi-kahverengi renkte, yaklagik
5 x 4 x 2 cm’lik kapsUle spesimenin mikroskopik ince-
lemesinde kesitlerin tamaminin timoérden olustugu
gozlendi. Mikroskopik olarak nérofibriller zeminde,
palizadlanma yapan selller ve hiposelller alanlar ice-
ren dalgal ndkleuslu benign timéral lezyon izlendi
(Resim 1). Spesimen; S100 imminhistokimyasal
boya ile pozitif boyanmasi (izerine schwannom olarak
rapor edildi (Resim 2). Postoperatif dénemde hasta-
nin sol kolunda 90 derecenin Uzerinde abdiksiyon
kisithli§i mevcuttu. Hastanin takibinde abdlksiyon
kisitliliginin bir miktar dizeldigi goraidu.

TARTISMA

Schwannomlar bas-boyun bélgesinin nadir gord-
len benign timorleridir. Yapilan calismalarda anlamli
bir cinsiyet predominansi saptanmamistir. Her yas
grubunda gorilebilmekle birlikte en sik Uglnci ve
doérdinct dekadda gorilmektedir (5).

Tum schwannomlarin %25-40’1 bas-boyun bolge-
sinde goruldr. Norofibramatozis tip 2 olgularinin

G

S .

Resim 1. Nérofibriller zeminde, palizadlanma yapan
seliiler ve hiposeliiler alanlar iceren dalgali niikleusiu
benign tiimérel lezyon (H&E x10).

i -

Resim 2. Lezyonun S100 immiinhistokimyasal belirleyi-
ci ile boyanmasi (S100 x20).

%90’inda schwannom goérllmektedir. Schwannomlar
nadiren malign transformasyon gdsterebilir. White ve
arkadaglari bu orani %18 olarak bildirmistir (6).
Schwannomlar boyunda siklikla parafarengeal alan-
da yerlesir ve en sik nervus vagustan koéken alirlar.
Bu bélgede gorilen schwannomlar genellikle orta hat
boyun Kitleleri; servikal ve brakiyal pleksustan kay-
naklanan schwannomlar ise lateral boyun kitleleri ola-
rak karsimiza cikar (7). Arajuo ve arkadaglari boyun
schwannomlariyla ilgili yayinladiklari 20 olguluk seri-
deki schwannomlarin %35 vagus, %20 sempatik zin-
cir, %20 brakiyal pleksus, %15 servikal pleksus, %5
hipoglosal sinir ve %5 lingual sinirden kéken aldigini
rapor etmistir (3). Boyun schwannomlari genellikle
agrisiz, sert, soliter kitle olarak karsimiza ¢ikar. Daha
nadir olarak boyunda kistik kitle olarak gorilebilen
schwannom olgulari bildirilmistir (4). Literatlrde
genelde agrisiz kitle olarak bildirilmesine ragmen
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bizim olgumuz [IAB’de ciddi agri olmasi ile literatir-
den farklilik gdstermektedir.

Schwannomlar yavas buylyen neoplazmlardir.
Zhang ve arkadaglari cerrahi tedaviyi reddeden bir
olguda 20 yil icerisinde 5.5 cm’lik btytume bildirmigtir
(8). Tani sirasinda nérolojik defisit oldukca nadirdir.
Kitle blyudikce basi semptomlari, agri ve nérolojik
defisitlerin ortaya ¢ikma olasilgr artar. Nérolojik defi-
sit olarak alt kraniyal sinir paralizileri, disfaji, ses degi-
siklikleri, Horner sendromu ve kol paralizileri gérilebi-
lir. Bu sinir patolojileri daha sik postoperatif kompli-
kasyon olarak karsimiza gikmaktadir.

Brakiyal pleksus schwannomlari siklikla toraksta
gobrilen noérojenik timdrlerdir. Bu olgularin boyunda
kitle yakinmasi ile basvurmasi nadirdir. Bu hastalarin
ayirict tanisi nérofibrom, brakiyal kist, lipom, anjiyo-
ma, lenfadenopati, paragangliyoma, rabdomyom,
meninjiyom ve diger nérojenik timérler ile yapilmali-
dir. Ayirici tanida gériintiileme yéntemleri ve [iAB’den
faydalanilabilir. Kontrastsiz bilgisayarli tomografilerde
hipodens kitle olarak izlenirken, kontrast verildiginde
az miktarda periferik kontrastlanma goérulebilir.
Manyetik rezonans gérunttleme incelemelerinde T1
agirhkh géruntulerde dusuk, T2 agirlikli géruntilerde
yUksek yogunlukta izlenir. Bu timérlerin ayirici tani-
sinda iIAB ile tim&riin nérojenik kaynagi saptanabilir.
Tim tani yoéntemlerine karsin bu timérlerin tanisi
genellikle cerrahi sonrasi konulabilmektedir (1).

Schwannomlar kapsullt ve dizgin sinirl timér-
lerdir. Histopatolojik olarak bifazik patern gdsterir.
Antoni A paterni uzun nikleuslu, fasiklller ve seritler
olusturan sirall, i§ seklindeki hiicrelerden meydana
gelir. Antoni B paterni ise miksoid matriksi zayif, az
sayida igsi hicre iceren hiposelller alanlardir.
Verocay cisimcigi olarak bilinen paralel nikleuslarin
cevreledigi oval aselller alanlar goértlebilir (9).

Schwannomlarin tedavisi cerrahi eksizyondur.
Valentino ve arkadaslari basarili fonksiyonel cerrahi
oranini %56 olarak bildirmistir (5). Komplikasyon
oranlarini diisirmek amaciyla intraoperatif elekirofiz-
yolojik monitérizasyon yapilabilir (10). Ayrica fonksi-
yonel cerrahide sinir rezeksiyonu ile primer anasto-
moz veya noéral greft interpozisyonu, sinir lifleri sag-
likliysa timér entikleasyonu yapilabilir. Bu yéntemler-

le %71’e ulasan fonksiyonel koruma oranlari sagla-
nabilmektedir. Schwannomlarda total eksizyon sonra-
s rekirrens nadirdir (3). Bizim olgumuzda i{AB nor-
mal zeminde minimal pleomorfizm g&steren igsi hiic-
reler izlenmesi nedeniyle, benign, intermediate dere-
celi mezensimal timér olarak rapor edilmesi nadir
gorilen patolojiler olmasi sonucunda cerrahiye hazir-
likta etkili olmustur. Bu tlr olgularda elektrofizyolojik
monitdrizasyon preoperatif olarak 6ngorilebilir.
Ayrica, agnih [iAB girisimlerinde 6n tanida nérojenik
kaynakli kitleler de akilda tutulmalidir.
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Glans Peniste Saptanan Kaposi Sarkomu:
Olgu Sunumu

Kaposi Sarcoma Presented on Glans Penis

Tolga TUNCEL', Ahmet ALACACIOGLU?, Biilent KARAGOZ!, Oguz BILGI', Alpaslan OZGUN', Zafer KUCUKODAZ,
Emin Goékhan KANDEMIR!

1 Giilhane Askeri Tip Akademisi Haydarpasa Egitim Hastanesi, Tibbi Onkoloji Kiinigi,
2 Giilhane Askeri Tip Akademisi Haydarpasa Egitim Hastanesi, Patoloji Klinigi, ISTANBUL

OzZET

Kaposi sarkomu, siklikla immiinsiiprese hastalarda gériilen inflamatuvar vaskdiler bir timdérdir. Burada Insan
immdinyetmezlik virtisi (HIV) negatif, immdinsipresif tedavi almayan bir hastada saptanan glans penis tutulumlu bir Kaposi
sarkomu olgusu sunulmustur. Elli iki yasinda glans peniste mor renkli nodliler lezyon ile basvurdu. Lezyonun eksizyonel biyopsi
incelemesinde Kaposi sarkomu tanisi konuldu. Antitimér tedavi verilmeyen hasta alti aydir hastaliksiz izlemdedir. Sonug olarak,
penisin nonspesifik lezyonlarinin ayirici tanisinda hasta HIV negatif olsa da Kaposi sarkomu akilda bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Kaposi sarkomu, glans penis, tedavi.

SUMMARY

Kaposi sarcomas are inflammatory and vascular tumors and occur frequently in immunosuppressive patients. Herein, we
present a case of Kaposi sarcomas in patient who has not infected with human immunodeficiency virus (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 excisional biopsy of lesion revealed Kaposi sarcomas. The patient has been followed up without antitumor
treatment and relapse for six months. In conclusion, Kaposi sarcomas should be mind in differential diagnosis of non-specific
lesion of penis.

Key Words: Kaposi sarcoma, glans penis, treatment.

GIRIS hastanemize basvurdu. Oz gegmisinde, immiinstipre-
sif tedavi kullanimi, uyusturucu bagimliligi, homosek-
stialite ya da bir bagka komorbid hastalik yoktu. Fizik
muayenede glans penis Uzerinde Ulsere olmayan, 7 x
6 mm mor renkli nodiler lezyon saptandi. inguinal
boélge ya da diger bdlgelerde lenfadenopatiye rastlan-
madi. Torako-abdominal bilgisayarli tomografi incele-
mesinde de baska bir patolojik bulgu yoktu. Tam kan
sayimi ve biyokimyasal testler normaldi. Anti-HIV,
HBsAg ve antihepatit C virlsli serolojisi negatifti.
Lezyonun derin eksizyonel biyopsisinin patolojik ince-
lemesi sonucu KS olarak rapor edildi (Resim 1, 2).

Kaposi sarkomu (KS), siklikla organ nakli alicisi
ve AIDS gibi imminsUprese hastalarda gelisen, sik-
likla deride ve ekstremitelerde g6zlenmekle beraber
vlcutta bircok odakta rastlanilabilen inflamatuvar
vaskiler bir timoérdur (1-3). Burada insan immunyet-
mezlik virist (HIV) negatif, immunsiprese olmayan
bir hastada saptanan ve atipik bir prezentasyonla,
glans penis tutulumu ile kendini gésteren bir KS olgu-
su sunulmustur.

OLGU SUNUMU

Elli iki yasinda erkek hasta, glans penisinde bes
aydir var olan agrisiz mor renkli lezyon nedeniyle

Patolojik incelemede cerrahi sinir pozitifligi olmasi
nedeniyle tekrar daha genis eksizyon yapildi.
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Resim 1. igsi timér hiicrelerinin yariklanmalar tarzinda
infilirasyonu ve yogun ekstravaze eritrositler (HE x40).

Resim 2. immiinhistokimyasal olarak tiimér hiicrelerin-
de CD 31 pozitifligi (x100).

Patolojik degerlendirmede rezidii hastaliga rastlan-
madi. Ek bir tedavi verilmeden hasta izleme alindi.
Hasta halen alti aydir hastaliksiz izlemdedir.

TARTISMA

Penisin malign timorleri ender goérlilmektedir ve
erkek malignitelerinin %1°den daha azini olusturmak-
tadir (4,5). Penisteki malignitelerin %95'i yassi epitel
hticreli karsinomdur. Daha az siklikta da bazal hiicre-
li karsinom ve lenfoma gérulmektedir.

Peniste kaposi sarkomu ender gériiimektedir ve
siklikla HIV infekte hastalarda raporlanmistir (6).
Bunun yaninda HIV negatif olan hastalarda da penis
tutulumlu KS olgulari bildirilmistir (6-20). Penis KS
olgularinda hastalik siklikla glansta gértlmektedir (6).
Sunulan olguda da tutulum yeri glans penistir. Penil
lezyonlarin klinik prezentasyonu siklikla tek, morum-
su, iyi sinirh agrisiz papller lezyon olabilecegi gibi
coklu papuler, noduler, plak seklinde lezyonlar da ola-
bilmektedir. Bazi olgularda penil sigkinlik ve lenfatik

6dem saptanabilmekiedir. Bildirdigimiz olguda mor
renkli tek ve noduler lezyon saptanmistir. Penil 6dem
ya da lenfadenopati bulgusu saptanmamistir.

imminsiprese hastalarda gérilmesi, homosek-
stalite, cok eslilik gibi fakidrlerle birlikteligi, HIV
negatif hastalarda da gérllebilmesi KS'nin etyoloji-
sinde HIV diginda farkli bir infektif ajan varligini
disundiren bulgulardir. Ayrica, vertikal gecis ile
infekte HIV pozitif cocuklarda gdrilmemesi de bu
duslnceyi desteklemektedir. Son zamanlarda edini-
len epidemiyolojik verilerde insan herpes virls tip 8
(HHV-8) ile KS arasinda kuvvetli bir iligki gértlmusttr
(21). HHV-8 herpes virls ailesinin bir Gyesi olup cin-
sel yolla bulagsma géstermektedir. Ozellikle cinsel
sekresyonlarda yogun olarak bulunmaktadir (22). Bu
6zellik penil KS’lerinin HHV-8 virUsunin direkt sito-
toksik etkisine bagh gelismis olabilecegini dusindr-
mektedir. Bizim hastamizda ise HHV-8 ile ilgili sero-
lojik test yapilamamistir.

Hastaligin sik gérilmemesi nedeniyle standart bir
tedavi yaklagimi bulunmamaktadir. Literatlrde sunu-
lan olgularda cerrahi eksizyon, radyoterapi, lazer
tedavisi ve kemoterapi ile ilgili deneyimler bildirilmistir
(3). Diger bolgelerde saptanan KS olgularinda oldugu
gibi yalniz cerrahi rezeksiyon erken evre hastalikta
yeterli olabilmektedir. Sundugumuz olguda da cerrahi
timor rezeksiyonu yapilmis, cerrahi sinirlarda hasta-
lilk devam etmesi nedeniyle tekrar genis eksizyon
uygulanmistir. Sonrasinda ek bir tedavi yapilmaksizin
hasta alti aydir hastaliksiz izlenmektedir.

Sonuc olarak; penisin primer KS HIV negatif olgu-
larda da nonspesifik penil lezyonlarin ayirici tanisin-
da akilda bulundurulmahdir.
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Kanserin Tromboembolik Komplikasyonlari ve
Tedaviye Yonelik Yaklasimlar

Thromboembolic Complications of
Cancer and Management
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OzET

Vendz tromboembolizm kanser hastalarinda mortalite ve morbiditenin &nemli bir nedenidir. immobilizasyon, cerrahi girigim-
ler, hormonal tedaviler, kemoterapi ve vendz kateter kullanimi ile meydana gelen vaskiler hasarlar venéz tromboembolizm icin
risk faktérleridir. Bunun yani sira bircok kanser hiicresi koaglilasyon sistemini dogrudan ya da dolayli olarak aktive etme ézel-
ligi olan prokoagtilan maddeler salgilar. Kanser hastalarinda uzun sdreli yatis, cerrahi girisim gibi venéz tromboembolizm
olusumu igin yliksek riskli durumlarda dtistik molekdil agirlikli heparin ile profilaksinin etkili ve gtivenli oldugu gésterilmistir. Venéz
tromboembolizm icin rutin profilaksi uygulanmasi talidomid kullanan multipl miyelomali hastalar disinda kanser tedavisi alan
diger hastalarda hentiz standart degildir. Bircok calismada uzun dénem antikoagtilasyonun kanser mortalitesi lizerine olumlu
etkileri arastiriimaktadir.

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, hormonal treatments, chemotherapy and vascular injury due to venous catheters.
Furthermore, most of the cancer cells release procoagulant substances which activate coagulation system directly or indirectly.
In 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 not been accepted as a standard for patients receiving chemotherapy. Favorable effects of anticoagulati-
on on cancer mortality are still under investigation.

Key Words: Cancer, thromboembolism.

GiRiS kat artirmaktadir. idiyopatik tromboz tanisi alan has-
talarin yaklasik %10’'unda bir-iki yil icerisinde erken
veya ilerlemis kanser tespit edilmektedir. Kanser has-
talarinda tani konulan birkag¢ ay icerisinde tromboem-
bolik olay riskinin arttigi, sonrasinda bu riskin uzak
organ metastazi ile iliskili oldugu gézlenmistir (2). En
yiksek oranda tromboz riski, beyin, over, pankreas,
akciger, prostat ve bobrek timdrlerinde goriilmektedir.

Kanser ventz trombozun énemli bir risk fakiéri-
dur. Kanserli hastalarda vendz tromboembolizm
(VTE) insidansi tam olarak bilinmemektedir. Ancak
otopsi calismalari hastalarin yaklasik %50’sinde VTE
bulgusuna rastlanildigini gostermektedir (1). Tim
tromboembolik olaylarin %15-20 kadari kanser has-
talarinda ortaya cikmaktadir. Kanser VTE riskini 4-6
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ETYOLOJI

“Wirchow triad1” olarak adlandirilan G¢ temel
etken; venoz staz, hiperkoagulabilite ve damar duva-
ri hasari VTE’nin ortaya cikmasina neden olmaktadir.
Kanser hiicresinden salgilanan doku fakiéri, kanser
prokoagulani ve inflamatuvar sitokinler (6zellikle
timor nekroz fakidri, interlokin-1, vaskuller endotel-
yal hticre blylime faktérl) ldkositler ve endotel Uzeri-
ne etki ederek prokoagilan ortam olusturmakiadir.
Bununla beraber timérin kan damarlarinda yaptigi
hasar sonucu kollajenin ve bazal membranin aciga
cikmasi pihtilasmay: tetiklemektedir. ileri yas, infeksi-
yon, cerrahi girisim, kateterizasyon gibi hastaya ait
faktdrler hiperkoagulabiliteyi artirmaya katkida bulun-
maktadir (Tablo 1). Kanser kemoterapisi 6zellikle
kemik iligi naklinde kullanilan ytksek doz tedaviler,
bevacizumab, 5-florourasil, talidomid ve yiksek doz
Ostrojen iceren ilaclar ve tamoksifen VTE icin risk olus-
turmaktadir (3). Erken evre meme kanserli hastalarda
kemoterapi ile birlikte tamoksifen alanlarda sadece
kemoterapi alanlara gére daha fazla oranda tromboza
rastlanildigi bildiriimistir (3). Kemoradyoterapi alan ser-
viks kanserli hastalarda eritropoetin uygulanmasinin
tromboembolik olay sikhigini artirdidi bildirilmistir (4).

TANI

VTE tanisi i¢in uygulanabilecek altin standart bir
yontem yoktur. Tani klinik slphe ile baslar. Wells
puanlama sistemi klinik degerlendirme ile derin ven
trombozu (DVT) ve pulmoner emboli olusumu icin
olasiliklari géstermektedir. (Tablo 2, 3). Klinik deger-
lendirme sistemleri ve d-Dimer 6lcimu ile radyolojik
testlere duyulan ihtiyac azalmaktadir. Tanida izlen-
mesi Onerilen sema Sekil 1 ve Sekil 2'de gosterildigi
gibidir.

PRIMER PROFILAKSI

Kanser hastalarinda VTE riskinin artmis oldugu
ve tromboemboli olusumunu dnleme (primer profilak-
si) gereksinimi yaratabilecek durumlar sunlardir:

1. Hastalarin uzun sire immobil oldugu durumlar;
ileri evre kanser hastalarinin, palyatif bakim sirecin-
de ya da kansere bagl hiperkalsemi, infeksiyon gibi
akut komplikasyonlarin tedavisi sirasinda uzun slre
hastanede yatmalari gerekebilmektedir. Genel olarak
40 yasin Uzerinde, sinirli mobilize olabilen ve ek ola-
rak en az bir risk faktoérl olan hastalar VTE gelisimi
acisindan yuksek riskli olarak kabul edilir (5).
Hastanede yatan hastalarda VTE gelisimin énlenme-
si amaciyla dusik molekdl agirhkh heparin (DMAH)
threvleri ile plasebonun etkinligi MEDENOX, PRE-
VENT ve ARTEMIS calismalari ile toplam 5134 has-
tada karsilastiriimistir (6-8). Bu U¢ blyUk prospektif
randomize calismada VTE gelisim riskinin DMAH kul-
lanimi ile anlamli olarak azaltildigi gosterilmistir. Bu
calismalardaki kanserli hastalar tim grubun sirasiyla
%12.4, %5.1 ve %15.4’UnU olusturmaktaydl. Bu
calismalar isi§inda uzun sure hastanede yatacak
hastalarda VTE profilaksisi mutlaka dustnulmeli
denilmektedir.

2. Cerrahi girisim; major cerrahi girisimler VTE igin
bir risk faktértdir. Kolorektal kanserli hastalarda
elektif, kiratif cerrahi girisimde DMAH ile unfraksiyo-
ne heparin (UFH) profilaksisini karsilastiran ENOXA-
CAN calisma grubunda gunlik tek doz 40 mg enok-
siparin ile glinlik G¢ doz 5000 U UFH arasinda etkin-
lik ve yan etki olarak fark olmadigi gésterilmistir (9).
ENOXACAN Il calismasinda ise hastalar baslangicta
40 mg enoksiparin ile yapilan profilaksi ardindan
taburculuk sonrasi glnlik 40 mg enoksiparin ya da

Tablo 1. Kansere bagli venéz tromboembolizm gelisimi icin risk fakidrleri.

- Hastaya ait faktorler
ileri yas, kadin cinsiyet
infeksiyon, bébrek hastaligi, akciger hastaligi, obezite

Kalitsal protrombik mutasyonlar (faktoér V Leiden, protrombin gen mutasyonu)

- Kanserle iligkili faktorler

Pankreas, mide, akciger, beyin jinekolojik kanserler, miyeloma, lenfoma

lleri evre
- Kanser hticrelerinden salgilanan prokaogtilan molekiiller

= Tedavi ile iliskili faktorler

Laparotomi, laparoskopi, torakotomi gibi blytik cerrahi girisimler

Hastanede yatis
Santral vendz kateter kullanimi

Kemoterapi, hormonal tedaviler, tamoksifen, eritropoetin, transftizyon
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Tablo 2. Derin ven trombozu i¢cin Wells puanlama sistemi.

Aktif kanser (alti ay icinde tedavi almis ya da hala palyatif tedavi almakta)
immobilizasyon (alci, paralizi, parestezi)
Ug giinden fazla yatak istirahati veya son 12 haftada majér cerrahi girisim
Derin vendz sistem lizerinde hassasiyet

Tim bacakta 6dem

Tek taraf baldir 6demi (3 cm lzeri) 1
Semptomatik bacakta daha fazla gode birakan 6dem 1
Yizeyel ven kollateralleri 1
Daha 6nce gecirilmis DVT 1
DVT digi bagka olasilik (diz ici patoloji, baker kisti veya ripttir) -2
Degerlendirme: Yiiksek olasilik = 2, diislik olasilik < 2.

DVT: Derin ven trombozu.

Tablo 3. Pulmoner emboli icin Wells puaniama sistemi.

Aktif kanser (alti ay icinde tedavi almis ya da hala palyatif tedavi almakta) 1
Cerrahi ya da yatak istirahati (i¢ giin veya daha fazla son doért haftada icinde 15
DVT ya da pulmoner emboli dykusu 1.5
Hemoptizi 1
Kalp hizi > 100/dakika 1.5
En olasilikli taninin pulmoner emboli olmasi 3

DVT ile uyumlu klinik belirti ve bulgular

Degerlendirme: Yiiksek olasilik > 4, dusUk olasilik < 4.
DVT: Derin ven trombozu.

| DVTsiphesi ]
Y

| Olasilik degerlendirmesi |
Y Y

| Dustkolasik | [ VYiksek olasilik |
Y Y

| DopplerUSG | | DopplerusG |

Y ¥ Y
| Negatit | | Pozitif |<—
Y

I Ek tetkikler (BT venografi) ]

DVT: Derin ven trombozu, T % +
USG: Ultrasonografi, [ - -
BT: Bilgisayarli tomografi. | Pozitif l | Negatif I

$ekil 1. Derin ven trombozu tani semasi.
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{ Pulmoner emboli stiphesi |

{

| Oasilik degerlendirme |

Y

Dustik olasilik

Yiksek olasilik

| BT anjiyografi ‘

I BT anjiyografi |

USG: Ultrasonografi,
BT: Bilgisayarli tomografi.

Tedavi

Y ¥

Doppler USG

Y Y
T—| Pozitit | | Negatit |

Sekil 2. Pulmoner emboli tani semasi.

plasebo enjeksiyon uygulanacak sekilde randomize
edilmis ve enoksiparinle yapilan uzamis profilaksinin
VTE oranini %60 azalttigi gésterilmistir (10). PEGA-
SUS galismasinda major cerrahi girisimlerde profilak-
tik olarak selektif aktive faktor X inhibitérl olan fon-
daparinuks kullanimi ile deltaparin uygulamasi karsi-
lastiriimis ve her iki uygulamanin da VTE riskini azalt-
mada etkili ve glivenli oldugu gosterilmistir (11).

3. Kemoterapi alan hastalarda; ayaktan tedavi
alan hastalarda profilaksi konusunda cok fazla calis-
ma yoktur. ileri evre meme kanserli hastalarda yapi-
lan bir calismada duslk doz varfarin (ilk alti hafta 1
mg/guin peroral sonrasinda INR 1.3-1.9 arasinda ola-
cak sekilde doz ayarlanarak, kemoterapi suresince)
kullanimi ile tromboz riskini azalttigi gésterilmistir
(12). Ancak sik takip gerektirdigi, kanama riski nede-
niyle bu sekilde varfarin kullanimi rutin uygulamaya
gecememigstir. Kertoparin ile yapilan TOPIC-I ve
TOPIC-Il calismalarinda metastatik meme kanserli ve
ileri evre akciger kanserli hastalarda DMAH profilak-
sinin VTE riskinde anlamli bir azalma sagladigi gés-
terilememigtir (13).

Kemoterapi ya da deksametazon ile talidomid kul-
lanan miyelom hastalarinda VTE riski oldukga yuk-
sektir. Bu hastalarda DMAH ya da dlslk doz varfa-
rinle profilaksi yapilmasi gereklidir.

4. Santral vendz kateter kullanimi; bu konuda
yapilan iki calismadan birinde 1 mg/gin varfarin,
digerinde 2500 U/glin deltaparin kullanimi ile katete-
re bagli tromboz riskinin tedavi almayan kontrol grup-

larina gére anlamh olarak azaldigi go&sterilmistir
(14,15). Ancak bu galismalarda bircok tromboembolik
olayin asemptomatik oldugu tespit edilmistir. Yeni
kusak kateterlerde VTE olusumunun daha az gozlen-
mesi nedeniyle bu uygulama da rutin kullanima gec-
memisgtir.

AKUT VENOZ TROMBOEMBOLIiZM TEDAVISi ve
SEKONDER PROFILAKSI

VTE kanserli hastalarda morbitide ve mortalitenin
6nemli sebepleri arasindadir. Bu nedenle tani konul-
duktan sonra uygun tedavisinin yapilmasi gerekir.
Tedavinin amagclari DVT ya da pulmoner emboliye
bagli semptomlari gidermek, trombozun ilerlemesini
durdurmak, tekrarini dnlemek ve damarin perfliizyo-
nunu ve rekanalizasyonunu tekrar saglamakiir.

Standart akut VTE tedavisi, baslangicta uygula-
nan UFH ya da DMAH sonrasi uzun dénemde trom-
boembolinin tekrarini énlemek (sekonder profilaksi)
amactyla varfarin tUrevlerinin kullanimini icerir. Ancak
kanser hastalarinda bu tedavinin yeterli olmadigi goz-
lenmistir. Kanser hastalarinda varfarin tedavisi ile
uluslararasi normallestirilmis oran degerleri terapétik
sinirlarda olmasina ragmen yillik VTE tekrarlama ris-
kinin kanserli olmayan hastalara gore 2-3 kat daha
ylksek oldugu tespit edilmistir (16,17). Bununla birlik-
te kanser hastalarinda ila¢ etkilesimleri, oral alim
bozukluklari, gastrointestinal sorunlar (6rn. ishal vb.)
nedeniyle vitamin K antagonistlerinin kullanimi opti-
mal olmamaktadir (18). DMAH tlrevlerinin ise her-
hangi bir 6lcim gerektirmeden kullanim kolayhgi
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oldugu bilinmektedir ve molekdllerin ila¢ etkilesimi
minimal diizeydedir. DMAH ile heparine bagh trom-
bositopeni gelisme riski daha az gézlenmektedir.
Ancak ciddi renal yetmezlikli hastalarda DMAH kulla-
nimindan kaciniimasi tavsiye edilmektedir. CLOT
calismasinda 676 kanser hastasinda VTE tedavisi
standart olarak deltaparin ile baslatilmis sonrasinda
hastalar uzun dénemde deltaparin ya da asenokuma-
rol almak Uzere randomize edilmistir (19). Alti aylik
tedavi sonrasi tekrarlayan VTE gelisiminin deltaparin-
le devam edilen kolda %52 oraninda azaldigi gézlen-
mistir. Her iki grupta kanama komplikasyonlari ara-
sinda fark saptanmamistir. CANTHANOX calisma-
sinda akut VTE tedavisinde uzun dénem varfarin ve
enoksiparin  kullanimi  karsilastiniimistir ~ (20).
Enoksiparin ile U¢ aylk uzamis tedavinin kanama ris-
kine yol acmadan oral antikoagulanlar kadar etkili ve
daha glvenli oldugu gosterilmistir. Bu calismalarin
1siginda kanser hastalarinda tekrarlayan VTE gelisi-
mini dnlemede DMAH kullaniminin oral antikoagtilas-
yona alternatif olabilecegi belirtiimektedir.

Kanser hastalarinda sekonder profilaksi slresinin
ne kadar olmasi gerektigi tam olarak bilinmese de,
metastatik hastalarda risk faktorlerinin devam etmesi
tedavinin devamliligini gerektirmektedir. Metastazi
olmayan hastalarda ise tedavinin yarar-zarar oraninin
hesaplanmasi yapilarak kanserin aktif oldugu strece
ve antitimoér tedavi slresince devam edilmesinin bir
secenek olabilecegdi distnllmektedir.

Antikoagulanlarin potansiyel antitiméral etkileri
olabilecegi hipotezi, DMAH ile UFH etkilerinin karsi-
lastirildigr bircok calismada retrospektif olarak ince-
lenmistir. CLOT calismasinin analizi, uzun dénem
deltaparin ile sekonder profilaksinin metastazi olma-
yan vendz trombozlu kanser hastalarinda mortaliteyi
azaltabilecegini gdstermektedir (19). FAMOUS calig-
mas! bu baglamda yapiimis ilk randomize plasebo
kontrollli calismadir (21). Bu c¢alismada trombozu
olmayan ileri evre solid timérll hastalarda deltapari-
nin bir yillik sagkalima etkileri incelenmistir.
Calismada deltaparinin iyi prognozlu hastalarda sag-
kalima olumlu katkisi oldugu gézlenmistir. VTE tespit
edilmeyen hastalarin DMAH ya da varfarin ile uzun
dénem tedavilerinin etkinligi ve glvenilirligini incele-
yen 11 calismanin meta-analizinde, antikoagulasyon
ile bir yilik mortalitenin anlamli olarak azaldidi tespit
edilmigtir (rélatif risk 0.905, Cl 0.85-0.97; p= 0.003)
(22). DMAH ile anlamli olarak tespit edilen mortalite
riskindeki azalma etkisi varfarin ile gdsterilememistir.

Sonug olarak; yapilan calismalarda uzun dénem
DMAH ile tromboprofilaksinin tekrarlayan trombozlari
Onlemede etkili oldugu, ayaktan takip edilen hastalar-
da monitérizasyon gerektirmeden varfarine oranla
daha guvenli olarak kullanilabilecegi belirtiimektedir.
Calismalar DMAH kullaniminin muhtemel antitiméral
etkinligi ile sagkalima yarari olabilecegini géstermek-
tedir. Antikoagulanlarin kullanimi yapilacak randomi-
ze calismalarla daha yaygin hale gelecek gibi gériin-
mektedir.
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Acik Meme Biyopsileri ve Komplikasyonlari:
Gelecekteki Tedaviyi Etkiler mi?

Surgical Breast Biopsies and Complications:
Is There an Effect on Future Treatments?
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OzET

Bu calismanin amaci agik cerrahi meme biyopsileri sonrasi gelisen yara komplikasyon oranlarini, komplikasyonlara etki
eden faktdrleri tespit etmek ve komplikasyonlarin meme kanseri cerrahisine etkilerini arastirmaktir. Klinigimizde 2008 yilinda
actk cerrahi meme biyopsisi uygulanan 219 kadin hasta prospektif olarak degerlendirildi. Hastalarin yas, meme kanseri, hiper-
tansiyon ve diyabet dykdleri, girisim éncesi telle isaretleme, miidahale edilen lezyonun boyutu, daha énce ayni lezyona yapil-
mig perkitan ve acik biyopsiler, biyopsi sekli ve girisimde dren konulup konulmadigi kaydedildi. Hastalarin biyopsi sonrasi 30
glinliik takiplerindeki yara komplikasyonlari kaydedildi. A¢cik cerrahi biyopsi uygulanan hastalarin 36 (%16.4)’sinda yara komp-
likasyonlari gelisti. Yirmi (%9.1) hastada cerrahi alan infeksiyonu, 12 (%5.5) hastada hematom, 9 (%4.1) hastada kanama ve
18 (%8.2) hastada seroma saptandi. Tek degiskenli analizde; hasta yasinin 65’ten bliylik olmasi, ayni memeye daha énce
meme cerrahisi veya meme biyopsisi uygulanmasi, diyabet, insizyonel biyopsi yapilmasi, malignite saptanmasi, lezyon boyu-
tunun 2 cm’den bliyiik olmasi ve spesimen hacminin 50 cm3’ten bliyiik olmasi agik cerrahi biyopsilerden sonra yara kompli-
kasyonlarini artiran parametreler olarak saptandi. Cok degiskenli analizde ise; ayni memeye daha énce cerrahi girisim yapil-
mig olmasi (p= 0.033), spesimen voliimiinin 50 cm®'ten fazla olmasi (p= 0.001) ve insizyonel biyopsi uygulanmasi (p= 0.003)
komplikasyon gelismesinde etkili parametreler olarak bulundu. Hastalarin 75 (%34.2)’inde malignite saptandi ve bu hastalar
daha sonra yeniden ameliyat edildi. Biyopsi sonrasi yara komplikasyonu gelisen 22 hasta biyopsiden 27 giin sonra ameliyat
edilebilirken, yara komplikasyonu gelismeyen 53 hasta 18 giin sonra ameliyat edilebilmisti (p= 0.03). Meme kanseri cerrahisi
sonrasinda ise 30 glinliik takipte, 24 hastada yara komplikasyonlari gelisti. On iki (% 16) hastada cerrahi alan infeksiyonu, 10
(%13.3) hastada seroma ve 2 (%2.6) hastada hematom saptandi. Tek degiskenli analizlerde; daha énce ayni memeye girisim-
de bulunulmasi, lezyonun 2 cm’den bliylik olmasi ve tani amaciyla yapilan biyopsiden sonra komplikasyon gelismesi, yara
komplikasyonlarina etki eden parametreler olarak bulundu. Cok dediskenli analizlerde ise yalnizca ilk biyopsiden sonra komp-
likasyon gelismis olmasi anlamli bulundu (p= 0.001). Acik meme biyopsilerinde yara komplikasyon oranlarinin yliksek oldugu
akilda tutulmalidir. Bu girisim sirasinda asepsi kurallarina uyulmali ve islem steril ortamlarda gergeklestiriimelidir. islem yapi-
lirken azami 6zen gdsterilmelidir. Girisim 6ncesi antibiyotik profilaksisi 6nerilmese de girisimden sonra iyi yara bakimi ve taki-
bi yapilmali, yara pansumanlari ihmal edilmemelidir. Cerrahi alan infeksiyonunun belirtileri igin dikkatli olunmali ve belirtiler tes-
pit edilir edilmez tedavi baslanmalidir. Yakin takip ve erken tedavi ile hastalarin cerrahi tedavisinin gecikmesi énlenebilir. Agik
biyopsiden sonra yara komplikasyonlarina hastaya ve lezyona ait faktérlerden cok isleme ait teknik faktorler etkili gibi goriin-
mektedir. Bu nedenle eksizyonel biyopsiler sirasinda gereksiz doku ¢ikariimasindan kaginiimalidir.

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

SUMMARY

The purpose of this study is investigation of the wound complication rates after open 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 open 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 of the lesion that has been operated, previous percuta-
neous or open biopsies to the same breast, biopsy type and presence of drains were the parameters recorded. Wound compli-
cations after biopsies have been recorded during 30 days follow-up. Wound complications have been observed in 36 (16.4%)
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patients operated with open 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 analysis; patient
age over 65, previous surgery or biopsy to the same breast, diabetes mellitus, incisional biopsy, diagnosis of malignancy, lesion
size greater than 2 cm and specimen volume more than 50 cm® were the parameters increasing wound complications after open
surgical breast biopsies. At multivariate analysis; previous surgical intervention to the same breast (p= 0.033), specimen volume
more than 50 cm? (p= 0.001), incisional biopsy (p= 0.003) were the parameters affecting the complication rates. Malignancy was
detected for 75 (34.2%) patients and all these patients were reoperated. While 22 patients with wound complications have been
operated in 27 days after breast biopsy, 53 patients without wound complications have been operated in 18 days (p= 0.03).
Twenty-four patients were seen with wound 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 analysis; 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 wound complications. At multivariate analysis; only the occurance of compli-
cation after breast biopsy was a significant factor (p= 0.001). It should kept in mind that wound complication rate is high after
open surgical breast biopsy. Aseptic precautions should be taken and procedure should be done under sterile conditions.
Maximum care should be taken during procedure. Although antibiotic prophylaxis is not recommended before surgery, careful
wound care, wound dressing and follow-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 delay of the surgical treatment can be preven-
ted with close follow-up and early treatment. It seems that the technical factors belonging to surgical procedure rather than pati-
ent and lesion related factors are important for wound complications. Therefore unnecessary tissue removal during excisional
biopsies should be avoided.

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

GIRIS nin amaci; ACB sonrasi gelisen yara komplikasyon
oranlarini, bu komplikasyonlara etki eden faktorleri
tespit etmek ve ACB’lerin daha sonraki meme kanse-
ri cerrahisine etkilerini arastirmakiir.

GlnUmuUzde kadinlarin meme kanseri konusun-
daki bilgilerinin artmasi, kendi kendine muayene
konusunda bilinglenmeleri ve mamografinin tarama
amach yaygin kullanimina bagh olarak memede his-
tolojik tani gerektiren palpe edilen veya edilemeyen
lezyonlarin sikhidi da artmistir. Meme lezyonlarini
degerlendirmede ince ve kalin igne biyopsileri stan-
dart tani girisimi olmasina ragmen, acik cerrahi biyop-
si (ACB) 0Ozellikle palpe edilemeyen lezyonlarda sik-
likla uygulanan cerrahi islemlerden biridir. Ayrica
goérintileme ile patolojik inceleme arasinda uyum-
suzluk varsa pek cok klinisyen lezyonun cerrahi
eksizyonunu tercih eder (1-6). Tim bu nedenlerle,
son yillarda blyilk oranda azalsa da ACB halen sik-
likla uygulanmaya devam etmekiedir.

HASTALAR ve YONTEM

Klinigimizde 2008 yilinda ACB uygulanan ve giri-
sim sonrasi takip edilebilen 219 kadin hasta prospek-
tif olarak incelemeye alindi. Hastalarin yas, meme
kanseri, hipertansiyon ve diyabet Oykuleri, girisim
oncesi telle isaretleme, midahale edilen lezyonun
boyutu, daha énce ayni lezyona yapilmis perkitan ve
acik biyopsiler, biyopsi sekli (insizyonel-eksizyonel)
ve girisimde dren konulup konulmadigi kaydedildi.
TUm hastalarin ertesi ginku ilk pansumanlari klinigi-
mizde yapildi. Tam yara iyilesmesi saglanana kadar
uygun olan hastalarin tUm pansumanlari ve takipleri

ACB’ler codunlukla hastaneye yatisi gerektirme-
yen islemlerdir. Ayaktan takip yapildigi icin girisim
sonrasi gelisen komplikasyonlarin tespit ve takibinde
zorluklar yasanir. Ayrica hastalarin bir kisminin pan-
sumanlari ve gelisen komplikasyonlarin tedavisi giri-
sim yapilan merkezlerin disinda yapilmakiadir. Bu
ylizden ACB’ler sonrasinda gelisen yara komplikas-
yonlari ¢ok fazla arastiriimamistir.

Biyopsi sonrasinda meme kanseri tespit edilen
hastalar icin siklikla ikinci cerrahi midahale gerekir.
ilk midahalede gelisecek komplikasyonlar, ikinci
midahaleye kadar gegecek sureyi ve ikinci midaha-
lede gelisecek komplikasyonlari etkiler. Bu calisma-

klinigimizde yapilirken diger hastalar bu sure icinde
en az iki kere goruldd. Bir aylik takip sUresinin sonun-
da ise hastalar son kontrol muayenesine cagirildi.
Tim hastalarin patoloji sonuclari goérildi ve spesi-
men hacimleri hesaplandi. Ayni memeye birden fazla
girisim yapilmissa, hacimleri toplanarak tek bir girisim
olarak kaydedildi.

Eritem, purtlan akinti, lokalize 1s1 artisi, seldlit,
agri, kizariklik, hassasiyet ve buna bagli yara ayris-
masi gelisen hastalarda bu durum yara kuilttrd varli-
gina bakilmaksizin cerrahi alan infeksiyonu (CAI) ola-
rak degerlendirildi. Bu bulgularin olmadigi purilan
olmayan ve drenaj gerekiirecek miktardaki kanama
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disi koleksiyonlar seroma olarak kabul edildi. iki giin-
den fazla siren, drenden ya da insizyon hattindan
olan hemorajik drenaj kanama olarak degerlendirilir-
ken; biyopsi kavitesinde biriken ve ciltte renk degisik-
ligine neden olarak kitle bulgusu veren lezyonlar
hematom olarak degerlendirildi. Hicbir hastaya ACB
dncesi profilaktik antibiyotik verilmedi. islem sonrasi
CAI gelisen hastalar oral birinci kusak sefalosporin ile
ve gerektiginde drenaj ile tedavi edildi.

Biyopsi sonrasinda meme kanseri tespit edilen ve
klinigimizde meme kanseri cerrahisi uygulanan has-
talarin takibine devam edildi. Bu hastalarda ikinci giri-
sime kadar gecen slre ve ameliyat sonrasi gelisen
yara komplikasyonlari kaydedildi. Bunlara etki eden
parametreler degerlendirildi.

Komplikasyonlar agisindan olusturulan gruplar
arasindaki degerlendirme SPSS 10.00 hazir progra-
mi kullanilarak yapildi. Gruplar arasi karsilastirma ki-
kare testi ile yapildi. p< 0.05 degerleri anlamli olarak
kabul edildi. Cok y6nll analiz icin lojistik regresyon
testi kullanildi.

BULGULAR

Hastalarin ortalama yasi 46.8 (19-80) olarak
bulundu. Her iki memeye es zamanl biyopsi yapilan
hasta yoktu. Meme kanseri nedeniyle daha 6nce
meme koruyucu cerrahi uygulanan 14 (%6.4) hasta-
nin ameliyat edilen tarafina ACB uygulanmisti. Yirmi
dort (%11) hastaya ise daha 6nce ayni memeye
benign lezyonlar nedeniyle ACB uygulanmisti. On
sekiz (%8.2) hastada diyabet, 22 (%10) hastada
hipertansiyon 6ykisu vardi. Yirmi sekiz (%12.8) has-
taya insizyonel biyopsi uygulanirken, eksizyonel
biyopsi uygulanan 191 hastanin 66 (%30)’sinda tel
lokalizasyonu kullaniimisti. Biyopsi yapilan lezyonlarin
ortalama boyutu 2.1 cm olarak saptandi. insizyonel
biyopsi uygulanan hastalarin spesimen hacimleri orta-
lama 14 cm3, tel lokalizasyonu olmadan eksizyonel
biyopsi yapilan hastalarin ortalama spesimen hacmi
ise 50 cm? olarak bulundu. Tel lokalizasyonu ile ¢ika-
rilan spesimenlerde hacim 53.1 cm® idi. Hastalarin 75
(%34.2)'inde malignite saptandi (Tablo 1).

Tdm hastalarin meme biyopsileri ayaktan bu
islem icin ayrilan ve ameliyathane sartlarinin saglan-
digi yari steril ortamda lokal anestezi ile uygulandi.
Hemostaz saglanmasi icin elekirokoter cihazi kulla-
nildi. Dren kullanimina biyopsi kavitesinin bydklGga
ve hemostaz durumuna gére karar verildi ve gerekli
hastalarda emici olmayan silastik drenler kullanildi.

ACB uygulanan toplam 36 (%16.4) hastada yara
komplikasyonlari gelisti. Yirmi (%9.1) hastada CAl, 12

Tablo 1. Hastalarin genel ézellikleri.

Sayi %
Yas > 65 25 1.4
Diyabet 18 8.2
Hipertansiyon 22 10
Gecirilmis meme kanseri cerrahisi 14 6.4
Gegcirilmis benign biyopsi 24 11
insizyonel biyopsi 28 12.8
Eksizyonel biyopsi 191 87.2
Tel isaretleme 66 30.1
Hacim > 50 cm?3 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 saptandi. Tek degis-
kenli analizde; hasta yasinin 65’ten buyuk olmasi,
ayni memeye daha énce meme cerrahisi veya meme
biyopsisi uygulanmasi, diyabet, insizyonel biyopsi
yapilmasi, malignite saptanmasi, lezyon boyutunun 2
cm’den blyUk olmasi ve spesimen hacminin 50
cm®ten biyiik olmasi ACB’den sonra yara kompli-
kasyonlarini artiran parametreler olarak saptandi.
Cok degiskenli analizde ise; ayni memeye daha
dnceki cerrahi girisim (p= 0.033), spesimen hacminin
50 cm®ten fazla olmasi (p= 0.001) ve insizyonel
biyopsi uygulanmasi (p= 0.003) komplikasyonlara
etkili parametreler olarak bulundu (Tablo 2).

Biyopsi sonrasi malignite saptanan 75 hastanin
61’ine modifiye radikal mastektomi, 14’line ise meme
koruyucu cerrahi uygulandi. Biyopsi sonrasi yara

Tablo 2. Cok degiskenli analizde biyopsi komp-
likasyonlarina etki eden faktérler.

Giiven arahgi
Parametre p riskorani min maks
Gegcirilmis mastektomi/ 0.033 3.7 1.13 15.4
biyopsi

Hacim > 50 cm?3 0.001 8.6 0.02 0.3
insizyonel biyopsi 0.003 4 1.3 27.2
Yas > 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 02 0.71 14.8

Min: Minimum, maks: Maksimum.
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komplikasyonu gelisen 22 hasta biyopsiden 27 giin
(18-35 glin) sonra ameliyat edilebilirken, yara kompli-
kasyonu gelismeyen 53 hasta 18 gin sonra (9-30
glin) ameliyat edilebilmisti (p= 0.03). Meme kanseri
cerrahisi sonrasinda ise 30 glnlik takipte, 24 hasta-
da yara komplikasyonlar gelisti. On iki (%16) hasta-
da CAl, 10 (%13.3) hastada seroma ve 2 (%2.6) has-
tada hematom saptandi. Tek degiskenli analizde;
daha énce ayni memeye girisimde bulunulmasi, lez-
yonun 2 cm’den blyuk olmasi ve tani amaciyla yapi-
lan biyopsiden sonra komplikasyon gelismesi, yara
komplikasyonlarina etki eden parametreler olarak
bulundu. Cok degiskenli analizde ise yalnizca biyop-
siden sonra komplikasyon gelismis olmasi (p= 0.001)
anlamli bulundu.

TARTISMA ve SONUCLAR

Premenapozal ve postmenapozal ddnemde
kadinlarda en sik gérilen muayene bulgusu memede
kitledir. Kendi kendine meme muayenesini dogru ve
dlzenli yapan kadinlar palpe edilebilen lezyonlarin
%85'’ini bulabilirler. Meme kanseri konusunda kadin-
larin bilgilendiriimesi ve mamografi ile tarama prog-
ramlarinin yayginlasmasiyla memede histolojik tani
gerektiren lezyonlarin sayisi artmistir. GUnimizde
memenin proliferatif lezyonlarina klinik olarak malig-
nite suphesi olmasa bile, ¢zellikle hasta istegi de
varsa, eksizyon siklikla uygulanmaktadir.

ACB’ler temiz yara grubunda yer alir. Temiz yara-
larda CAI riski %3’ten yilksek olmadigi igin antibiyotik
profilaksisi 6nerilmez. ACB sonucunda meme karsi-
nomu tanisi konulan hastalarin cerrahi tedavisi biyop-
si komplikasyonlari nedeniyle gecikebilir. Ayni sekilde
meme kanseri cerrahisi sonrasi gelisen yara kompli-
kasyonlari da adjuvan tedavinin gecikmesine neden
olur. Literatiirde ACB’den sonra bildirilen CAi’nin
oranlari %3-11 arasindadir ve temiz yara grubunda
beklenen CAI oranlarindan yiiksektir (7-9). Bu hasta
grubunda infeksiyon kontrol énlemleri ile tedavi mali-
yetlerinin duslrllebilecegdi de bildiriimistir (10). Uygun
yara ve dren takip ve bakiminin CAl oranlarini azalt-
tig1 gosterilmistir (11). ACB’ler blyik cogunlukla has-
taneye yatisi gerektirmeyen ve lokal anestezi ile yapi-
labilen islemlerdir. Hastaneye yatiriimadan yapilan
cerrahi girisimlerin hastane infeksiyonlarindan korun-
malarindan dolay! daha duslk infeksiyon oranlarina
sahip olmalari beklenir (12). Buna ragmen ACB’lerin
yuksek infeksiyon oranlarina sahip olmalari (bu seri-
de %9.1) bu girisimlerden sonra hastalarin dikkatli
yara bakimini ve izlenmelerini gerektirir. Bu seride
cok degiskenli analizde; insizyonel biyopsi, spesimen

hacminin 50 cm®ten biiyiik olmasi ve ayni memeye
daha 6nce yapilan cerrahi girisimler yara komplikas-
yonlarini artiran fakiérler olarak bulunmustur.

insizyonel biyopsi, genellikle klinik ve radyolojik
olarak malignite disindlren ve 3 cm’den buyik lez-
yonlara uygulanir. Calismamizda insizyonel biyopsi
uygulanan hastalarin timinde malignite tespit edil-
mistir. Tumorli bir dokudan alinan cerrahi biyopsi
geriye kalan dokuda hemostaz sorunlarina neden
olabilir. Bu seride de 28 insizyonel biyopsinin 6
(%21.4)’'sinda kanama tespit edilmistir. Artan kanama
ve gelisen hematom CAl’ye zemin hazirlayabilir.

Memeye uygulanan girisimler sonrasi olusan
CAl'nin kaynag: cilt florasindaki bakterilerdir (13).
insizyonla birlikte bu bakteriler yara kavitesine ulasir.
Kavite ne kadar buylkse bakterilerin kolonize olma
sansi da o kadar yuksektir. Ayrica genis kavitede biri-
ken ser6z sivi bakteriler icin uygun bir gelisme ortami
olusturur. Bdyle bir durumda; hastaya (6rn. yas,
komorbidite vb.) ve lezyona (6rn. boyut, histoloji, tel
isaretleme vb.) ait fakiérlerden cok yapilan cerrahi
girisime ait faktdrler 6nem kazanmaktadir.

Ayni memeye daha 6nce yapilmig cerrahi girisim-
ler meme ici lenfatik drenaji olumsuz yénde etkiler.
Sentinel lenf nodu biyopsisi (SLNB) calismalarinda,
yapilan genis cerrahi diseksiyonun lenfatik hasara
neden oldugu gosterilmistir (14). Boyle bir durumda
meme dokusunun infeksiyona karsi olan direnci azalir.

Meme kanseri cerrahisi sonrasi yara komplikas-
yonlarina etkili pek cok faktdr detayl olarak arastiril-
mistir (15,16). Ancak tani amaciyla yapilan biyopsi
teknigi fazla arastirlmamistir. Lipshy ve arkadaslari-
nin 266 hastayi iceren retrospektif calismasinda ince
igne aspirasyon biyopsisi ve kor biyopsiyi takiben
yapilan meme kanseri cerrahisinde %1.6 oraninda
CAIl saptanirken, bu oran ACB’den sonra %6.9 olarak
bulunmustur (17). Biyopsi sonrasi olusan bakteri
kolonizasyonunun ikinci girisimde ¢evreye yayilmasi
infeksiyon kaynagi olarak duslnUlmektedir. Bizim
calismamizda da biyopsi sonrasi komplikasyonlar,
meme kanseri cerrahisi sonrasi gelisen yara kompli-
kasyonlarini artirmaktadir (risk orani: 6.7). Biyopsi
sonrasinda yara komplikasyonu gelisen 36 hastanin
11’inde takip eden meme kanseri cerrahisinde CAIl
gelistigi tespit edilmistir. Gelisen yara komplikasyon-
lar adjuvan tedaviyi geciktirir ve bu gecikmenin sag-
kalim tzerine olumsuz etkilerini arastiran ¢alismalar
bulunmaktadir (18). Hall ve arkadaslar adjuvan
kemoterapinin 30 ginden fazla gecikmesinin toplam
sagkalimi kisalttigini ortaya atmistir (19).
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Acik meme biyopsileri dncesi antibiyotik profilak-
sisi dneriimemektedir. Meme kanseri cerrahisi 6ncesi
antibiyotik profilaksisi konusunda ise uzlagsma yoktur
(20,21). Penel ve arkadaglari daha evvel gegcirilmis
operasyon veya biyopsi varsa meme kanseri cerrahi-
si Oncesi profilaksi 6nermektedir (22).

Tarama mamografisinde saptanan palpe edileme-
yen meme lezyonlarinin stereotaktik isaretleme son-
rasi cerrahi eksizyonu, erken evre meme kanserinin
tespit edilmesinde degerli bir ydntemdir. Telle isaret-
leme ile cerrahi eksizyon materyalinin boyutlari kiigtl-
mekte ve bu ydntem yara komplikasyonlari igin bir
risk teskil etmemektedir. Ancak tel giris yerinin ideal
insizyon yerine uzak olmasi durumunda genis bir ala-
nin cikarilimasi gerekebilir. Bdyle durumlarda tel isa-
retleme infeksiyon ve kanama oranini artirabilir. Kalin
igne biyopsileri, meme koruyucu cerrahi ve SLNB
uygulamalarina daha uygun zemin hazirlar. Kozmetik
sonuclart cok iyidir ve tani acisindan guvenilirlik
sonuglari ACB’ler ile benzerdir. Bu sebeple kalin igne
biyopsileri uygun hastalarda ilk secenektir. Kalin igne
biyopsilerinin kullanilamadidi durumlarda ACB’ler
yerini korumaya devam etmektedir.

ACB’de yara komplikasyon oranlarinin daha yuk-
sek oldugu akilda tutulmahdir. Girisim éncesi antibi-
yotik profilaksisi 6nerilmese de, girisimden sonra iyi
yara bakimi ve takibi yapilmali, yara pansumanlari
ihmal edilmemelidir. CAP’nin belirtileri igin dikkatli
olunmali ve belirtiler tespit edilir ediimez tedavi bas-
lanmalidir. Yakin takip ve erken tedavi ile hastalarin
cerrahi tedavisinin gecikmesi 6nlenebilir. ACB’nin
ameliyathane gibi tam steril ortamlarda yapiimasi CAl
oranlarinin azalmasina katki saglayabilir. ACB’den
sonra yara komplikasyonlarina hastaya ve lezyona ait
faktorlerden cok isleme ait teknik faktérler etkili gibi
go6riinmektedir. Bu nedenle eksizyonel biyopsiler sira-
sinda gereksiz doku cikariimasindan kaginiimahdir.
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Ultrasonografi Kilavuzlugunda
Pankreas Igne Biyopsileri

Ultrasonography Guided Pancreatic Needle Biopsies
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Sevim OZDEMIR?, Zekiye PEKOL SIMSEK!, Aliye Ceylan ZARALI', Rasime Pelin DEMiR', Kemal ARDA!

1 SB Dr. Abdurrahman Yurtarslan Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Radyoloji Bélimi, ANKARA

OZET

Bu calismanin amacini pankreas Kitlelerine ultrasonografi kilavuziugunda klinigimizde yapmis oldugumuz igne biyopsilerinin
etkinligini ve cesitli tipteki biyopsi ignelerinin basari oranlarini paylasmak olusturmaktadir. Mayis 1993-Nisan 2005 tarihleri ara-
sinda, 18-22 G capli cesitli tipteki igneler ile 114 pankreas Kitlesi olan hastaya, ultrasonografi esliginde igne biyopsisi yapildi.
Olgularin yas ortalamasi 55.5 + 12.0 ve kadin/erkek orani 0.46 idi. Bu olgulardan, patolojik tani elde edilen 82 olgu degerlendi-
rildi. Bu olgularin %73 (61)'li pankreas basi, %13 (10)i gévdesi, %9 (7)u kuyrugu ve %5 (4)'i gévde-kuyruk yerlesimliyd.
Bilgisayarli tomografi esliginde biyopsi yapilan hastalar degerlendirmeye alinmamistir. Pankreas kitlelerine yénelik yapilan 82
biyopsinin; 65'inde West-Cott 20 G, sekizinde Sonopsy 21 G, yedisinde Trucut 18 G ve ikisinde West-Cott 22 G igne kullanild].
Dogru taniya gétiirme oranlari sirasiyla, %74.0, %63.0, %71.4 ve %50 bulundu. Blttin biyopsilerde ise duyarlilik %70, 6zgtilliik
%100, dogruluk %72.0 olarak belirlendi. Hem igneler arasinda, hem de pankreastaki yerlesimine gére, dogruluk oranlari agisin-
dan anlamli bir fark saptanmadi (p> 0.05). Kistik-solid lezyonlar arasinda da, basari oranlari agisindan belirgin fark saptanmadi
(p= 0.05). Hastalarda majér bir komplikasyon izlenmedi. Pankreas kKitlelerinde tani koyabilmek ve tedaviyi yénlendirmek amaci
ile ultrasonografi kilavuzlugunda yapilan igne biyopsileri, taniya yardimer bir yontemdir. Pankreasin ana vaskiiler yapilara olan
komsulugu dikkate alinmali, vaskdler yapilara zarar verilmeyeceginden emin olunursa éncelikle ultrasonografi, asiri kilolu has-
talarda ise bilgisayarli tomografi kilavuzlugunda biyopsi yapilabilir. Tekrar biyopside de sonug alinamayan olgularda ve kiigtik
pankreas lezyonlarinda ise endoskopik ultrasonografi kilavuzlugunda biyopsi yapilmasi gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Pankreas, igne biyopsisi, ultrasonografi kilavuziugu.

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 2005 April. Mean age of 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 for 5% of
the patients. Biopsies performed with computed tomography guided were excluded from the series. Needles used for 82
pancreatic biopsies were West-Cott 20 G in 65 cases, Sonopsy 21 G in 8 cases, Trucut 18 G in 7 cases, and West-Cott 22 G in
two cases. The rates of accuracy were found 74.0%, 63.0%, 71.4%, and 50%, 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). In addition, success rates of cystic and solid lesions were not different statistically (p= 0.05).
No major 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 safe 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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Pankreas lezyonlarinda bilgisayarli tomografi
(BT) veya ultrasonografi (USG) kilavuzlugunda per-
kiitan biyopsi, yaygin olarak kullaniimaktadir (1-19).
Kuglk pankreas lezyonlarinin gérintilenmesinde
ise, endoskopik USG en iyi ydntem olarak bildirilmek-
tedir. Gortntlleme ve kilavuz yéntemlerinin kalitesi,
cok kiiclk lezyonlarda bile biyopsi ignesinin dogru
olarak yerlestiriimesini saglamaktadir (2).

Pankreas biyopsileri, siklikla duktal adenokarsi-
nom tanisini dogrulamak icin yapilir. Duktal adeno-
karsinomlar disinda bagka lezyonlar da, pankreatik
kitle olarak goérulebilir. Bu lezyonlarin ¢ogu, perkitan
biyopsiyle kesin tani alarak adenokarsinomdan ayirt
edilebilir (1). Malign sitoloji saptanan olgularda ope-
rabilite karari uzak organ metastazi, peripankreatik
damar invazyonu gibi bulgulara baghdir (1,3,10,11).

Literatirde, pankreas igne biyopsilerinin yaklasik
%85 oraninda taniya goétlirme orani oldugu bildiril-
mektedir (8). Biz de klinigimizde, pankreas kitlelerine
USG esliginde yapmis oldugumuz igne biyopsilerinin
etkinligini ve cesitli tipteki biyopsi ignelerinin basari
ylzdelerini saptamak ve literatlrle karsilastirmak icin
serimizi sunuyoruz.

YONTEM ve GERECLER

Mayis 1993-Nisan 2005 yillari arasinda, USG
kilavuzlugunda, 18-22 G capa sahip cesitli tipteki
igneler ile 114 pankreas kitleli hastaya biyopsi yapil-
di. Olgularin yas ortalamasi 55.5 = 12.0 ve
kadin/erkek orani 0.46 idi. Kitlelerin 61(%73)’i pan-
kreas basi, 10 (%13)’u gévdesi, 7 (%9)’si kuyrugu ve
4 (%5)’'0 govde-kuyruk yerlesimliydi (Sekil 1).
Lezyonlarin boyut kayitlari tam olarak tutulmadigi
icin, boyutlar degerlendirmeye alinmadi.

Lokalizasyon
Goévde-kuyruk [ Bas ¥
B Govde
Kuyruk
1 Govde-kuyruk

Kuyruk

Govde

Sekil 1. Lezyonlarin pankreastaki yerlesimleri.

Bu olgulardan kesin tani elde edilen 82 olgudan
80’inde, West-Cott 22 G disinda her igne tipi icin
basari (dogruluk) oranlari hesaplandi (Sekil 2).
Sonucu yetersiz materyal gelen ve tekrar biyopsi
yapilan sekiz olgu, ikinci biyopsi sonucuna bakilmak-
sizin basarisiz kabul edildi. Stpheli malign 13 olgu-
daki kesin sonugc, patolojik ve klinik takip sonucu
malign ciktiginda basarili bulundu.

Pankreas kitlelerine ydnelik yapilan biyopsilerin;
65'inde West-Cott 20 G, sekizinde Sonopsy 21 G,
yedisinde yari-otomatik Trucut 18 G ve ikisinde West-
Cott 22 G igne kullanildi. Trucut 18 G igne uygulanan
yedi olgu, ince ignelerin disinda degerlendirildi.

Calismamiza USG (Tosbee, Toshiba, Japonya ve
Schimadzu 450, Japonya) esliginde, West-Cott 20 G
ve 22 G, Sonopsy 21 G ve Trucut 18 G biyopsi ignele-
ri ve serbest el teknigiyle yapilan biyopsiler alinmigtir.
BT esliginde yapilanlar seri diginda tutulmustur. West-
Cott ve Sonopsy disi ince igneler (6rn. Chiba,
Franseen gibi), bu seride kullaniimadi. Biyopsi uygula-

‘nacak hastalar, yaklasik sekiz saatlik bir achgr takiben

kabul edildi ve islem uygulanacak bélge batikon ile
temizlenip, lidokain HCI ile lokal anestezi saglandi.
Proba ici jel dolu steril bir eldiven giydirildi. Kalin igne
uygulamalarinda, bistlri yardimiyla cilite 3-5 mm’lik
kesi yapildi. igne girisini takiben USG ile kontrol edile-
rek, lezyonun yakin kenarina ulagildi. igne ucu lezyon
icinde izlenince (Resim 1,2), mandren cekilerek, 20
mL’lik enjektérle negatif basing uygulandi. igne ile bir-
kag kez, ayni eksende 1 cm ileri-geri ydnde ve 360°lik
doéndirme hareketleri yapildi. Negatif basinca son veri-
lerek igne disari alindi. Alinan parca biyopsileri forma-
lin ile tespit edildi. igne icinde kalan materyal ise lama
puskurtllerek alkol ve hava ile tespit edildi. Sitolojik
inceleme, tespit edilen preparatlarin boyanmadan
direkt olarak degerlendiriimesiyle, ya da hematoksilen
eozin ve Giemsa ile boyandiktan sonra yapildi.

Patoloji sonucu yetersiz materyal gelen olgularda,
islem tekrarlanmaya calisildi. Negatif sonuclu hasta-
larda, yeniden biyopsi veya klinik verilerle taniya gidil-
di. ilk biyopsi sonucu yetersiz materyal gelen hasta-
lar, yanlis negatif olarak kayit altina alindi. Tim olgu-
larin takibi bir yila kadar klinik, laboratuvar ve radyo-
lojik inceleme ydntemleri ile yapildi.

ince igne aspirasyon ignelerinin tiimi (tek basina
basari degerlendirmesi yapilmayan West-Cott 22 G,
de dahil olmak Uzere), kalin igneler (Trucut 18 G igne)
ile karsilastiriidi. Ayrica West-Cott 20 G ve Sonopsy
21 G basari yéninden kendi aralarinda da karsilasti-
rildi. Lezyonun yerlesim yerine ve Kistik olup olma-
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Yetersiz materyal

Endokrin timor

Pankreatit
Epitelyal timor
Bening

Supheli malign

il \ Malign epitelyal
Musinéz adenokarsinom

Tani

E:'j Adenokarsinom

E indiferansiye

Malign

D Malign epitelyal

. Musinéz adenokarsinom

N\, Adenokarsinom

‘ . Stpheli malign
indiferansiye [ Bening
_ - Epitelyal timor
> Malign D Pankreatit

. Endokrin timoér
D Yetersiz materyal

Sekil 2. Lezyonlarin patolojik tanilarinin dagilimi.

Resim 1. Pankreas basi karsinomunda, West-Cott 20 G
igne ucu (1), kitle (K) icerisinde izleniyor. P: Pankreas.

Resim 2. igne ucu (ok) pankreas kitlesi igerisinde goriilityor.

masina goére de dogruluk degerlendirildi. Kategorik
kargilastirma icin SPSS 10.0 programinda, istatistik-
sel ki-kare testi kullanildi. Bu testte p< 0.05 ise
anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismamizda; 114 adet pankreas biyopsisinde
%72 (82) oraninda patolojik tani elde edebildik.
Lezyonlarin tani ve yerlesim &zellikleri Tablo 1, Sekil
1 ve Sekil 2’de 6zetlenmigtir. Buna goére olgularin 53
(%64.0)’'d malign ve supheli malign, 7 (%9.0)’si
benign tani alirken, 22 (%27.0)’sinde sonug yetersiz
materyal olarak geldi. Malign tani alan 40 olgudan
yedisinde, stpheli malign tani alan 13 olgudan Gglin-
de, yetersiz materyal sonucu alinan 22 olgudan yedi-
sinde, benign tani alan ¢ olgudan birinde, toplam 82
olgudan 18’inde karacijer metastazi mevcuttu.
Yetersiz materyal tanisi konulan 22 olgu ve benign
tani alip tekrar biyopsi ve klinik olarak malign tani
konulan bir olgu, toplam 23 olgu yalanci negatif kabul
edildi. Yetersiz materyal sonucu gelen olgulardan tek-
rar biyopsi yapilabilen sekiz olgudan dérdiinde West-
Cott 20 G ile adenokarsinom tanisi elde edilirken,
kalan dérdiinde tekrar biyopsi sonucu (lici West-Cott
20 G, biri Trucut 18 G) yetersiz materyal geldi. Yirmi
yedi yasinda ve pankreas basinda adenokarsinom
olan olguda, iki kez tekrar biyopsi sonucu da yetersiz
materyal geldi.

Pankreas kitlelerine ydnelik yapilan biyopsilerde
kullanilan igneler ve lezyon yerlesimleri ile dogru tani
konulan olgular Tablo 2’de 6zetlenmistir. Pankreas
kitlelerine yénelik yapilan biyopsilerde; West-Cott 20
G igne 65 hastada kullanildi ve duyarlilik %72.1,
6zgullik %100, dogruluk %74.0 oraninda saptandi.
Sonopsy 21 G igne ile duyarlilik ve dogruluk %63.0;
Trucut 18 G igne ile duyarlilik ve dogruluk %71.4 ora-
ninda saptandi. Trucut digindaki ince ignelerde
(West-Cott 22 G igne dahil) duyarllik %70.4, 6zgillik
%100, dogruluk %72.0 olarak bulundu. Tim seride
duyarhlik %70.0, 6zgullik %100, dogruluk %72.0 ola-
rak belirlendi.
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Tablo 1. Lezyonlarin patolojik tani ve yerlesim &zellikleri.

Tani Bas Govde Kuyruk Govde-Kuyruk Toplam
Adenokarsinom 16 4 1 2 23
indiferansiye karsinom 1 0 1 0 2
Malign 8 1 0 1 10
Malign epitelyal timér i 1 1 0 3
MUsin6z adenokarsinom 2 0 0 0 2
Supheli malign 10 2 1 0 13
Toplam malign 38 8 4 3 53
Benign 1 e 1 0

Epitelyal timor 2 0 0 0

Pankreatit 1 0 0 0 1
Endokrin timor 1 0 0 0

Toplam benign 6 1 1 0 7
Yetersiz materyal 2174 2 2 1 22
Toplam 61 10 7 4 82

@ West-Cott 22 G bening tani aldiktan sonra, West-Cott 20 G ile stpheli malign ve klinik olarak malign bulunan, yalanci negatif,

karaciger metastazli olgu.

Tablo 2. Biyopsilerde igne tipi ve lezyon yerlesimierine gére dogruluk.

Yerlesim West-Cott 20 G Sonopsy 21 G Trucut 18 G West-Cott 22 G Genel
Bas 49 (36)2 5(3) 5(3) i1l 1) 60 (43)
Govde 9 (7) 1(1) 0 1(0) 11 (8)
Kuyruk 4 (2) 1(1) 2(2) 0 7 (5)
Govde-kuyruk 3@ 1 (0) 0 0 4 (3)
Pankreas timu 65 (48) 8 (5) 7 (5) 2 (1) 82 (59)

a Parantez icindekiler dogru tani konulan olgular.

ince ve kalin ignelerin dogruluk yéniinden karsilas-
tirmasi Tablo 3’te gérilmektedir. Fisher kesin ki-kare
testi degeri p= 1.000 olup, ince ve kalin igneler arasin-
da anlamli bir fark bulunmamistir. ince ignelerden
West-Cott 20 G ve Sonopsy 21 G karsllastirmasi da
Tablo 4’'te gérulmektedir. Buna gére Fisher kesin ki-kare
testi degeri p= 0.676 olup, ince igneler arasinda da
anlamli bir fark bulunmamustir. Tablo 5’te de, kitle yerle-
simine gdre biyopsi basarisinda aniamii bir fark saptan-
madigi 6zetlenmistir (Pearson ki-kare p= 0.997).

Aspirasyon biyopsileri yetersiz materyal tanisi
alan dort kistik lezyondan ikisi pankreas basinda, biri
govdesinde saptanmisti ve ikisinde West-Cott 20 G,
birinde Sonopsy 21 G kullaniimisti. Adenokarsinom
tanisi konulan iki kistik lezyondan biri pankreas gév-
desinde Sonopsy 21 G ile, dideri ise bas kisminda
olup West-Cott 20 G ile tani konulmustu. Diger lez-
yonlar solid veya semisolid yapidaydi. Tablo 6'da,

Tablo 3. ince (20 G ve daha ince) ve kalin (18 G
Trucut) igne dogruluk karsilastirmasi@.

Basari (%)

igne tipi Negatif Pozitif Toplam (%)
Kalin igne 2 (%28.6) 5 (%71.4) 7 (%100)

ince igne 21 (%28.0) 54 (%72.0) 75 (%100)
Toplam 23 (%28.0) 59 (%72.0) 82 (%100)

@ Fisher kesin ki-kare testi degeri p= 1.000 olup fark yoktur.

Tablo 4. ince igne tiplerinin dogruluk karsiastir-
mas¥é.

Basari (%)
igne tipi Negatif Pozitif  Toplam (%)

West-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)

2 Fisher kesin ki-kare testi degeri p= 0.676; igneler farkh
degildir.
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Tablo 5. Yerlesime gére dogruluk karsilagtirmasi® P.

Pankreas Basari (%)

yerlesimi Negatif Pozitif Toplam (%)
Bas 17 (%28.3) 43 (%71.7) 60 (%100)
Govde 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)

a8 Govde-kuyruk yerlesimli 4 olgu “missing value” olarak
kabul edildi.

b Pearson degeri p= 0.869 olup yerlesime gére fark yoktur.

Tablo 6. Kistik ve kistik olmayan lezyonlarin
karsilastirmasié.

Lezyon Basari (%)
icerigi 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)

2 Fisher kesin ki-kare testi degeri p= 0.05; bir fark bulunma-
maktadir.

biyopsi basarisinin, kistik lezyonlar yerine solid lez-
yonlar lehine (%33.3’e karsi %75) olmasina karsin,
bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (Fisher
kesin ki-kare deg@eri p= 0.05).

Seksen iki hastanin higbirinde major bir kompli-
kasyon izlenmedi.

TARTISMA ve SONUCLAR

BT ve USG pankreas hastaliklarinin tanisinda
kullanilan yéntemlerdir, ancak pankreastaki fokal
degisikliklerin 6zgll tanisini gorlntlleme ydntemleri
ile koyabilmek olanaksizdir. Cunki pankreasin en sik
gorilen kitlesi olan adenokarsinomlar peritiiméral
inflamatuvar kitle olusturabilmekte ya da adenokarsi-
nom kronik pankreatit zemininde geliserek birbirine
benzer gorintller olusturabilmektedir. Endoskopik
USG de, pankreas kitlelerinin ayirici tanisinda yiksek
duyarlilik ve 6zgullikle kullaniimaktadir. Buna karsin,
bir gorlintileme yéntemi olarak endoskopik USG,
pankreas tlimorlerinde %5 ve lenf bezlerinde %10
yalanci negatif orana sahiptir (15). Ayirici taniyi koya-
bilmek, hem tedavi protokolini, hem de prognozu
belirleyeceginden biylk 6nem tasimaktadir (3,12).
Bu nedenle sitopatiolojik tani gereklidir.

Pankreas biyopsileri, 6zellikle benign kitlelerinin
ayirici tanisinda 6nem kazanmaktadir. Malign kitleler-

de ise nonrezekiabl lezyonlardan biyopsi alinabilir
(7). Pankreas karsinomunda tani dogrulugu, pan-
kreatitten daha fazladir (16). Ayrica CA 19-9 gibi
timor belirtecleri de (markir) ayirici tanida yardimci-
dir (16). Ancak, pankreas biyopsileri karaciger biyop-
sileri ile karsilastirildiginda yetersiz gelme sansi daha
yuksektir.

Itani ve arkadaslari potansiyel rezekiabl pankreas
basi stpheli lezyonlarinda klinik durumdan bagimsiz
olarak, biyopsi yapilmadan rezeksiyon yapilmasini
savunmus ve kendi serilerinde stipheli lezyonu olan
olgularda, %29 yanhs taniya gidildigini bildirmistir
(13). Bu lezyonlarda, artik endoskopik USG kilavuz-
lugunda ince igne aspirasyon biyopsisi (iIAB) ile tani-
ya gidilebilmekte ve klinigimizde de slpheli lezyonlar-
da bu ydntem Onerilmektedir (14,15). Bununla birlik-
te, endoskopik USG kilavuzlugunda [{AB’nin negatif
prediktif degeri, pankreas lezyonlarinda %86 ve lenf
bezlerinde %67 oldugu unutulmamalidir. Bu, endos-
kopik USG kilavuzlugunda negatif [iAB’si ve yilksek
olasilikla, ¢cikarilabilir pankreas kanseri stiphesi olan
bir hastada hala ekploratris laparotominin digintl-
mesi gerektigini gdstermektedir (15).

Biyopsilerde kilavuz yéntem olarak BT ve USG
tercih edilmektedir (9). Pankreas goérintilemesinde;
kitle lokalizasyonu ve Kitlenin ¢evre yapilarla olan ilis-
kisi BT ile daha iyi belirlenmekieyse de, kitlenin belir-
li bir boyuta ulastiyi ve komplikasyon olmayacagi
dlsunilen olgularda, iyonize edici radyasyon igerme-
mesi, ucuz olmasi, gercek zamanh gérintl vermesi
nedeni ile USG de tercih edilmektedir. BT kilavuzlu-
gunda 1iAB, USG'ye gore Ustinlik saglamamasina
karsin, gazli ve asiri kilolu hastalarda tercih edilebilir.
Bizim tercihimiz de gazli ve asiri kilolu hastalar digin-
da USG kilavuzlugu yénundedir. Taniya gidilemeyen
veya yalniz endoskopik USG’de gérilebilen lezyon-
larda da endoskopik USG kilavuziugunda biyopsiyi
Oneriyoruz.

USG esliginde pankreas biyopsi basari oranlari,
%67-97; BT esliginde ise %50-94 arasinda degis-
mektedir (1). Elli sekiz adet USG esliginde pankreas
iIAB'de %95 dogruluk, 30 olguluk bagka seride %87
dogruluk bildirenler oldugu gibi, diger abdominal
organlara goére daha dlslk basari elde edilen seriler
de mevcuttur (1,3,4). Serimizdeki 1IAB basarisi %72,
Trucut 18 G ile %71.4 bulunmustur. Bu seride igne
kalinliklar arasinda anlamli bir fark bulmadik. Trucut
18 G’den daha kalin ignelerle basari oranlari artabilir,
ancak, ayni zamanda pankreas icin daha travmatik
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olabilir. Bunun yaninda, tam otomatik 18 G kesici
igneler ile daha basarili sonuclar alinabilecegini
dislnUyoruz. Serimizdeki biyopsi basarisi literatiirle
uyumlu olmakla birlikte, literatiirde lezyon boyutlari ile
tani dogrulugu arasindaki iliski net ifade edilmemek-
tedir. Serimizde de lezyon boyutlarinin diizenli kay-
dedilmemesi nedeniyle, bu iliskiyi arastiramadik.
Literattrdeki oranlarin farkliiginda, lezyon boyutlari
da etkili olabilir.

Ozellikle pankreas basi iiAB’nin tani dogrulugu
karacigerden daha duslktir (5). Buna karsin %94
gibi yuksek oranda dogruluk bildirilen BT kilavuziu-
gunda pankreas [iAB’si serisi de bildiriimistir (16).
Kistik pankreas lezyonlarinda da lIAB kullaniimakta-
dir (17,19). Serimizde Kistik lezyonlarda basari, solid
olanlara gére daha dustk bulunmasina karsin, ara-
daki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=
0.05). Bu durumun, kistik kitlesi olan olgu sayisinin
azhgindan (alti olgu) kaynaklandigi ve daha fazla
olgu olmasi durumunda bu farkin anlamli olabilecegi
disunalmastar.

Pankreas [IAB’sinde materyal alma teknigi de
6nemlidir. Bu teknikler; 6zellikle ortadaki nekroz yeri-
ne daha periferden materyal almak, ¢evredeki yumu-
sak inflamatuvar dokudan sert kitle dokusuna gecisi
hissederek dogru yerden 6rnek almak ya da cevre
ekojen alanin icindeki santral hipoekoik alana girmek
seklinde siralanabilir (3,6,18). Pankreasta sik goriilen
duktal adenokarsinomlarin cogunun, sitolojik olarak
pankreas hucrelerinden zor ayirt edildigi gercegdi de
tani dogrulugunu azaltmaktadir (6,18). Pankreas
iiAB’lerinin islemin yapildigi yerde sitopatolog tarafin-
dan degerlendiriimesinin de basariyi artiracagini
distnmekteyiz.

Kanama, agri, pankreatik kanal-koledok zedelen-
mesi, infeksiyon, timér ekilimi ve pankreatit pankreas
biyopsilerinde, gelisebilecek komplikasyonlar arasin-
da sayilabilir (7). Lezyona ulagsmak icin normal pan-
kreas dokusunun gecilmesi nadir de olsa, agir pan-
kreatit olgularina yol agabilmektedir (9). Brandt ve
arkadasglarinin 269 olguluk pankreas IIAB serisinde
iki duktal adenokarsinom olgusunda pankreatit gelis-
mistir (1). Olgularimizin higbirinde pankreatitle karsi-
lasmadik. Ayrica kistik pankreas lezyonlarinda ekilim
riskinin arttigr da bildiriimektedir (3,5,15). Literattirde
bugline kadar, ignenin gectigi deride ve trasede eki-
lim metastazi saptanan 10 olgu bildirilmistir (3).
Klinigimizde USG kilavuzlugunda yapmis oldugumuz
pankreas biyopsilerinde majér bir komplikasyon ile

karsilasmadik. Olgularimizda analjezik gerektirme-
yen ve saatler icinde gecen minér agri disinda bulgu
olmadi.

Pankreas kitlelerinde taniyi koyabilmek ve tedavi-
yi yénlendirebilmek amaci ile, USG kilavuzlugunda
yapilan /IAB veya kesici igne biyopsisi etkin bir yon-
temdir. Pankreasin ana vaskdller yapilara olan kom-
sulugu dikkate alinmali, vaskdiler yapilara zarar veril-
meyecegdinden emin olunursa, éncelikle USG, asiri
kilolu hastalarda ise BT kilavuziugunda [IAB veya
kesici igne biyopsisi yapilabilir. Tekrarlanan biyopsi-
lerde de sonuc alinamayan olgularda ve kiiclk lez-
yonlarda (< 1 cm) ise endoskopik USG kilavuzlugun-
da biyopsi yapiimasi gereklidir.
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Malign Melanomali Doksan Hastanin
Klinikopatolojik Degerlendirmesi

Clinicopathological Characteristics of Ninety
Malignant Melanoma Patients
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OzET

Malign melanoma metastaz potansiyeli yliksek olan bir malignitedir. Primer tedavisi erken evrede cerrahi olup yiiksek riskli
rezeke olgularda, ézellikle lenf nodu tutulumu olanlarda, adjuvan yliksek doz interferon (IFN)’'un hastaliksiz sagkalim stiresini
artirdigi gosterilmistir. Bu calismada amag, hastalarin klinikopatolojik ézelliklerinin degerlendiriimesidir. Temmuz 1997-Adustos
2008 tarihleri arasinda izlenen 90 hastanin demografik ve tlimér ézelliklerinin yani sira tedavileri retrospektif olarak degerlendi-
rilmistir. Cogunlukla ciltte yerlestigi icin artmis viicut yiizey alani (VYA) ve beden kitle indeksi (BKI) ile iligkisi de arastirilmistir.
Hastalarin %56’si erkek ve %44l kadindi. Median yas 52 (19-75) olarak bulundu. En sik komorbid hastaligin hipertansiyon
(%28) oldugu gézlendi. Hastalarin %41.1’inde sigara dykiisti, %15'inde ise ailede kanser &ykiisii vardi. Olgularda median BKI
26.3 kg/m?, VYA 1.8 m? olarak saptandi. En sik nodliler tip (%55.3) ve alt ekstremitede yerlesim (%30) izlenmistir. Median “Clark
diizeyi 4” ve “Brestlow” tiimér kalinliklari 4 mm iken median c¢ikarilan lenf nodu sayisi 15 olup olgularda median lenf nodu tutu-
lumu sayisi 1 olarak bulundu. Adjuvan IFN orani %48.8, bunlarin %25'i yiksek doz-IFN almistir. Tani aninda metastaz orani
%21, relaps orani %51.2 iken lokal niiksle akciger metastazi birlikteligi % 14.2 olarak bulundu. Erkek cinsiyet, besinci dekad, siga-
ra, BKI > 25 kg/m? ve hipertansiyon birlikteligi daha riskli gibi gériinmektedir.

Anahtar Kelimeler: Malign melanoma, interferon, yliksek 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 survival 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 center between July 1997-August 2008 were enrolled.
Demographical and tumor characteristics of the patients and treatment modalities are evaluated retrospectively. The associati-
on between MM and increased body surface area (BSA) or body mass index (BMI) were also evaluated, since MM frequently
presents with skin involvement. 56% of 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 overweight (median BMI was 26.3 kg/m? median BSA was 1.8 m2). Nodular MM
(565.3%) and lower extremity localization (30%) were most common. Median “Clark’s level” was 4 and “Brestlow” thickness was
4 mm. Median number of resected lymph nodes was 15, and most patients had at least one nodal involvement. Adjuvant IFN
was given 48.8% of the patients, and 25% of them had high dose-IFN treatment. While 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/m? and hypertension seem to have higher risk.

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

Malign melanoma (MM) normal melanositlerde
malign transformasyon sonucu gelisen ve en sik
metastaz yapan malignitelerden biridir. Cogunlukla
deride vyerlegirken tim MM’lerin %0.2-1'i mukozal
ylzeylerden koéken alir. Ultraviyole (UV) isinlarin,
dzellikle UV-B isinlarinin, MM etyolojisinde dnemli
oldugu dustniimektedir. UV isinlarina aralikli maru-
ziyetin daha 6nemli oldudu, yine MM tanisi alan has-
talarin tekrarlayan glnes isini maruziyetinden kagin-
malarinin ikinci primer MM riskini azaltabilecegi
yoéninde veriler mevcuttur (1,2). Esas olarak deride
yerlesmekle birlikte viicut yizey alani (VYA) ve beden
kitle indeksi (BKI) artmig olan hastalarda MM’nin artip
artmadigina dair veri bulunmamaktadir.

Erken evre MM’de primer tedavi cerrahidir, ancak
evre 2B, 2C ve 3 MM’de niks riski yiksek (%30-80)
olabilecek hastalarda adjuvan interferon (IFN)-alfa
(o) uygulanmasinin niiks olasihgini azalttigr bildiril-
mistir (3). Yuksek doz (YD) IFN (YD-IFN; 20
MU/m2/giin, haftada bes giin, dért hafta; 10
MU/m?2/giin, haftada li¢ glin, 48 hafta) MM’de T-hiicre
sinyal iletim bozukluklarinin giderilmesinde édnemili rol
oynadigi ileri strdlmustar (4).

Calismanin amaci; farkll merkezlerde takip edilen
MM’li hastalarin klinikopatolojik 6zelliklerinin yani sira
uygulanan tedavi modalitelerinin dederlendirilmesidir.

YONTEM ve GERECLER

Temmuz 1997 ve AJustos 2008 tarihleri arasinda
buylk bir il merkezindeki iki ayr Gglincli basamak
saglik kurumunun tibbi onkoloji kliniklerinde takip edi-
len 90 hasta retrospektif olarak degderlendirilmistir.
Hastalar demografik olarak yas, boy, vicut agirhgr,
VYA, BKi, komorbid olaylar, sigara ve aile kanser
dykuleri acisindan timoér Ozellikleri olarak da primer
timor yerlesim yeri, histopatolojik alt tip, “Clark” ve
“Brestlow” derinlik dlzeyleri ile eksize edilen lenf
nodu sayisl, lenf nodu tutulumu ve cerrahi sinir pozi-
tifligi acisindan degerlendiriimis ve hastalarin tani
sirasindaki laktat dehidrogenaz (LDH) dizeyleri kay-
dedilmistir. Uygulanan tedaviler ve IFN alan hastalar-
da IFN tedavisine iliskin doz yogunlugu da degerlen-
dirilmigtir. IFN alan hastalarda, ilk dért hafta 20
MU/m2/giin (haftada bes giin) ve sonraki 48 hafta 10
MU/m2/giin (haftada ti¢ giin) IFN uygulamasi YD-IFN
olarak tanimlanmistir.

BULGULAR

Hasta 0&zellikleri Tablo 1’de sunulmustur.
Hastalarin  %56’s1  erkek, %44’0 kadin idi.
Kadin/erkek orani 1.25 olup median yas 52 idi.
Hastalarin cogu BKi’ye gére kilolu olarak degerlendi-
rilmistir. Hastalarimizin median BKi’si 26.3 kg/m? ve
VYA’si 1.8 m2 olarak saptanmistir. En sik goriilen
komorbid hastalik hipertansiyon (%28) olarak belir-
lenmistir. Hastalarin %41.1’inde sigara ¢ykusu bulu-
nurken %14.7’sinin ailesinde kanser 6ykislU bulun-
maktaydi. Hastalarin cogunda LDH dlzeyi disik
(median LDH: 201 IU/L; normal: 240-480 IU/L) sap-
tanmigtir. Tani sirasinda metastatik hastalik orani
%21 olarak saptanmistir. Metastatik hastalarin
%52.9'una palyatif sitotoksik tedavi verilmis olup en
sik uygulanan tedavi temozolamid olmustur. Relaps
gorllen hastalardaki niks bdélgeleri Tablo 1'de dzetle-
nirken hastalarin aldiklari tedaviler Tablo 2’de sunul-
mustur. Hastalarin %26’sinda cerrahi sinir pozitifligi
saptanmistir (Tablo 3). Median “Clark” diizeyi 4 ve
“Brestlow” timor kalinhigi 4 mm olan hastalarimizda
median diseke edilen lenf nodu sayisi 15 olup medi-
an tutulan lenf nodu sayisi 1 olarak saptandi.
Hastalarin %55.3’lUnde noddler tip MM tanisi mevcut-
tu. Hastalarimizin yaklasik yarisina (%48.8) adjuvan
IFN uygulanmis olup bunlarin %25’ YD-IFN almistir.
YD-IFN alan hastalarin %54.5’i tedaviyi tolere etmis-
tir. Hastalarimizdan IFN kullananlar icinde YD-IFN
disinda IFN alanlarda en sik kullanilan rejim %78.7

Tablo 1. Hastalarin demografik ve tiimér 6zellikleri.

= Erkek/kadin (n, %) 1.25 (50/40; %56/%44)
* Yas (median, aralik) (19-75
168 (145-187

)
= Boy (cm) (median, aralik) )
72 (44-100)

)
)
)

< Agirlik (kg) (median, aralik)

< VYA (m2) (median, aralik)

* BKi (kg/m?2) (median, aralik)

- Sigara (paket-yil) (median, aralik)
- Komorbid hastaliklar (%)

8 (1.34-2.26
26.33 (17.63-33.66
20 (3.5-90

Hipertansiyon 28
Diabetes mellitus 9.2
Aterosklerotik kalp hastalig! 6.5
- LDH (IU/L) (median, aralik) 201 (113-2434)
- Metastaz (%) 21
= NUks (%) 51.2
Akciger niiksl (%) 31
Lokal + akciger nuksi (%) 14.2
Lokal niiks (%) 7.1

VYA: Viicut yiizey alani, BKi: Beden kitle indeksi, LDH: Laktat
dehidrogenaz.
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Tablo 2. Uygulanan tedaviler.

« Adjuvan IFN uygulamasi (%) 48.8
= Operasyon-IFN arasi slre (giin)
(median, aralik) 17 (3-48)
- Adjuvan IFN dozu (MU/giin; haftada 3 giin)
(median, aralik) 10 (3-YD¥)
- Adjuvan IFN uygulama sekilleri (%)
10 MU/gun, haftada 3 glin 52.2
YD-IFN* 25
< 10 MU/giin*, haftada 3 giin 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 giin, 4 hafta; sonra 10 U/m2/g,

haftada 3 gun, 48 hafta

#9 MU/gtin, 6 MU/giin, 5 MU/giin, 3 MU/giin

§Tani sirasinda metastatik olan hastalarda sitotoksik tedavi uygu-
lanma orani.

IFN: interferon, YD: Yilksek doz.

Tablo 3. Tiimér ézellikleri.

= Cerrahi sinir pozitifligi (%) 26
= Yerlesim yerleri (%)
Alt ekstremite 30
Bas-boyun 27.7
Ust ekstremite 12.2
Digerleri* 30.1
= Histopatolojik tipler (%)
Noduler tip 55.3
Lentigindz tip 255
Yuzeyel tip 192
= “Clark” seviyesi (median, aralik) 4 (1-5)
= “Brestlow” (mm) (median, aralik) 4 (1-45)
- Ekzise edilen lenf nodu sayisi (median, aralik) 15 (2-58)
= Tutulan lenf nodu sayisi (median, aralik) 1 (0-36)

*Sirt (%8.8), toraks-karin duvari (%5.5), anorektal (%3.3), omuz
(%2.2), vulva (%2.2), gluteal (%3.3), diger (%4.8).

oraninda haftada tU¢ gin 10 MU/gin olmustur. Bu
gruptaki hastalarin %42.3°0 tedaviyi 12 ay almigtir.
IFN alan diger hastalarin tamami tedaviyi 12 ay
slireyle daha dlstk dozda (< 10 MU/gin; IFN doz
araligr 3-9 MU/gin, haftada ¢ gin) almistir.

TARTISMA ve SONUCLAR

Bu calismada, MM en sik erkek cinsiyette ve
besinci dekadda gorilmustir. Literatlrde cinsiyet
dagilimi esit gérinmekle birlikte son yillarda erkekler
lehine dogru bir artis izlenirken en sik besinci dekad-
da gorlilmektedir. Bizim ¢alismamizda da literatlire
paralel olarak, MM en sik erkek cinsiyette ve besinci

dekadda goérulmustir. Sigaranin MM gelisimindeki
kesin roli gésterilememistir (5). Ancak, hastalarimi-
zin %41’inde sigara dykistunin bulunmasi sigarayla
savasin 6nemini bir kez daha gbzler 6nline sermek-
tedir. Koroner arter olaylari basta olmak Uzere diger
hastaliklar icin de 6nemli risk faktérleri olarak deger-
lendirilen artmis BKI (> 25 kg/m?2) ve yodun sigara
OykisU hastalarimizda dikkat cekmektedir. Olgularin
yaklasik 1/3’tnde hipertansiyon ¢ykusinin bulunma-
si bu hastalarin komorbid hastaliklar agisindan daha
detayli ve dikkatli olarak irdelenmesini gerektirebilir.
Hastalarin %14.7’sinde MM digi kanser dykusu mev-
cuttu, ancak hicbir olguda ailesel MM sendromu
(familial atypical multiple mole and melanoma;
FAMMM syndrome) 6ykusl yokiu. Ailede kanser
oykisl olanlarda en sik meme kanseri (%44.4) dyku-
sl vard.

Nodiler MM tim MM’lerin %15-30’unu olustur-
maktadir. Ancak, bizim hastalarimizin yarisinda
noduler MM saptanmistir. Noddler MM vertikal bay-
me paterni gésterdigi icin hastalarimizda tumér derin-
liginin median 4 mm olmasinin histopatolojik alt tiple
de iligkili olabilecegini akla getirmekiedir.

“American Joint Committee on Cancer (AJCC)’e
gbre en 6nemli prognostik faktdrler; timaor kalinhigi,
llserasyon olup olmamasi ve lenf nodu tutulumudur
(6). Metastatik hastalarda nonviseral metastazlarin
viseral metastazi olanlara gére daha iyi seyrettigi
gosterilmistir (7). Olgularimizda median “Brestlow”
tumor kalinligi 4 mm ve “Clark” dizeyi 4 iken cogu
hastada median LDH diizeyinin distk olmasi bizim
hasta profilimizde LDH’nin prognostik dneminin tekrar
gbzden gecirilmesi gerekebilecegini distndirmustir.
Lenf nodu metastazi, sagkalimin yani sira adjuvan
tedavi kararini da etkilemektedir. Sentinel lenf nodu
biyopsisi belirgin klinik yarar saglamaktadir (8).
Ancak, hastalarimiz sentinel lenf nodu biyopsileri
yoninden de degerlendirilmek istenildiginde, olgulari-
mizin bir kisminin 2000 yilindan énce basvurmusg
olmasi, yine arastirmanin retrospektif olmasindan
dolayi sentinel lenf nodu tutulumu acisindan saglikli
sonug verebilecek yeterli veriye ulasilamamigtir.

ECOG (Eastern Cooperative Oncology Group)
1684 calismasinda, median 6.9 yil takip sonunda
adjuvan YD-IFN alan hastalarda, gdzlem koluna
gobre, median toplam sagkalim (3.8 yila karsilik 2.8
yil) ve median hastaliksiz sagkalim (1.7 yila karsilik
bir yil) slrelerinde uzama kaydedilmistir (3). Bu calis-
mada lenf nodu tutulumu olan hastalarin (evre 3)
belirgin yarar goérdigu saptanmistir. Toplam sagkalim
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avantaji ECOG 1684 calismasinda gosterilebilmesi-
ne ragmen, gerek diger calismalarda gerekse ECOG
1684 calismasinin da dahil edildigi buyik calisma
verilerinin havuz yapilarak ortak degerlendirmesinde
YD-IFN’nin hastaliksiz sagkalim avantaji oldugu
halde net olarak toplam sagkalim avantaji gdsterile-
memistir (9). Yunanistan’dan yapilan bir ¢alismada
(Hellenic Trial) ise, rezeke edilen ylksek riskli hasta-
lara indiksiyon IFN-a2b tedavisini (15 MU/m2/giin,
haftada bes glin, dért hafta) takiben bir kola idame
IFN tedavisi (standart 10 MU/gln, haftada (g giin, 48
hafta) uygulanirken diger kol idame tedavisiz takip
edilmistir. Burada, median 5.2 yil takip sonunda has-
taliksiz ve toplam sagkalimlar acisindan gruplar ara-
sinda fark saptanmamustir (10). Bu calisma, arastiri-
lan IFN semasini birebir YD-IFN ile degil de gézlem
koluyla karsilastirdidi icin bu uygulamanin YD-IFN
tedavisinin yerini alip alamayacag tartismahdir.
Bizim calismamizda, hastalarin %48.8’ine adjuvan
IFN uygulanmis olup bunlarin %25’ tedaviyi YD-IFN
olarak almistir.

Adjuvan GM2-KLH/QS 21 asi calismasinda asi-
nin yarari gésterilememistir (11).

Hastalarimizin tani sirasinda median “Clark”
dlzeyinin 4, “Brestlow” timor kalinhginin 4 mm olma-
s1, bircogunda lenf nodu tutulumunun olmasi ve %21
olguda tani sirasinda metastaz olmasi bizim hasta
profilimizin batili toplumlara gére doktora daha gec
basvurdugunu, bunun da toplumumuzun MM hakkin-
da daha fazla bilinglendirilmesi gerektigini dlistndur-
mektedir.

Metastatik hastalarin yarisina palyatif sitotoksik
tedavi uygulanmis olup en sik tercih edilen tedavi
temozolamid olmustur. Dakarbazin ve sisplatin meta-
statik MM’'de etkinligi uzun stredir bilinen ajanlardir.
Palyatif kemoterapi olarak temozolamidin daha fazla
deneyime sahip oldugumuz sisplatin ve dakarbazin
kombinasyonundan daha fazla tercih edilmesinin
nedeni temozolamidin etkin bir ajan olmasinin yani
sira oral kullanim kolayhgi saglamasinin da olabile-
cegi dustnulmustar.

Sonug olarak, olgularin cinsiyet ve yas dagilimi-
nin literatlre paralel seyrettigi gordlmuastir. En sik
gorulen histopatolojik alt tip noddler MM olmustur.
Her ne kadar MM sigara ile dogrudan iligkili bir malig-
nite olmasa da hastalarimizda yogun sigara 6ykisu-
niin olmast, bircok hastada artmig BKi ve 1/3 olguda
hipertansiyon éykusinin bulunmasi MM’de komorbid
hastaliklar agisindan dikkat c¢ekicidir. Toplumun MM

hakkinda bilinglendiriimesinin erken taniya ve bunun-
la iligkili olarak da tedaviye katki saglayabilecedi kani-
sindayiz.
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Spinal Anestezi ile Transuretral
Rezeksiyon Yapilan Hastalarda Bupivakain ve
Ropivakaine Bagl Gecici Norolojik
Semptom insidansinin Karstlastiriimasi

The Comparison of the Incidence of
Transient Neurological Symptoms Associated By
Bupivacain and Ropivacain in Patients Undergoing
Transurethral Resection with Spinal Anesthesia
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OzZET

Bu calismada spinal anestezi ile litotomi pozisyonunda transtiretral rezeksiyon uygulanan hastalarda, bupivakain ve ropiva-
kaine bagli gecici nérolojik semptom insidansi ve derlenme ézellikleri karsilastirildr. ASA 1-3 grubundan 90 hasta calismaya alin-
di. Spinal anestezi ttim hastalarda oturur pozisyonda, modifiye “pencil-point” igne kullanilarak uygulandi. Birinci gruba 3 mL 15
mg %0.5 hiperbarik bupivakain, ikinci gruba 3 mL 15 mg %0.5 hiperbarik ropivakain, lctincli gruba ise 3 mL 15 mg izobarik ropi-
vakain enjekte edildi. Hemodinamik parametreler ile sensériyel ve motor blok diizeyleri kaydedildi. Hastalarla 24, 48 ve 72. saat-
lerde ve bir hafta sonunda gdrisiilerek operasyon bélgesinde agri, bel agrisi ve gecici ndrolojik semptomlar sorguland.
Sensdriyel blogun L, dermatomuna gerileme stiresi hiperbarik bupivakain grubunda, ropivakain gruplarina gére anlamii olarak
uzun bulundu. Motor blogun derlenme siresi hiperbarik ropivakain grubunda en kisa, hiperbarik bupivakain grubunda ise en
uzundu. Gruplar arasinda operasyon bdlgesindeki agri ve bel agrisi ile gegici nérolojik semptom insidansi yéntnden anlamli fark-
Ik bulunmad.. Hiperbarik bupivakain ve hiperbarik ropivakain gruplarinda birer hastada gecici nérolojik semptom bulgulari
gorlildi. Her iki hastada bel agrisi orta siddetliydi ve semptomlar 10. gtinde tamamen dlzeldi. Sonug olarak, transdiretral rezek-
siyon operasyonlarinda, bupivakain ve ropivakain ile benzer sensériyel ve motor blok diizeyi elde edildi. Ancak sensdriyel ve
motor blok stiresi ropivakain gruplarinda bupivakaine gére daha kisaydi. Gecici nérolojik semptom insidansi her li¢ grupta ben-
zerdi. Benzer etki profili ve gecici ndrolojik semptom insidansi ile ropivakain, kisa stireli cerrahi girisimlerde bupivakaine alter-
natif olabilecek bir anestezik ajandir.

Anahtar Kelimeler: Spinal anestezi, postoperatif komplikasyon, gecici nérolojik semptom, litotomi pozisyonu, ropivakain,
bupivakain.

SUMMARY

In 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 all 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 L, dermatome was longer in hyperbaric bupivacaine group. The complete
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resolution of motor was shortest in hyperbaric ropivacaine group and longest 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. In 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.

GiRiS

Gegici norolojik semptomlar (GNS), spinal anes-
tezi etkisi gectikten sonra bel, gluteal bdlge ve her iki
alt ekstremiteye yayilan agri olarak tanimlanmaktadir.
GNS gelisimiyle ilgili potansiyel risk fakiérlerini deger-
lendirmek icin yapilan epidemiyolojik bir ¢alismada
1863 hasta degerlendirilmis, GNS’nin en sik lidokain-
le yapilan spinal anesteziden sonra gelistigi fakat
nadiren bupivakainle de gelisebilecegi gosterilmistir
(1). Hasta pozisyonu, kullanilan lokal anestezikler ve
spinal igneye bagh travmanin GNS gelismesinde
6nemli risk faktérleri oldugu dustnutlimektedir.

Bu calismada, litotomi pozisyonunda transuretral
rezeksiyon (TUR) uygulanan hastalarda, izobarik ve
hiperbarik ropivakain ile hiperbarik bupivakaini, geci-
ci noérolojik semptom gérilme insidansi yéninden
karsilastirmayi amagcladik.

HASTALAR ve YONTEM

Calismamiz, hastane etik kurulu ve hasta onayla-
rinin alinmasindan sonra, spinal anestezi ile TUR
yapilmasi planlanan hastalarda gerceklestirildi.

ASA 1-3 grubundan, 44-80 yaslari arasinda 90
hasta calismaya dahil edildi.

Hastalar randomize olarak U¢ gruba ayrildi:
Grup 1: Hiperbarik bupivakain (n= 30).
Grup 2: Hiperbarik ropivakain (n= 30).
Grup 3: izobarik ropivakain (n= 30).

Tum hastalara, girisim 6ncesi uygulanacak anes-
tezi yontemi hakkinda bilgi verildi. Periferik néropati,
bel agrisi, spinal anestezi uygulanma kontrendikas-
yonu olan hastalar ile kooperasyon gli¢ligi olan has-
talar calisma kapsami disinda tutuldu.

Tlm hastalara, 0.07 mg/kg intramuskuler midazo-
lam ile premedikasyon uygulandi. Operasyon odasin-
da elektrokardiyografi, noninvaziv arteryel kan basin-
ci 6lcimU ve pulse oksimetre ile standart monitdri-
zasyon uygulandi ve bazal degerler kaydedildi.
Spinal anestezi uygulanmadan 6nce, tim hastalara

damar yolu acilarak 8 mL/kg %0.9 NaCl inflizyonuna
baslandi. Hipotansiyon, sistolik arteryel kan basinci-
nin bazal degerin %30’undan daha fazla azalmasi
olarak tanimlandi ve 5-10 mg intravenéz (IV) efedrin
ile tedavi edildi. Kalp atim hizinin 50 atim/dakika
altinda olmasi bradikardi olarak tanimlandi ve 0.5 mg
IV atropin ile tedavi edildi.

Hastalar oturur pozisyondayken cilt antiseptik
solUsyonla temizlenerek ponksiyon bdlgesi steril bir
6rtd ile orttldl. Lomber ponksiyon (LP) L, 4, veya L,
5 araligindan, 20 gauge kilavuz igneli 26 gauge atrav-
matik modifiye “pencil-point” (Atraucan® Braun
Melsungen AG) spinal igne kullanilarak, orta hattan
yaklasimla gergeklestirildi. Spinal anestezi deneyimli
bir anestezist tarafindan uygulandi ve ponksiyon
sayisi kaydedildi. Serebrospinal sivinin serbest akigi
goruldikten sonra beyin omurilik sivisi (BOS) aspi-
rasyonu ile ignenin intratekal aralikta oldugu dogru-
landi ve hazirlanan lokal anestezik ajan uygulandi.

Grup 1’e 3 mL 15 mg %0.5 hiperbarik bupivakain
(Marcaine® Spinal Heavy %0.5, AstraZeneca), grup
2'yve 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® %f1,
AstraZeneca, 10 mg/mL) enjekie edildi. Hiperbarik
ropivakain, 1.5 mL %17’lik ropivakaine 1.5 mL %10
dekstroz eklenerek, izobarik ropivakain ise 1.5 mL
%1’lik ropivakaine, 1.5 mL %0.9 NaCl eklenerek
hazirlandi. LP’den sonra hastalar supin pozisyona
alindi. intratekal lokal anestezik uygulanma zamani
0. dakika kabul edildi. Kan basinci, nabiz ve pulse
oksimetre ile oksijen satUrasyonlari ile motor, duyu
blok duzeyleri, ilk 10 dakika iki dakikada bir, daha
sonra 30. dakikaya kadar bes dakikalik araliklarla ve
operasyon bitiminde degerlendirilerek kaydedildi.

Duyu blogu, igne ile agri duyusunun kaybi kontrol
edilerek, motor blok dilzeyi ise modifiye bromage
skalasi ile degerlendirildi (0= motor blok yok, 1=
hasta bacagini kaldiramiyor ancak dizlerini bikebili-
yor, 2= hasta sadece ayaklarini oynatabiliyor, 3= tam
motor blok).
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Motor ve duyu blok diizeyleri operasyon bittikten
sonra ilk bir saatlik dénemde 15 dakika araliklarla,
daha sonra motor blok tamamen ortadan kalkana
kadar 30 dakikalik araliklarla degerlendirilip kaydedildi.

Postoperatif 24, 48 ve 72. saatlerde ve bir hafta
sonunda hastalarla telefon gérlsmesi yapilarak
bulanti-kusma, operasyon bdlgesinde agri, bel agrisi,
gecici norolojik semptomlara yonelik sorular (gluteal
bolge ve bacaklara yayilan agri, agrinin siddeti ve
glnlUk aktiviteyi engelleyip engellemedigi) ve aneste-
zi memnuniyeti sorularak hasta takip formuna kayde-
dildi (Ek 1).

Her Ug grupta yer alan hastalarin yas, kilo, boy ve
operasyon slrelerinin istatistiksel degerlendirmesin-
de “oneway Anova” testi, cinsiyet ve ASA siniflamasi
ile postoperatif yan etkilerin degerlendiriimesinde ki-
kare testi kullanildi. Hemodinamik parametrelerin
analizinde tekrarh dlclimlerde varyans analizi, gruplar
arasinda sensoriyel, sempatik ve motor blogun karsi-
lastiriimasinda Kruskall-Vallis varyans analizi kullanil-
di. Kruskall-Vallis varyans analizinde istatistiksel ola-
rak anlaml bulunan parametrelerde, farkliligi olustu-
ran grubun saptanmasi igin de Mann-Whitney U testi
kullanildi. Sonuglar median (minimum-maksimum),
ylizde (%) ve ortalama =+ standart deger olarak ifade
edildi. Tim testlerde p< 0.05 degderi, Mann-Whitney U

testinde ise Bonferroni dizeltmesi kullanildigr icin p<
0.017 degeri anlamli farkllik olarak kabul edildi.

BULGULAR

Hastalarin ASA siniflamasi, yas, agirlik, boy, cin-
siyet ve operasyon sireleri Tablo 1'de gésterildi. Ug
grup arasinda demografik 6zellikler ve operasyon
stiresi agisindan anlamli bir farkliik bulunmadi.

Spinal anestezi grup 1’de dort, grup 2’de iki, grup
3'te alti hastada ikinci girisimde gerceklestirildi. Grup
2 ve grup 3'te ise ikiser hastada ikiden fazla girisim
yapmak gerekii.

Grup 1’de bir hastada operasyon sirasinda mesa-
ne perforasyonu nedeniyle acgik cerrahi operasyona
gecildi. Cerrahi ekibin istedi lzerine hastaya genel
anestezi verildi. Grup 2’de bir hastada spinal aneste-
zi basarisiz oldu. Grup 3'te ise iki hastada TUR yapi-
lamadi. Acik cerrahi operasyon uygulanan hastalar
litotomi pozisyonundan supin pozisyona alindigi igin
calisma disi birakildi

Tam hastalarda yeterli sensériyel blok diizeyi elde
edildi. Grup 2'de iki, grup 3’te lg¢ hastada komplet
motor blok olusmadi (Bromage 2). Grup 3'te ¢ has-
tada sedasyon icin propofol kullanildi (50-100 mg IV).

Her Ui¢c grupta da sensériyel blogun ulastigi en
ylksek seviye benzer bulundu. Sensériyel blogun Ty
seviyesine yukselme slresi ise hiperbarik bupivakain

Ek 1. Hasta takip formu.

—_

. Cerrahi sonrasi ilk 24 saatte ortalama agrinizi kag puan olarak degerlendirirsiniz? (0= agri yok, 10= en siddetli agr)

2. Ameliyat bolgesinden baska sizi rahatsiz eden bir yer var mi? (Evet ise neresi?)
[] Evet ] Hayir
3. Ameliyat sonrasi bel agriniz oldu mu? (Evet ise devam et, hayir ise 9. soruyu cevapla)
[ Evet 1 Hayir
4. Bel agriniz olduysa, bu agrinin siddetini kag olarak degerlendirirsiniz? (0= agri yok, 10= ¢ok siddetli agri)
5. Agri sirtinizin neresinde?
6. Agri herhangi bir yere yayiliyor mu?
[] Evet ] Hayir
(Evet ise, nereye yayiliyor?)
Gluteal bélge  [] Sag ] Sol (] Ikisi
Uyluk ] Sag [ Sol [ Ikisi
Sakrum ] Sag ] Sol ] Ikisi

. Agriniz ne zaman gecti?

10.
11.
[] Evet

Neden?

. Agri yatmanizi, uyumanizi, oturmanizi ya da ise gitmenizi engelliyor mu?

. Bulantiniz oldu mu? Olduysa bulantinizi nasil degerlendirirsiniz? (0= bulanti yok, 10= ¢ok siddetli bulantr)
Kagintiniz oldu mu? Olduysa siddeti nasildi? (0= kasinti yok, 10= gok siddetli kaginti)

Gelecekte benzer bir cerrahiye maruz kalirsaniz, ayni anestezi yéntemini tercih eder misiniz?

[ Hayir
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Tablo 1. Hastalarin demografik 6zellikleri ve operasyon siiresi.

Grup 1 Grup 2 ) Grup 3
Hiperbarik bupivakain Hiperbarik ropivakain Izobarik ropivakain
(n= 30) (n=30) (n=30)
ASA (1/2/3) 212711 4/27/0 71815
Yas (yil) 62.4 £8.7 64.7 +8.5 64.1 +8.9
Agirlik (kg) 721 £12.6 70 +9.4 74.6 £11.3
Boy (cm) 1737 +7.8 172.6 +7.2 176.1 + 8.1
Cinsiyet (erkek/kadin) 30/0 29/2 291
Operasyon stresi (dakika) 446 £13.4 449 £13.9 46.1 £16.4

Veriler ortalama + standart deder olarak verilmistir.

grubunda, hiperbarik ropivakain grubuna gére anlam-
I olarak kisaydi (p= 0.003). Sensdriyel blogun maksi-
mum seviyeye ulasma slresi, hiperbarik ropivakain
grubunda izobarik ropivakain grubuna gére anlamli
olarak kisa bulundu (p= 0.001). Hiperbarik bupivaka-
in ve hiperbarik ropivakain gruplari arasinda ise
anlamli fark yoktu. Sensoriyel blogun L; dermatomu-
na gerileme suresi hiperbarik bupivakain grubunda,
ropivakain gruplarina gére anlamli olarak uzun bulun-
du (p= 0.001). Her tc¢ grubun sensoriyel blok median
degerleri Sekil 1°’de gosterildi.

Maksimum motor blok olugsma siresi hiperbarik
bupivakain grubunda, diger gruplara gére anlamili ola-
rak daha kisaydi (p= 0.001). Motor blogun Bromage
3’'te kalma ve tamamen regrese olma siresi her (¢
grupta da anlamli olarak farkli bulundu. Bu streler
hiperbarik ropivakain grubunda en kisa, hiperbarik
bupivakain grubunda ise en uzundu (p= 0.001). Ug
grubun sensériyel ve motor blok 6zellikleri Tablo 2'de
gosterildi.

—¢— hiperbarik bupivakain
—m— hiperbarik ropivakain
izobarik ropivakain

—
=X
o

'S

Dermatom

5 10 20 30 40 50 60 70 80 90100110120130

Sekil 1. Sensoriyel blok median degerleri.

Grup 1°de bir, grup 3'’te ise iki hastada intraopera-
tif titreme gérildi ve 25 mg IV meperidin ile tedavi
edildi.

Her Uc grupta da arteryel kan basinci ve kalp hiz-
larinda ilk 30 dakikada bazal degerlere goére disls
saptanmakla beraber hemodinamik parametrelerde
gruplar arasinda anlamli farkhhk bulunmadi (Sekil 2).
Grup 1°de dort, grup 2'de ise iki hastada hipotansiyon
gelisti ve IV 5-10 mg efedrin ile tedavi edildi. Grup
1’de dort, grup 2'de sekiz, grup 3'te iki hastada bradi-
kardi gézlendi 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 gésterildi. Gruplar arasinda operas-
yon bolgesindeki agri ve bel agrisi ile GNS insidansi
yéninden anlamli farklihk bulunmadi. ik 24 saatte
grup 1’de bir, grup 2’de dort, grup 3'’te ise bes hasta-
da orta dereceli bel agrisi gorildi. Grup 1’de dort,
grup 2'de iki, grup 3’te bir hastada birinci hafta
sonunda hafif siddette bel agrisi devamlilik gésterdi.
iki hastada gecici nérolojik semptom bulgulari sap-
tandi. ilk hasta hiperbarik bupivakain grubunda olup,
operasyondan bir glin sonra baglayan orta siddetli bel
agrisi mevcuttu (visual analog skala; VAS= 4-5). Her
iki bacaga yayilan ve sag bacakta uyusma ile karak-
terize olan agri; hastanin oturmasini, yatmasini ve ise
gitmesini engellemiyordu. Bu semptomlar oral analje-
ziklerle operasyondan 10 guin sonra tamamen dlizel-
di. Tkinci hasta ise hiperbarik ropivakain grubunda
olup, hastada bel agrisi operasyon gecesi bagladi.
Agr orta siddette ve 6nceki hastaya benzer sekilde
oturmasini, uyumasini ve ayaga kalkmasini engelle-
miyordu. Bu hastada agri her iki bacak ve gluteal bol-
geye yayiliyordu. Birinci hafta sonunda hasta agrisi-
nin cok hafifleyerek devam ettigini belirtti. Bu hastada
da oral analjeziklerle operasyondan sonraki dokuzun-
cu glinde tim semptomlar dizeldi.
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Tablo 2. Gruplarda sensériyel ve motor blogun ézellikleri.

Grup 1 Grup 2 ) Grup 3
Hiperbarik bupivakain  Hiperbarik ropivakain Izobarik ropivakain

(n=30) (n=30) (n=30)
Sensotriyel blogun T,y 'a yiikselme siiresi (dakika) 72%5" 11 £56.5* 9.7+56
Sensoriyel blogun maksimum ylikselme seviyesi (mean) T4 (T4 Tqo) Tg (T5-T4p) T (TgTqg)
Sensoriyel blogun maksimum seviyeye ylikselme stiresi (dakika) 31.9 £ 20.1 22.3 +10.0t 33.6 = 13.6!
iki dermatom gerileme siiresi (dakika) 58.2 245 425 £ 14.9 51.2+195
L, dermatomuna gerileme siresi (dakika) 134.1 +£33.98 82.1 £26.9 95.1 +29.8
Maksimum motor blok olusma siresi (dakika) 6.5 & 2.79 13.2+6.8 111 £5.7
Tam motor blok siiresi (dakika) 110.4 + 29.3P 59.2 +20.20 89.4 +24.1P
Motor blok sonlanma zamani (dakika) 178.0 + 33.9° 113.5 = 28.0P 140.0 + 28.6°

(p<0.017) [veriler ortalama = standart deger ve median (minimum-maksimum) olarak verilmistir.] *(p= 0.003), (p= 0.001), &(p= 0.001), P(p= 0.001).

1407
—&— hiperbarik bupivakain
—@— hiperbarik ropivakain

£ 120 e
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Sekil 2. Ortalama arteryel basing degerleri (operasyon sonu).

Grup 1’de bir, grup 2'de iki, grup 3’te de iki hasta-
da postoperatif orta siddetli bag agrisi gordldi.
Tedavisinde oral analjezikler énerildi.

ik 24 saatteki bulanti insidansi gruplar arasinda
anlamli olarak farkl bulundu (p= 0.002). Diger zaman
dilimlerinde bulanti insidansi her (¢ grupta da ben-
zerdi. Postoperatif 24, 48 ve 72. saatlerde ve birinci
hafta sonunda degerlendirilen yan etki insidansi aci-
sindan gruplar arasinda istatistiksel olarak farklilik
bulunmadi.

Uygulanan anestezi ydnteminin sorgulanmasinda
her U¢ grupta da ylUksek oranda hasta memnuniyeti
saglandi.

TARTISMA ve SONUGLAR

Calismamizda, hiperbarik bupivakain ve hiperba-
rik ropivakain gruplarinda GNS insidansi %3 oranin-
da bulundu. izobarik ropivakain grubunda ise GNS
bulgularina rastlanmadi. GNS semptomlari olmadan
bel agrisi insidansi hiperbarik bupivakain grubunda
%13.3, hiperbarik ropivakain grubunda %6.5, izobarik
ropivakain grubunda ise %3.3 oraninda saptandi.

GNS etyolojisi tam olarak aydinlatilamamig ancak
hafif ve kalici olmayan noérotoksik hasar gdéstergesi
olarak tanimlanmaktadir. Gegici nérolojik semptom-
lar, postoperatif ilk 24 saat icinde baslayan, sirt agri-
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Tablo 3. Yan etkiler.

Grup 1 Grup 2 ] Grup 3
Hiperbarik bupivakain Hiperbarik ropivakain Izobarik ropivakain

(n=30) (n=30) (n=30)
Hipotansiyon 4 (%13.3) 2 (%6.5) 1(%3.3)
Bradikardi 4 (%13.3) 4 (%12.9) 3 (%10.0)
Bulanti-kusma 4 (%13.3) 1(%3.2) 3 (%10.0)
24. saatteki agri 15 (%50) 11 (%35.5) 9 (%30.0)
24. saatteki bel agrisi 1 (%3.3) 4 (%12.9) 5 (%16.7)
48. saatteki agri 3 (%10) 1 (%3.2) 3 (%10)
48. saatteki bel agrisi 3 (%10.0) 4 (%12.9) 1 (%3.3)
72. saatteki agr 2 (%6.7) 0 2 (%6.7)
72. saatteki bel agrisi 4 (%13.3) 2 (%6.5) 1 (%3.3)
1. hafta sonunda agri 0 0 0
1. hafta sonunda bel agrisi 4 (%13.3) 2 (%6.5) 1 (%3.3)
Gecici norolojik semptom insidansi 1 (%3.3) 1(%3.2) 0

Veriler hasta sayisi (n) ve % olarak verilmistir.

st ile birlikte gluteal bélge ve bacaklara yayilan bilate-
ral agri ve disestezi ile karakterizedir (1-3).
Semptomlar spinal anestezinin etkisi sonlandikian
sonra baglar. Genellikle bir haftada iyilesen semp-
tomlar nadiren daha uzun surebilir. GNS’ye énemli
bir motor veya sfinkter bozuklugu eslik etmez (2,4).
En sik intratekal hiperbarik lidokainle olusmakla birlik-
te calismalarda tetrakain, prilokain, mepivakain, pro-
kain, bupivakain ve ropivakainle de ortaya ciktigr bil-
dirilmistir (3). Intratekal lidokaine baglh GNS insidansi
%0-37 arasinda degismektedir (1).

Bupivakainin intratekal kullanimina bagh GNS
insidansi %0-3 olarak bulunmustur (5-7). Yeni bir
lokal anestezik olan ropivakainin kimyasal yapisi non-
toksik bir ajan olarak kabul edilen bupivakaine ben-
zemektedir. Deneysel calismalar ropivakainin spinal
kord kan akimini azalttigi, ancak bu azalmanin ropi-
vakainin klinik kullanim konsantrasyonlarinda mini-
mal oldugu gosterilmistir (8,9) Tavsanlarda tetrakain,
lidokain, bupivakain ve ropivakainin intratekal kullani-
minin spinal kord Gzerindeki toksik etkilerinin arasti-
rildig1 bir calismada, intratekal uygulanan lokal anes-
teziklerin BOS’ta glutamat konsantrasyonunu artirdi-
g1, bunun da nérotoksisiteden sorumlu oldugu bulun-
mustur. Ayni calismada lidokainin en fazla, ropivakai-
nin ise en az norotoksik etkiye sahip oldugu gosteril-
mistir (3). Hayvan deneylerinde intratekal ropivakai-
nin toksik olmadigini destekleyen sonuglar bildiril-
mektedir (9).

Ropivakaine bagdli GNS insidansini aragtiran kli-
nik calisma sayisi sinirlidir. Dort farkl dozda, intrate-

kal izobarik ropivakainin kullanildigi 72 obstetrik olgu-
yu iceren bir calismada postoperatif nérolojik semp-
toma rastlanmamis, ancak bu calismada hastalar
sadece 24 saat sUre ile izlenmistir (10). Gautier ve
arkadaslari, %0.2-0.35 intratekal izobarik ropivakaini
farkll dozlarda uyguladiklari 120 hastayi postoperatif
birinci ve 15. glinde degerlendirmig, bu hastalarin hig-
birinde GNS bulgulari saptamamistir (11). Ganapathy
ve arkadaslari, ropivakain ile gértilen ilk GNS olgusu-
nu yayinlamistir (12). Bu ¢alismada diz artroskopisi
icin intratekal 10 mg hiperbarik ropivakain uygulanan
hasta, her iki bacak ve gluteal bélgeye yayilan bel
agrisi tariflemistir. Bizim calismamizda hiperbarik
ropivakain grubunda GNS insidansi %3.2 oraninda
bulunmustur. Bu oranin, GNS insidansini belirleyen
diger calismalar ile karsilastirildiginda benzer oldugu
gorulmektedir. Hiperbarik bupivakain grubunda elde
ettigimiz %3.3’ltk GNS insidansi, bupivakainle ilgili
diger calismalarin sonuclari ile uyumludur (5-7).

GNS’nin pozisyonla iligkisi tam olarak aciklana-
mamistir. Sinir kéklerinin gerilmesinin kan akimini
azalttigi, bu etkinin de lokal anesteziklerin toksik etki-
lerini artirdidi distntlmektedir (2). Genis bir epidemi-
yolojik calismanin sonuglari, litotomi pozisyonunun
ve gunubirlik cerrahi sonrasi erken ambulasyonun
GNS icin major predispozan fakitdrler oldugunu goés-
termistir (1). Carpenter, litotomi pozisyonunun 6ézellik-
le Ly ve Sy sinir koklerindeki gerilime bagl olarak
GNS icin tek basina bir risk faktért oldugunu 6ne sr-
mektedir (13). Keld ve arkadaslari, hiperbarik lidoka-
in kullanilan ve supin pozisyon verilen hastalarda
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GNS insidansini (%26) daha ylUksek oranda bulmus-
tur (6). Keld, supin pozisyonda yutksek oranda GNS
insidansi saptamis ve litotomi pozisyonunun GNS ris-
kini artiran majér bir fakidr olmadigini savunmustur.
Galismamizda tlim hastalara litotomi pozisyonunda
TUR operasyonu uygulandi. Ortaya gikan GNS
komplikasyonunun, hastalarin litotomi pozisyonunda
opere edilmelerine bagl olarak gelistigini distinmek-
teyiz. Ancak ropivakainin supin pozisyondaki nérotok-
sik etkilerinin arastiriimasi ve bizim bulgularimizdan
daha ylUksek oranda GNS saptanmasi durumunda,
litotomi pozisyonunun calismamizdaki GNS insidan-
sina olan katkisi tartisilabilir.

Hiperbarik lokal anesteziklerle uygulanan spinal
anestezi sonrasi GNS gelisimi tartismalidir. Hodgson
ve Hampl, GNS’nin lokal anesteziklerin hiperosmola-
litesiyle aciklanamayacagini, lidokaine bagli GNS
gelismesinde doz veya barisitenin bir risk faktéri
olusturmadigini géstermistir (14,15). Baska bir calis-
mada hipobarik lidokain ile %14 oraninda bel agrisi
ve GNS izlendigi belirtiimistir (16). %5 lidokaine %7.5
veya %2.7 glukoz ilave edilerek yapilan diger bir
calismada, GNS insidans! esit oranda saptanmistir
(15). Ratlarda, %7.5 glukoz ilave edilen veya glukoz
ilave edilmeyen %5 lidokainin subaraknoid inflizyonu,
benzer duyusal disfonksiyona neden olmustur (17).
Diger bir calismada anestezik icermeyen %10 gluko-
zun belirgin histolojik hasara neden olmadidi gbste-
rilmistir (18). Calismamizda gegcici nérolojik semp-
tomlar her iki hiperbarik grupta gérildd, ancak izoba-
rik grupla aralarinda istatistiksel olarak anlamli farkli-
lik bulunmadi (p= 0.605).

inguinal herni operasyonu igin 8 mg hiperbarik
bupivakain ve 12 mg hiperbarik ropivakainin karsilas-
tinldid1 bir calismada, bupivakain ile %5, ropivakain
ile %10 oraninda bel agrisi bulunmustur (19).
intratekal 4, 8 ve 12 mg hiperbarik ropivakainin kulla-
nildig1 baska bir calismada %28 gibi ylksek oranda
bel agrisi bildiriimistir (20). Brattebo ve arkadaslari
“pencil-point” igne kullanimi sonrasi bel agrisi insi-
dansini anlamli olarak dustk bulmustur (21).
Calismamizda, birinci hafta sonunda hiperbarik bupi-
vakain grubunda dort (%13.3), hiperbarik ropivakain
grubunda iki (%6.5), izobarik ropivakain grubunda ise
bir (%3.3) hastada orta siddette bel agrisi saptandi.
Calismamizdaki bel agrisi insidansinin disukligd,
26G “pencil-point” igne kullaniimasina ve girisim
sayisinin az olmasina baglanabilir.

Ropivakain klinikte 8-22.5 mg dozlarda kullanil-
maktadir. Wahedi ve arkadaslari, ropivakainin krani-

yal yayilliminin doza bagh oldugunu ve T,, seviyesi
icin 15 mg , Tg seviyesi igin ise 22.5 mg izobarik ropi-
vakain dozunun gerekli oldugunu saptamistir (22).
Bizim calismamiza benzer olarak, TUR operasyonla-
rinda yapilan bir caismada 15 mg izobarik ropiva-
kainin kraniyal yayihmi yetersiz bulunmustur (23).
Literatlrlerde ropivakain ile bupivakainin rolatif
potensleri birbirine yakindir (20). Génullilerde subkli-
nik dozlarda kullanilan ropivakainin bupivakainden
daha az potent oldugu, bununla birlikie benzer sen-
soriyel blok dagilimi sagladigi bildirilmektedir (20).
Bu potens farki nedeniyle ropivakain daha kisa etki
sliresine sahiptir ve daha az motor blokaja neden
olmaktadir. Bu literatlr bilgileri dogrultusunda calis-
ma grubumuz olan TUR operasyonlarinda 15 mg’lik
ropivakain ve bupivakaini esit dozlarda kullandik. Bu
dozlarda hiperbarik ve izobarik ropivakainle, sensori-
yel ve motor blok derlenme sureleri bupivakain gru-
buna gére anlamli olarak kisa bulundu. Tim hasta-
larda sensériyel blok T,, seviyesine ulasti.
Ropivakain gruplarinda bes hastada komplet motor
blok olusmadi ancak cerrahi icin yeterli sensériyel
blok seviyeleri elde edildi.

Sonug olarak, 15 mg intratekal ropivakain ve bupi-
vakain stabil bir hemodinami ile cerrahi operasyon
icin gerekli anestezik kosullari sagladi. Her ¢ grupta
yuksek oranda hasta memnuniyeti saptandi.
Hiperbarik ropivakain grubunda, esit doz bupivakaine
gore daha kisa sureli sensdriyel ve motor blok elde
edildi. Hiperbarik ropivakainle GNS insidansi, bupiva-
kaine benzer sekilde dlstk bulundu. Bizim sonuglari-
miz, hiperbarik ve izobarik ropivakainin kisa sureli
cerrahiler veya kas gevsemesi istenmeyen uzun
slreli operasyonlar icin uygun bir alternatif lokal
anestezik oldugunu goéstermektedir. Ropivakain ile
GNS gelisiminde etkisi olabilecek pozisyon, barisite
ve doz gibi faktorlerin arastrilacagr ileri calismalara
gereksinim oldugunu distinmekteyiz.
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Crohn Hastaliginda Multidedektér Bilgisayarli Tomografi Bulgulari

GiRiS

Crohn hastaligi (CH) idiyopatik inflamatuvar
bagirsak hastaligidir. Multidedekidr bilgisayarli tomo-
grafi (BT), intraluminal ve mural gastrointestinal trakt
patolojilerini birlikie ortaya koyan, CH’nin tani ve taki-
binde kullanilabilecek degerlendirme ydntemidir.

Baryumlu grafiler ve endoskopik inceleme, muko-
zal inflamasyonun primer degerlendirme ydntemleri-
dir. Endoskopik inceleme ile mukozal 6dem, hiperemi
ve anormal misin Uretimi saptanir (1). Erken dénem-
de gelisen mukozal 6dem BT ile ortaya konulabilir-
ken, mukozal hiperemi BT de@erlendirmede saptana-
madidi icin erken evre olgularda BT degerlendirme-
nin sensitivitesi distktlr. BT ile kolaylikla degerlendi-
rilen ekstramukozal, mezenterik patolojiler, inflamas-
yonun komsu organlara yayilimi ve komplikasyonlar
ise Baryumlu grafiler ve endoskopik incelemelerle
gosterilemez (1-3). BT ile ayni zamanda CH'nin teda-
viye yaniti degerlendirilebilir. Kontrastli BT’de infla-
masyona bagl hipervaskularite ile lenfoma, metastaz
gibi hipovaskdler lezyonlarin ayirici tanisi yapilabilir.
CH 06n tanisiyla takip edilen 41 olgunun multidedekidr
BT bulgulari sunulmaktadir.

HASTALAR ve YONTEM

2007-2009 yillar arasinda klinigimize CH 6n tani-
siyla basvuran 41 olgunun (30 erkek, 11 kadin; yas
araligl 22-75, ortalama yas: 43.97 + 13.96) multide-
dektor BT bulgulari retrospektif olarak degerlendirildi.
Hastalarin timinden biyopsi alinarak patolojik tani
konuldu.

Opasifiye olmayan bagirsak loplari apse, Kkitle
veya adenopati benzeri gorintlleri ile yanhs taniya
yol agabilecedi icin tim hastalarin tetkik 6ncesi oral
kontrast madde icirilmistir. Bu amacla hastalara 1.5
saatlik periyotta icilmek Uzere 1250 mL ve tetkik bas-
lamadan hemen énce ek 250 mL dillie (%3) suda erir
iyotlu kontrast madde verilerek mide ve bagirsak lop-
larinin opak madde ile distansiyonu saglanmigtir.
Prekontrast abdomino-pelvik BT degerlendirmesi
diyafram kubbesinden simfizis pubise kadar 5 mm
kollimasyon ve 5 mm interval ile yapilmigtir (doért
dedekior GE medikal sistemleri, Milwaukee, Wis,
ABD). Kolonik inflamasyonun deg@erlendirmesi ama-
ciyla intravendz iyotlu kontrast madde iomeron
(iomeprol 350 mg; Bracco, italya) 2 mL/dakika mono-
fazik bolus enjektodrle uygulanmistir. Kontrast madde
enjeksiyonundan 60-90 saniye sonra yapilan posi-
kontrast abdominopelvik BT degderlendirme ile bagir-
sak duvarindaki mukozal kontrast tutulumu incelen-
mistir.

BULGULAR

CH 0n tanisiyla izlenen 41 olgunun multidedekior
BT degerlendirmesinde 31 (%75.6)’inde ince bagirsak-
ta, 14 (%34.1)’Unde terminal ileumda, 21 (%51.2)’'inde
kolonda duvar kalinlagsmasi, 11 (%26.8)'inde hem ince,
hem kalin bagirsak segmentlerinde tutulum, 4
(%9.7)’Unde apse, 17 (%41.4)’'sinde mezenterik lenfa-
denopati, 8 (%19.5)'inde fistll saptanmistir (Tablo 1)
(Resim 1-4). Fistll saptanan olgulardan besinde ente-
rokUitandz, ikisinde enterovezikal ve birinde bilioenterik
fistl gérllmustir. Perforasyon saptanan bir olguya
sag hemikolektomi uygulanmigtir.

TARTISMA

CH idiyopatik inflamatuvar bagirsak hastaligidir.
CH, kronik transmural grantlomatéz inflamasyonla
karakterize olup gastointestinal trakiin herhangi bir
segmentini tutabilir. En sik terminal ileum ve proksi-
mal kolon tutulur. Hastalikli bagirsak segmentleri ara-
sinda normal bagdirsak segmentleri bulunur.

Resim 1. Kontrasth BT kesitinde pelvis icerisindeki dis-
tal ileum segmentlerinde duvar kalinlasmasi mevcuttur.

Resim 2. Kontrastl BT kesitinde rektum sol yan komsu-
lugunda perirektal apse (ok) goriiliiyor.
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Akut, aktif CD’de 6dem, inflamasyon ve lenfanji-
ektaziye sekonder BT'de bagirsak duvar kalinliginda
artis saptanir.

Erken mukozal lezyonlarin degerlendirmesinde
en iyi ydntem endoskopik incelemedir (4). ileri evrede
BT’de bagirsak duvar kalinlagsmasi (yaklasik 8 mm)
gorulur (3). Aftdéz lezyonlar, psddopolipler ve Ullseras-
yonlarin gérintllenmesinde en iyi yéntem endosko-
pik degerlendirmedir (4). Endoskopik degerlendirme
ile hastaligin ekstramukozal uzanimi, kronik grandlo-
matdz hastaligin bulgusu olan mezenterik tutulum,
Resim 3. BT kesitinde mesane saginda hava degerleri inflamasyonun komsu organlara yayilimi ile hastali-
iceren heterojen 6zellikte sivi koleksiyonu (ok) izleniyor. gin komplikasyonlari degerlendirilemez. Bagirsak
duvari, seroza ve komsu yapilarin patolojilerini,
mezenterik inflamasyon ile fibrofaty proliferasyon,
apse ve fistlllerin multidedektér BT ile tanisi dogru,
hizl ve noninvaziv sekilde konulabilir (5).
Multidedekidr BT'de bagirsaktaki inflamatuvar prose-
se ait tipik bulgular olan hastalikh bagirsak segmen-
tinde duvar kalinlagsmasi, luminal daralma, stenoz
veya prestenotik dilatasyon, fibrofaty proliferasyon,
mezenterik lenfadenopati, “double” halo isareti gori-
lir (8). Intravenéz kontrast madde enjeksiyonunu
takiben hastalikli bagirsak duvarinda “target” seklin-
de kontrast madde tutulumu izlenir (8).

Resim 4. Kontrasth BT kesitinde enterokiitandz fistiile Jakobs ve arkadaglari CH'de BT'de olgularin
ait karin 6n duvarindan cilt altina uzanan fistil trakt

(ok) gériiliiyor. %70’inde homojen kontrastlanan bagirsak duvar

Tablo 1. 41 olgunun multidedektdér BT bulgulari.

Olgular Lezyon karakteri Tani

Yas Cinsiyet  Duvar kalinhigi Asit Apse Fistil Perforasyon LAP

40 E TI, DI Yok Yok Yok Yok Mezenterik LAP  Endoskopi, biyopsi
duvar kalinhgi

46 K SG, DC Yok Yok Entero-kiitan6z Yok Mezenterik LAP  Endoskopi, biyopsi
duvar kalinligi

28 E RIF ince bagirsak Yok Yok Yok Yok Pelvik LAP Endoskopi, biyopsi
duvar kalinhgi

43 E CM, TC, Tl Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi
duvar kalinhgi

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

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

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

28 E RIF ince bagirsak Var Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi
duvar kalinhigi

67 K JE, RIF IL Yok Yok Yok Yok  RIF, mezenterik LAP Endoskopi, biyopsi
duvar kalinhig

22 E RIF IL duvar kalinligi Yok  RIF apsesi Yok Yok RIF LAP Endoskopi, biyopsi

31 E Tl duvar kalinhgt Yok perivezikal apse Entero-vezikal Yok Pelvik LAP Endoskopi, biyopsi
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Tablo 1. 41 olgunun multidedekitér BT bulgulari (devami).

Olgular Lezyon karakteri Tani

Yas Cinsiyet  Duvar kalinligi Asit Apse Fistlil Perforasyon LAP

27 E CM, IL duvar kalinhgr  Var Yok Yok CM perforasyon Yok Endoskopi, biyopsi
57 E Antrum duvar kalinligr Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi
64 E  Distal IL duvar kalinhdr Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi
65 E Difliz kolonik Var Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

duvarda kalinlagsma

29 K TI, CM duvar kalinhgr Yok  RIF apsesi Yok Yok RIF LAP Endoskopi, biyopsi
34 K IL, JE, AS, TC Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

DC, CM, SG, RM
duvar kalinhgi

33 K Distal IL, Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi
RC duvar kalinligi

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

75 E Tl duvar kalinhigi Yok Yok Entero-kitanéz Yok Mezenterik LAP  Endoskopi, biyopsi

37 E JE, distal IL, Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

SG duvar kalinhigi

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

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

43 E IL diftz duvar kalinligi Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

44 E Yok Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi

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

37 E Tl duvar kalinhigi Yok Yok  Entero-kiitanéz, Yok Yok Endoskopi, biyopsi

entero-vezikal

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

38 E DC, distal IL Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi
duvar kalnhgi

33 E CM, AC, TC Yok Yok Entero-kiitanéz Yok Yok Endoskopi, biyopsi
duvar kahnhig:

44 E Yok Yok Yok Biliyer fisttl Yok Yok Endoskopi, biyopsi

59 E CM, distal IL Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi
duvar kalinhgi

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

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

49 E AC, CM duvar kalinhgr Yok Yok Entero-kitandéz Yok Yok Endoskopi, biyopsi

61 E TI, CM, AC Yok Yok Yok Yok Yok Endoskopi, biyopsi
duvar kalinhgi

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

40 E  TI, AC duvar kalinhgr Yok Yok Yok Yok Mezenterik LAP Endoskopi, biyopsi

56 K TI, CM, RC Yok Yok Yok Yok Perirektal LAP Endoskopi, biyopsi
duvar kalinhgi

44 E TI, TC, duvar kalinhigi Yok Yok Yok Yok Mezenterik LAP Endoskopi, biyopsi

35 E TI, CM, TC Yok Yok Yok Yok Mezenterik LAP Endoskopi, biyopsi

duvar kalinhgi

RIF: Sag iliyak fossa; Tl: Terminal ileum; CM: Cekum; AC: Asendan kolon; TC: Transvers kolon; DC: Desendan kolon; SG: Sigmoid
kolon; RM: Rektum; IL: ileum; JE: Jejunum; LAP: Lenfadenomegali.
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kalinlasmasi (11-30 mm arasinda) bildirmistir. Yapilan
bu calismada CH’li olgulardaki bagirsak duvar kalinli-
g1 artisinin Ulseratif kolitis olgularinda dlglilen duvar
kalinlasmasindan daha fazla oldugu bildiriimektedir
(2).

BT'de CH olgularinda saptanan mezenterik, peri-
toneal ve retroperitoneal yag doku anomalileri Ulsera-
tif kolitis olgularinda saptanmaz. CH olgularinda nadi-
ren goérulen asirt mezenterik degisiklikler kitleyi taklit
edebilir. Bu olgularda apse, flegmon, fibrofaty prolife-
rasyon, lenf nodu tutulumu ve timér ayirimi BT ile
yapilabilir.

CH 6n tanisiyla takip edilen 41 olgunun multide-
dektor BT bulgulari literatdr bilgileri ile karsilastirildi-
ginda, calismamizda elde edilen veriler literatiirdeki
sonuglar ile benzer bulundu.

Sonug olarak; multidedektér BT, CH’nin degerlen-
dirmesinde hizli, kolay ulasilabilir ve noninvaziv ince-
leme ydntemidir. Erken mukozal lezyonlarin tanisinda
yetersiz kalabilmekle birlikte, endoskopik inceleme ile
degerlendirilemeyen mural, bagdirsak duvari disi pato-
lojiler ile gelisebilecek komplikasyonlarin saptanma-
sinda degerli tani yontemidir.
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Renal Cell Carcinoma in an Ectopic Kidney:
Case Report

Ektopik Bébrekte Renal Hticreli Karsinom:
Olgu Sunumu

Niyazi KARAMAN?, Lutfi DOGAN!, Cihangir OZASLAN', Can ATALAY?, Gigdem IRKKANZ2, Asuman BOZKURT?
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SUMMARY

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

Key Words: Ectopic kidney, renal cell carcinoma.

OzZET

Ektopik bdbrek nadir bir konjenital anomalidir. Atipik semptomlari tanisal ve tedavisel karigikliga sebep olur. Ekitopik
bébrekten gelisen timdrler de nadirdir ve tani konmasi glic olabilir. Bu ¢alismada ektopik bobrekte gelisen bir renal hiicreli
karsinom bildirilmistir. Kitlenin tanimlanmasi icin dedisik bircok konvansiyonel gériintileme yéntemi kullanildiysa da, her biriyle
sinirll diizeyde bilgi edinilebildiginden, kesin taniya ancak spesimenin patciojik incelenmesi sonrasinda ulagilabilmistir.

Anahtar Kelimeler: Ektopik bébrek, renal hticreli karsinom.

INTRODUCTION Since the diagnosis of an ectopic kidney is often an
incidental finding on radiography or at surgery, most
renal ectopia are asemptomatic (4). However, a pelvic
kidney can present as an abdominal mass. In 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 women, 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. It has been shown by Gleanson et al. in 1994

Congenital malformations of the urinary system
are present in 10% of the all 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 within 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).
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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
significant medical or surgical history. He had been
presented to another hospital with the complaints of
weight loss, abdominal pain, fever, macroscopic
hematuria and palpable abdominal mass. It was defi-
ned as a centrally necrotic, 17 x 14 cm sized, irregu-
lar mass within left lower quadrant at computed
tomography (CT) (Figure 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 iliac arteries was compres-
sed by the mass without any evidence of invasion.
Blood biochemistry, colonoscopy and thorax CT were
all normal. Intravenous pyelography showed that left
kidney was not functioning and the right kidney and
its collecting 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 palpable mass wit-
hin left lower quadrant of the abdomen.

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

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

Figure 1. Contrast-enhanced two-dimentional axial CT
images. (A) Renal mass and soral contrast material
seen in the upper parts of the mass.
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Figure 2. Pathologic evaluation of the left kidney.

Histopathologic examination confirmed renal cell car-
cinoma in the kidney (HE x40).
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Renal Cell Carcinoma in an Ectopic Kidney: Case Report

Neither 13 lymph nodes from the mesocolon, nor
4 lymph nodes from perirenal tissue contained metas-
tasis. No adjuvant treatment was given by depari-
ments of medical oncology and radiotherapy and the
patient is under control program without 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 always anomolous
depending on the kidney's final resting site. In 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. In our case; the
renal artery was originating from left common iliac
artery and ureter could not be observed within the
mass.

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

There appears to be no increased risk of malig-
nancy within 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
cell carcinomas (14). However, it is not possible to
give an increased incidence ratio for carcinomas in
the ectopic kidneys with our current experience and
knowledge. A metastatic carcinoma of the gallbladder
due to renal cell carcinoma in the ectopic kidney has
been reported in the literature (15). In the evaluation
of a patient with right lower quadrant mass, metasta-
sis to an ectopic kidney has also been reported (16).

Renal ectopia can present with non-spesific
vague abdominal complaints. 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 pelvic region without normally
located kidneys. In case of a solitary ectopic kidney,
removal of the mass in the pelvic region without exa-
mining the other kidney may result with disaster. To
avoid this, the mass must be accurately examined
with multiple imaging techniques. Then the mass can
be removed with similar application of oncological
principles for isolated renal masses.
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Akciger Kanserinin Sag Atriyum Metastazi:
Iki Olgu Nedeniyle

Primary Lung Cancer with Invasion Into the Atrium:
Two Case Report

Nazan CILEDAG!, Pelin DEMIR GUMUSDAG!, Elif AKTAS', Kemal ARDA!

1 SB Dr. Abdurrahman Yurtarslan Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Radyoloji Bolimii, ANKARA

OzZET

Kalbin primer ve metastatik timodrleri oldukga nadir gértiltir. Atriyal timér trombdisti ani éliimlere yol acabilecegi icin tanisi ve
tedavisi 6nem tasiyan klinik patolojidir. Bu sunumda atriyal metastaz saptanan iki akciger kanseri olgusunu sunmayi amagladik.
Diger uzak metastaziarin aksine sag kalp tutulumu klinik olarak genellikle sessiz seyreden, sol kalp tutulumu ise pulmoner emboli
ve/veya triklispit obstriiksiyonu gibi nedenlerle ani élimlere neden olabilen bir klinik tablodur. Bu ydénden hastalarin
degerlendirilmesi, tedavi planlanmasi ve prognoz belirleme agisindan énem tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Akciger karsinomu, kalp metastazi, sag atriyum.

SUMMARY

Both primary and metastatic tumors of 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 silent. In contrast, involvement of the left heart is a clinic entity which may cause death due to
pulmonary embolus or tricuspid obstruction. Therefore imaging such patients is important for the management and the
prognoses.

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

GiRIiS OLGU SUNUMLARI

Kalbin primer ve metastatik timorleri nadir olup Olgu 1
tani ve cerrahi uygulamalar ile olasi komplikasyonlar
Onlenebilir (1-7). Atriyal timor trombdsu ani élimlere
yol acabilecedi icin tanisi ve tedavisi 6nem tasiyan

klinik patolojidir.

Elli G¢ yasinda erkek hasta kilo kaybi, 6kstrik sika-
yeti ile hastanemize bagvurdu. Postero-anterior akci-
ger grafisinde sag hiler dolgunluk saptandi. Yapilan
toraks bilgisayarll tomografi (BT) degerlendirmesinde

Az diferansiye akciger karsinom olgularinda kardi-
yak metastaz nadiren bildiriimistir (4). YUksek morta-
lite ve morbidite riskine sahip sag atriyal timoral
metastaz saptanan iki olgunun gérintileme bulgula-
rint sunmay1 amagcladik.

sag hiler bélgeden karinaya uzanan 9 x 8 cm boyutun-
da, dlzensiz spikile konturlu, heterojen hipodens
yumusak doku dansitesinde kitle lezyonu goérildi
(Resim 1). Kitle lezyonu ile 6zefagus arasi yag planla-
ri secilememekteydi. Sag atriyum boyutlari artmis olup,
icerisinde atriyumu timuyle dolduran hipodens kitle
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Akciger Kanserinin Sag Atriyum Metastazi: iki Olgu Nedeniyle

Resim 1. Kontrasth torakal BT kesitinde sag hiler bdl-
geden karinaya uzanan 9 x 8 cm boyutunda, diizensiz
spikiile konturlu, heterojen hipodens, heterojen kont-
rastlanan kitle lezyonu.

Resim 2. Sag atriyum boyutlar artmis olup, sag atriyum
icerisinde atriyumu tlimiiyle dolduran hipodens kitle
lezyonu.

lezyonu saptandi (Resim 2). Ekokardiyografi (EKO)
degerlendirmede sad atriyumu timdiyle dolduran
timoral kitle lezyonu goérildu. Anjiyografik degerlendir-
mede tlmdral trombls materyali icerisinden alinan
biyopsi sonucu epidermoid kanser metastaz tanisi
konuldu.

Olgu 2

Yetmis bes yasinda erkek hasta, 6ksuruk, halsiz-
lik sikayetiyle hastanemize basvurdu. Yapilan akciger
grafisinde sag akciger alt zonu dolduran diizensiz
sinirl dansite artisi géraldi. Toraks BT incelemesin-
de sag akciger alt lobu dolduran 13 x 12 cm boyutun-
da lobule konturlu heterojen hipodens, heterojen
kontrastlanan kitle lezyonu ve sag atriyum icerisinde
2.5 x 1.5 cm boyutunda lobule konturlu hipodens lez-
yon saptandi (Resim 3). Sag pulmoner ven icerisinde
hipodens noduler timéral trombds izlendi (Resim 4).
EKO degerlendirmede sag atriyum icerisinde 2.5 cm
capinda hipoekoik lezyon saptanan olgunun anjiyo-

Resim 3. Kontrasth torakal BT kesitinde sag akciger alt
lobu dolduran diizensiz, lobule konturlu heterojen hipo-
dens, heterojen kontrastlanan kitle lezyonu ve sag atri-
yum icerisinde 2.5 x 1.5 cm boyutunda lobule konturlu
hipodens lezyonu.

Resim 4. Sag pulmoner ven icerisinde hipodens nodii-
ler timéral trombiis.

grafik degerlendirmesinde sag atriyum icerisine epi-
dermoid kanser metastazi kanisina varildi. Hastanin
genel durumunun girisime imkan vermemesi nede-
niyle biyopsi yapilamadi.

TARTISMA

Kardiyak metastazlarin blyuk bélimi otopsi sira-
sinda saptanir (4,7-11). Kardiyak metastazin 6lim
oncesi tanisi oldukca nadir olup, kardiyak metastaz
saptanan olgularda uygulanacak cerrahi girisimler ile
gelisebilecek komplikasyonlar ve mortalite azaltilabilir
(4,12-17).
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Cerrahi uygulamalar yerine radyoterapi ve kemo-
terapi uygulanan olgularda yasam siresi oldukga
disuk olarak bildirilmektedir (3,7).

Akciger kanseri, lenfoma, meme karsinomu, 16se-
mi, gastrik kanser ve melanoma en sik kardiyak
metastaz gorilen neoplazmlardir (2). Akciger karsi-
nom olgularinin %25’inde otopsi sirasinda kardiyak
metastaz saptanmistir (5).

Kalbe lenfatik ve hematojen yolla metastaz goru-
lebilmekle birlikte en sik metastaz paterni lenfatik yol-
dur (6).

Sag kalp tutulumu sol kalbe gére daha sik géraldr.
Sag kalp tutulumu Klinik olarak genellikle sessiz ve
asemptomatik olup, sol kalp tutulumu dispne, pulmo-
ner vendz obstriiksiyona sekonder pulmoner konjes-
yon ile iligkili sistemik ve pulmoner emboli veya sen-
kop, ani 6lim ile prezente olabilecek klinik bir tablo-
dur (3,7). Bu yonden hastalarin degerlendiriimesi,
tedavi planlanmasi ve prognoz belirleme agisindan
Onem tasimaktadir.

EKO (transtorasik veya transdzefageal), kontrast-
Il toraks BT, magnetik rezonans gdérintileme veya
anjiyografi ile intrakardiyak metastaz tanisi konulabi-
lir (3,7-10).

Trans6zefageal EKO kardiyak metastazli olgular-
da pulmoner ven veya sol atriyum invazyonunun
degerlendirmesinde en Ustin degerlendirme ydntemi
olarak kabul edilmekle birlikte, kolon karsinomlu bir
olgu sunumunda transtorasik EKO normal olarak
degerlendiriimesine ragmen yapilan kontrastli toraks
BT degerlendirmede sol atriyal ve mediastinal metas-
taz tanisi konulmustur (7,9).

Torakal BT degerlendirme akciger karsinomunda
pulmoner Kkitlelerin degerlendirmesinin yani sira kar-
diyak metastaz tanisinda da degerlidir. Kardiyak
metastaz saptanan olgularda uygulanan cerrahi giri-
simler ile hastanin prognozuna énemli katkilar sagla-
nabilir.
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Brakiyal Pleksustan Kaynaklanan
Schwannom Olgusu

A Case of Schwannoma Arising from Brachial Plexus

Hayriye KARABULUT', Baran ACAR!, Mehmet Ali BABADENIZ!, Giilgin SIMSEK2, Emre GUNBEY,
Riza Murat KARASEN?

1 8B Kegitren Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Kulak Burun Bogaz Klinigi,
2 3B Kegioren Egitim ve Arastirma Hastanesi, Patoloji Klinigi, ANKARA

OzZET

Schwannomlar periferik sinir kiliflarindan kéken alan benign tiimdrlerdir. Schwannom olgularinin yaklasik yarisi bas-boyun
bdlgesinde yerlesir. Brakiyal pleksus kaynakli schwannomlar boyun kitlelerinin nadir bir nedenidir. Makalede brakiyal pleksus
kaynakli schwannom olgusu sunulmustur. Iki yildir boyun sol tarafinda agrisiz kitle bulunan 37 yasinda erkek hasta klinigimize
bagvurdu. ince igne aspirasyon biyopsisi benign mezengimal timér olarak rapor edilen hastanin kitlesi eksize edildi. Operasyon
sonrasi sol kolunda abd(iksiyon kisitliligr gelisti. Patoloji sonucu schwannom olarak rapor edildi. Bu nadir olgu ile birlikte boyun
schwannomlari tartisilmistir.

Anahtar Kelimeler: Schwannom, brakiyal pleksus, boyunda kitle.

SUMMARY

Schwannomas are benign tumors of peripheral nerve sheath. Approximately half of schwannomas locate in head and neck
region. Schwannomas originating from brachial plexus are rare couse of neck masses. A case of brachial plexus schwannoma
is presented in 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 schwannoma. Neck
schwannomas were discussed with this rare case.

Key Words: Schwannoma, brachial plexus, neck mass.

GiRiS vagustan kdken alir ve parafarengeal alanda yerlesir.
Kafa tabanindan intratorasik bolgeye kadar her loka-
lizasyonda gérulebilir fakat siklikla boyun orta hattin-
da izlenmektedir (2). Boyun schwannomlari siklikla
servikal, kraniyal sinir kokleri ve servikal sempatik
zincirden gelisirken brakiyal pleksustan kdken alan
schwannomlar ise daha nadirdir ve bu olgular daha
az siklikla boyunda kitle olarak basvurur (3,4).
Boyunda kitle yakinmasi ile basvuran brakiyal plek-
sus kaynakli schwannom olgusunu sunuyoruz.

Vicudun hemen her yerindeki periferik motor,
duyu, kraniyal ve otonom sinirleri cevreleyen
schwann hucrelerinden kdéken alan schwannomlar
tim benign yumusak doku timérlerinin yaklasik
%5’ini olusturur. TUm schwannom olgularinin yakla-
sik yarisi bas-boyun bdélgesinde yerlesir. Her yasta
gorilebilmekle birlikie en sik 20-50 yaslar arasinda
gordlur (1). Kraniyal yerlesimde en sik akustik sinir-
den koken alirken boyun schwannomlari en sik
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OLGU SUNUMU

Otuz yedi yasinda erkek hasta klinigimize boyun
sol tarafinda fark ettigi agrisiz sislik yakinmasi ile
basgvurdu. Kitlenin iki yil 6nce ortaya cikiigi ve o
zamandan beri blytime olmadigi 6grenildi. Hastanin
yapilan kulak, burun, bogaz muayenesinde posterior
servikal bdlgede palpasyonla sert ve cevre dokulara
yapisik, yaklasik 4 x 3 cm boyutlarinda, diizgin sinir-
I, solid kitle izlendi. Kulak, nazal kavite, oral kavite,
orofarenks, tukilrik bezleri ve tiroid muayeneleri
dogald:. Hastanin fleksibl endoskopik muayenesinde
nazofarenks, hipofarenks ve larenkste patolojik bir
bulguya rastlanmadi. Sistemik muayenesinde, tam
kan sayimi, rutin biyokimya ve akciger grafisinde
patolojik 6zellik yoktu. Boyun ultrasonografisi sol pos-
terior servikal bélgeden supraklavikiiler alana uzanan
45 x 30 mm boyutlarinda heterojen solid kitle seklin-
de rapor edildi. Boyunda patolojik boyutta lenf nodu
tespit edilmedi. Kitlenin ince igne aspirasyon biyopsi-
si (IIAB) sirasinda ciddi agri oldugu gézlendi. Biyopsi
sonucu normal zeminde minimal pleomorfizm gdste-
ren igsi hicreler izlenmesi nedeniyle, benign, inter-
mediate dereceli mezensimal timor olarak rapor edil-
di. Genel anestezi altinda sol orta juguler bdlgede,
klavikulanin yaklasik 5 cm slperiorundan posteriora
dogru cilt kivrimlarina paralel insizyonla cilt, cilt alti,
platisma ve boyun fasiyalari gecilerek kitleye ulasildi.
Kitle derine ve mediale dogru diseke edildiginde bra-
kiyal pleksus liflerinden kaynaklandigi gézlendi. Kitle
brakiyal pleksus lifleri ile baglantisi kesilerek total ola-
rak ¢ikarildi. Sert, kirmizi-kahverengi renkte, yaklagik
5 x 4 x 2 cm’lik kapsUle spesimenin mikroskopik ince-
lemesinde kesitlerin tamaminin timoérden olustugu
gozlendi. Mikroskopik olarak nérofibriller zeminde,
palizadlanma yapan selller ve hiposelller alanlar ice-
ren dalgal ndkleuslu benign timéral lezyon izlendi
(Resim 1). Spesimen; S100 imminhistokimyasal
boya ile pozitif boyanmasi (izerine schwannom olarak
rapor edildi (Resim 2). Postoperatif dénemde hasta-
nin sol kolunda 90 derecenin Uzerinde abdiksiyon
kisithli§i mevcuttu. Hastanin takibinde abdlksiyon
kisitliliginin bir miktar dizeldigi goraidu.

TARTISMA

Schwannomlar bas-boyun bélgesinin nadir gord-
len benign timorleridir. Yapilan calismalarda anlamli
bir cinsiyet predominansi saptanmamistir. Her yas
grubunda gorilebilmekle birlikte en sik Uglnci ve
doérdinct dekadda gorilmektedir (5).

Tum schwannomlarin %25-40’1 bas-boyun bolge-
sinde goruldr. Norofibramatozis tip 2 olgularinin

G

S .

Resim 1. Nérofibriller zeminde, palizadlanma yapan
seliiler ve hiposeliiler alanlar iceren dalgali niikleusiu
benign tiimérel lezyon (H&E x10).

i -

Resim 2. Lezyonun S100 immiinhistokimyasal belirleyi-
ci ile boyanmasi (S100 x20).

%90’inda schwannom goérllmektedir. Schwannomlar
nadiren malign transformasyon gdsterebilir. White ve
arkadaglari bu orani %18 olarak bildirmistir (6).
Schwannomlar boyunda siklikla parafarengeal alan-
da yerlesir ve en sik nervus vagustan koéken alirlar.
Bu bélgede gorilen schwannomlar genellikle orta hat
boyun Kitleleri; servikal ve brakiyal pleksustan kay-
naklanan schwannomlar ise lateral boyun kitleleri ola-
rak karsimiza cikar (7). Arajuo ve arkadaglari boyun
schwannomlariyla ilgili yayinladiklari 20 olguluk seri-
deki schwannomlarin %35 vagus, %20 sempatik zin-
cir, %20 brakiyal pleksus, %15 servikal pleksus, %5
hipoglosal sinir ve %5 lingual sinirden kéken aldigini
rapor etmistir (3). Boyun schwannomlari genellikle
agrisiz, sert, soliter kitle olarak karsimiza ¢ikar. Daha
nadir olarak boyunda kistik kitle olarak gorilebilen
schwannom olgulari bildirilmistir (4). Literatlrde
genelde agrisiz kitle olarak bildirilmesine ragmen
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bizim olgumuz [IAB’de ciddi agri olmasi ile literatir-
den farklilik gdstermektedir.

Schwannomlar yavas buylyen neoplazmlardir.
Zhang ve arkadaglari cerrahi tedaviyi reddeden bir
olguda 20 yil icerisinde 5.5 cm’lik btytume bildirmigtir
(8). Tani sirasinda nérolojik defisit oldukca nadirdir.
Kitle blyudikce basi semptomlari, agri ve nérolojik
defisitlerin ortaya ¢ikma olasilgr artar. Nérolojik defi-
sit olarak alt kraniyal sinir paralizileri, disfaji, ses degi-
siklikleri, Horner sendromu ve kol paralizileri gérilebi-
lir. Bu sinir patolojileri daha sik postoperatif kompli-
kasyon olarak karsimiza gikmaktadir.

Brakiyal pleksus schwannomlari siklikla toraksta
gobrilen noérojenik timdrlerdir. Bu olgularin boyunda
kitle yakinmasi ile basvurmasi nadirdir. Bu hastalarin
ayirict tanisi nérofibrom, brakiyal kist, lipom, anjiyo-
ma, lenfadenopati, paragangliyoma, rabdomyom,
meninjiyom ve diger nérojenik timérler ile yapilmali-
dir. Ayirici tanida gériintiileme yéntemleri ve [iAB’den
faydalanilabilir. Kontrastsiz bilgisayarli tomografilerde
hipodens kitle olarak izlenirken, kontrast verildiginde
az miktarda periferik kontrastlanma goérulebilir.
Manyetik rezonans gérunttleme incelemelerinde T1
agirhkh géruntulerde dusuk, T2 agirlikli géruntilerde
yUksek yogunlukta izlenir. Bu timérlerin ayirici tani-
sinda iIAB ile tim&riin nérojenik kaynagi saptanabilir.
Tim tani yoéntemlerine karsin bu timérlerin tanisi
genellikle cerrahi sonrasi konulabilmektedir (1).

Schwannomlar kapsullt ve dizgin sinirl timér-
lerdir. Histopatolojik olarak bifazik patern gdsterir.
Antoni A paterni uzun nikleuslu, fasiklller ve seritler
olusturan sirall, i§ seklindeki hiicrelerden meydana
gelir. Antoni B paterni ise miksoid matriksi zayif, az
sayida igsi hicre iceren hiposelller alanlardir.
Verocay cisimcigi olarak bilinen paralel nikleuslarin
cevreledigi oval aselller alanlar goértlebilir (9).

Schwannomlarin tedavisi cerrahi eksizyondur.
Valentino ve arkadaslari basarili fonksiyonel cerrahi
oranini %56 olarak bildirmistir (5). Komplikasyon
oranlarini diisirmek amaciyla intraoperatif elekirofiz-
yolojik monitérizasyon yapilabilir (10). Ayrica fonksi-
yonel cerrahide sinir rezeksiyonu ile primer anasto-
moz veya noéral greft interpozisyonu, sinir lifleri sag-
likliysa timér entikleasyonu yapilabilir. Bu yéntemler-

le %71’e ulasan fonksiyonel koruma oranlari sagla-
nabilmektedir. Schwannomlarda total eksizyon sonra-
s rekirrens nadirdir (3). Bizim olgumuzda i{AB nor-
mal zeminde minimal pleomorfizm g&steren igsi hiic-
reler izlenmesi nedeniyle, benign, intermediate dere-
celi mezensimal timér olarak rapor edilmesi nadir
gorilen patolojiler olmasi sonucunda cerrahiye hazir-
likta etkili olmustur. Bu tlr olgularda elektrofizyolojik
monitdrizasyon preoperatif olarak 6ngorilebilir.
Ayrica, agnih [iAB girisimlerinde 6n tanida nérojenik
kaynakli kitleler de akilda tutulmalidir.
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Glans Peniste Saptanan Kaposi Sarkomu:
Olgu Sunumu

Kaposi Sarcoma Presented on Glans Penis

Tolga TUNCEL', Ahmet ALACACIOGLU?, Biilent KARAGOZ!, Oguz BILGI', Alpaslan OZGUN', Zafer KUCUKODAZ,
Emin Goékhan KANDEMIR!

1 Giilhane Askeri Tip Akademisi Haydarpasa Egitim Hastanesi, Tibbi Onkoloji Kiinigi,
2 Giilhane Askeri Tip Akademisi Haydarpasa Egitim Hastanesi, Patoloji Klinigi, ISTANBUL

OzZET

Kaposi sarkomu, siklikla immiinsiiprese hastalarda gériilen inflamatuvar vaskdiler bir timdérdir. Burada Insan
immdinyetmezlik virtisi (HIV) negatif, immdinsipresif tedavi almayan bir hastada saptanan glans penis tutulumlu bir Kaposi
sarkomu olgusu sunulmustur. Elli iki yasinda glans peniste mor renkli nodliler lezyon ile basvurdu. Lezyonun eksizyonel biyopsi
incelemesinde Kaposi sarkomu tanisi konuldu. Antitimér tedavi verilmeyen hasta alti aydir hastaliksiz izlemdedir. Sonug olarak,
penisin nonspesifik lezyonlarinin ayirici tanisinda hasta HIV negatif olsa da Kaposi sarkomu akilda bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Kaposi sarkomu, glans penis, tedavi.

SUMMARY

Kaposi sarcomas are inflammatory and vascular tumors and occur frequently in immunosuppressive patients. Herein, we
present a case of Kaposi sarcomas in patient who has not infected with human immunodeficiency virus (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 excisional biopsy of lesion revealed Kaposi sarcomas. The patient has been followed up without antitumor
treatment and relapse for six months. In conclusion, Kaposi sarcomas should be mind in differential diagnosis of non-specific
lesion of penis.

Key Words: Kaposi sarcoma, glans penis, treatment.

GIRIS hastanemize basvurdu. Oz gegmisinde, immiinstipre-
sif tedavi kullanimi, uyusturucu bagimliligi, homosek-
stialite ya da bir bagka komorbid hastalik yoktu. Fizik
muayenede glans penis Uzerinde Ulsere olmayan, 7 x
6 mm mor renkli nodiler lezyon saptandi. inguinal
boélge ya da diger bdlgelerde lenfadenopatiye rastlan-
madi. Torako-abdominal bilgisayarli tomografi incele-
mesinde de baska bir patolojik bulgu yoktu. Tam kan
sayimi ve biyokimyasal testler normaldi. Anti-HIV,
HBsAg ve antihepatit C virlsli serolojisi negatifti.
Lezyonun derin eksizyonel biyopsisinin patolojik ince-
lemesi sonucu KS olarak rapor edildi (Resim 1, 2).

Kaposi sarkomu (KS), siklikla organ nakli alicisi
ve AIDS gibi imminsUprese hastalarda gelisen, sik-
likla deride ve ekstremitelerde g6zlenmekle beraber
vlcutta bircok odakta rastlanilabilen inflamatuvar
vaskiler bir timoérdur (1-3). Burada insan immunyet-
mezlik virist (HIV) negatif, immunsiprese olmayan
bir hastada saptanan ve atipik bir prezentasyonla,
glans penis tutulumu ile kendini gésteren bir KS olgu-
su sunulmustur.

OLGU SUNUMU

Elli iki yasinda erkek hasta, glans penisinde bes
aydir var olan agrisiz mor renkli lezyon nedeniyle

Patolojik incelemede cerrahi sinir pozitifligi olmasi
nedeniyle tekrar daha genis eksizyon yapildi.
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Resim 1. igsi timér hiicrelerinin yariklanmalar tarzinda
infilirasyonu ve yogun ekstravaze eritrositler (HE x40).

Resim 2. immiinhistokimyasal olarak tiimér hiicrelerin-
de CD 31 pozitifligi (x100).

Patolojik degerlendirmede rezidii hastaliga rastlan-
madi. Ek bir tedavi verilmeden hasta izleme alindi.
Hasta halen alti aydir hastaliksiz izlemdedir.

TARTISMA

Penisin malign timorleri ender goérlilmektedir ve
erkek malignitelerinin %1°den daha azini olusturmak-
tadir (4,5). Penisteki malignitelerin %95'i yassi epitel
hticreli karsinomdur. Daha az siklikta da bazal hiicre-
li karsinom ve lenfoma gérulmektedir.

Peniste kaposi sarkomu ender gériiimektedir ve
siklikla HIV infekte hastalarda raporlanmistir (6).
Bunun yaninda HIV negatif olan hastalarda da penis
tutulumlu KS olgulari bildirilmistir (6-20). Penis KS
olgularinda hastalik siklikla glansta gértlmektedir (6).
Sunulan olguda da tutulum yeri glans penistir. Penil
lezyonlarin klinik prezentasyonu siklikla tek, morum-
su, iyi sinirh agrisiz papller lezyon olabilecegi gibi
coklu papuler, noduler, plak seklinde lezyonlar da ola-
bilmektedir. Bazi olgularda penil sigkinlik ve lenfatik

6dem saptanabilmekiedir. Bildirdigimiz olguda mor
renkli tek ve noduler lezyon saptanmistir. Penil 6dem
ya da lenfadenopati bulgusu saptanmamistir.

imminsiprese hastalarda gérilmesi, homosek-
stalite, cok eslilik gibi fakidrlerle birlikteligi, HIV
negatif hastalarda da gérllebilmesi KS'nin etyoloji-
sinde HIV diginda farkli bir infektif ajan varligini
disundiren bulgulardir. Ayrica, vertikal gecis ile
infekte HIV pozitif cocuklarda gdrilmemesi de bu
duslnceyi desteklemektedir. Son zamanlarda edini-
len epidemiyolojik verilerde insan herpes virls tip 8
(HHV-8) ile KS arasinda kuvvetli bir iligki gértlmusttr
(21). HHV-8 herpes virls ailesinin bir Gyesi olup cin-
sel yolla bulagsma géstermektedir. Ozellikle cinsel
sekresyonlarda yogun olarak bulunmaktadir (22). Bu
6zellik penil KS’lerinin HHV-8 virUsunin direkt sito-
toksik etkisine bagh gelismis olabilecegini dusindr-
mektedir. Bizim hastamizda ise HHV-8 ile ilgili sero-
lojik test yapilamamistir.

Hastaligin sik gérilmemesi nedeniyle standart bir
tedavi yaklagimi bulunmamaktadir. Literatlrde sunu-
lan olgularda cerrahi eksizyon, radyoterapi, lazer
tedavisi ve kemoterapi ile ilgili deneyimler bildirilmistir
(3). Diger bolgelerde saptanan KS olgularinda oldugu
gibi yalniz cerrahi rezeksiyon erken evre hastalikta
yeterli olabilmektedir. Sundugumuz olguda da cerrahi
timor rezeksiyonu yapilmis, cerrahi sinirlarda hasta-
lilk devam etmesi nedeniyle tekrar genis eksizyon
uygulanmistir. Sonrasinda ek bir tedavi yapilmaksizin
hasta alti aydir hastaliksiz izlenmektedir.

Sonuc olarak; penisin primer KS HIV negatif olgu-
larda da nonspesifik penil lezyonlarin ayirici tanisin-
da akilda bulundurulmahdir.
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Kanserin Tromboembolik Komplikasyonlari ve
Tedaviye Yonelik Yaklasimlar

Thromboembolic Complications of
Cancer and Management

Yesim YILDIRIM!, Ozgiir OZYILKAN2

1 Acibadem Kozyatagi Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi, ISTANBUL
2 Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dali, ANKARA

OzET

Vendz tromboembolizm kanser hastalarinda mortalite ve morbiditenin &nemli bir nedenidir. immobilizasyon, cerrahi girigim-
ler, hormonal tedaviler, kemoterapi ve vendz kateter kullanimi ile meydana gelen vaskiler hasarlar venéz tromboembolizm icin
risk faktérleridir. Bunun yani sira bircok kanser hiicresi koaglilasyon sistemini dogrudan ya da dolayli olarak aktive etme ézel-
ligi olan prokoagtilan maddeler salgilar. Kanser hastalarinda uzun sdreli yatis, cerrahi girisim gibi venéz tromboembolizm
olusumu igin yliksek riskli durumlarda dtistik molekdil agirlikli heparin ile profilaksinin etkili ve gtivenli oldugu gésterilmistir. Venéz
tromboembolizm icin rutin profilaksi uygulanmasi talidomid kullanan multipl miyelomali hastalar disinda kanser tedavisi alan
diger hastalarda hentiz standart degildir. Bircok calismada uzun dénem antikoagtilasyonun kanser mortalitesi lizerine olumlu
etkileri arastiriimaktadir.

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, hormonal treatments, chemotherapy and vascular injury due to venous catheters.
Furthermore, most of the cancer cells release procoagulant substances which activate coagulation system directly or indirectly.
In 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 not been accepted as a standard for patients receiving chemotherapy. Favorable effects of anticoagulati-
on on cancer mortality are still under investigation.

Key Words: Cancer, thromboembolism.

GiRiS kat artirmaktadir. idiyopatik tromboz tanisi alan has-
talarin yaklasik %10’'unda bir-iki yil icerisinde erken
veya ilerlemis kanser tespit edilmektedir. Kanser has-
talarinda tani konulan birkag¢ ay icerisinde tromboem-
bolik olay riskinin arttigi, sonrasinda bu riskin uzak
organ metastazi ile iliskili oldugu gézlenmistir (2). En
yiksek oranda tromboz riski, beyin, over, pankreas,
akciger, prostat ve bobrek timdrlerinde goriilmektedir.

Kanser ventz trombozun énemli bir risk fakiéri-
dur. Kanserli hastalarda vendz tromboembolizm
(VTE) insidansi tam olarak bilinmemektedir. Ancak
otopsi calismalari hastalarin yaklasik %50’sinde VTE
bulgusuna rastlanildigini gostermektedir (1). Tim
tromboembolik olaylarin %15-20 kadari kanser has-
talarinda ortaya cikmaktadir. Kanser VTE riskini 4-6
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“Wirchow triad1” olarak adlandirilan G¢ temel
etken; venoz staz, hiperkoagulabilite ve damar duva-
ri hasari VTE’nin ortaya cikmasina neden olmaktadir.
Kanser hiicresinden salgilanan doku fakiéri, kanser
prokoagulani ve inflamatuvar sitokinler (6zellikle
timor nekroz fakidri, interlokin-1, vaskuller endotel-
yal hticre blylime faktérl) ldkositler ve endotel Uzeri-
ne etki ederek prokoagilan ortam olusturmakiadir.
Bununla beraber timérin kan damarlarinda yaptigi
hasar sonucu kollajenin ve bazal membranin aciga
cikmasi pihtilasmay: tetiklemektedir. ileri yas, infeksi-
yon, cerrahi girisim, kateterizasyon gibi hastaya ait
faktdrler hiperkoagulabiliteyi artirmaya katkida bulun-
maktadir (Tablo 1). Kanser kemoterapisi 6zellikle
kemik iligi naklinde kullanilan ytksek doz tedaviler,
bevacizumab, 5-florourasil, talidomid ve yiksek doz
Ostrojen iceren ilaclar ve tamoksifen VTE icin risk olus-
turmaktadir (3). Erken evre meme kanserli hastalarda
kemoterapi ile birlikte tamoksifen alanlarda sadece
kemoterapi alanlara gére daha fazla oranda tromboza
rastlanildigi bildiriimistir (3). Kemoradyoterapi alan ser-
viks kanserli hastalarda eritropoetin uygulanmasinin
tromboembolik olay sikhigini artirdidi bildirilmistir (4).

TANI

VTE tanisi i¢in uygulanabilecek altin standart bir
yontem yoktur. Tani klinik slphe ile baslar. Wells
puanlama sistemi klinik degerlendirme ile derin ven
trombozu (DVT) ve pulmoner emboli olusumu icin
olasiliklari géstermektedir. (Tablo 2, 3). Klinik deger-
lendirme sistemleri ve d-Dimer 6lcimu ile radyolojik
testlere duyulan ihtiyac azalmaktadir. Tanida izlen-
mesi Onerilen sema Sekil 1 ve Sekil 2'de gosterildigi
gibidir.

PRIMER PROFILAKSI

Kanser hastalarinda VTE riskinin artmis oldugu
ve tromboemboli olusumunu dnleme (primer profilak-
si) gereksinimi yaratabilecek durumlar sunlardir:

1. Hastalarin uzun sire immobil oldugu durumlar;
ileri evre kanser hastalarinin, palyatif bakim sirecin-
de ya da kansere bagl hiperkalsemi, infeksiyon gibi
akut komplikasyonlarin tedavisi sirasinda uzun slre
hastanede yatmalari gerekebilmektedir. Genel olarak
40 yasin Uzerinde, sinirli mobilize olabilen ve ek ola-
rak en az bir risk faktoérl olan hastalar VTE gelisimi
acisindan yuksek riskli olarak kabul edilir (5).
Hastanede yatan hastalarda VTE gelisimin énlenme-
si amaciyla dusik molekdl agirhkh heparin (DMAH)
threvleri ile plasebonun etkinligi MEDENOX, PRE-
VENT ve ARTEMIS calismalari ile toplam 5134 has-
tada karsilastiriimistir (6-8). Bu U¢ blyUk prospektif
randomize calismada VTE gelisim riskinin DMAH kul-
lanimi ile anlamli olarak azaltildigi gosterilmistir. Bu
calismalardaki kanserli hastalar tim grubun sirasiyla
%12.4, %5.1 ve %15.4’UnU olusturmaktaydl. Bu
calismalar isi§inda uzun sure hastanede yatacak
hastalarda VTE profilaksisi mutlaka dustnulmeli
denilmektedir.

2. Cerrahi girisim; major cerrahi girisimler VTE igin
bir risk faktértdir. Kolorektal kanserli hastalarda
elektif, kiratif cerrahi girisimde DMAH ile unfraksiyo-
ne heparin (UFH) profilaksisini karsilastiran ENOXA-
CAN calisma grubunda gunlik tek doz 40 mg enok-
siparin ile glinlik G¢ doz 5000 U UFH arasinda etkin-
lik ve yan etki olarak fark olmadigi gésterilmistir (9).
ENOXACAN Il calismasinda ise hastalar baslangicta
40 mg enoksiparin ile yapilan profilaksi ardindan
taburculuk sonrasi glnlik 40 mg enoksiparin ya da

Tablo 1. Kansere bagli venéz tromboembolizm gelisimi icin risk fakidrleri.

- Hastaya ait faktorler
ileri yas, kadin cinsiyet
infeksiyon, bébrek hastaligi, akciger hastaligi, obezite

Kalitsal protrombik mutasyonlar (faktoér V Leiden, protrombin gen mutasyonu)

- Kanserle iligkili faktorler

Pankreas, mide, akciger, beyin jinekolojik kanserler, miyeloma, lenfoma

lleri evre
- Kanser hticrelerinden salgilanan prokaogtilan molekiiller

= Tedavi ile iliskili faktorler

Laparotomi, laparoskopi, torakotomi gibi blytik cerrahi girisimler

Hastanede yatis
Santral vendz kateter kullanimi

Kemoterapi, hormonal tedaviler, tamoksifen, eritropoetin, transftizyon
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Tablo 2. Derin ven trombozu i¢cin Wells puanlama sistemi.

Aktif kanser (alti ay icinde tedavi almis ya da hala palyatif tedavi almakta)
immobilizasyon (alci, paralizi, parestezi)
Ug giinden fazla yatak istirahati veya son 12 haftada majér cerrahi girisim
Derin vendz sistem lizerinde hassasiyet

Tim bacakta 6dem

Tek taraf baldir 6demi (3 cm lzeri) 1
Semptomatik bacakta daha fazla gode birakan 6dem 1
Yizeyel ven kollateralleri 1
Daha 6nce gecirilmis DVT 1
DVT digi bagka olasilik (diz ici patoloji, baker kisti veya ripttir) -2
Degerlendirme: Yiiksek olasilik = 2, diislik olasilik < 2.

DVT: Derin ven trombozu.

Tablo 3. Pulmoner emboli icin Wells puaniama sistemi.

Aktif kanser (alti ay icinde tedavi almis ya da hala palyatif tedavi almakta) 1
Cerrahi ya da yatak istirahati (i¢ giin veya daha fazla son doért haftada icinde 15
DVT ya da pulmoner emboli dykusu 1.5
Hemoptizi 1
Kalp hizi > 100/dakika 1.5
En olasilikli taninin pulmoner emboli olmasi 3

DVT ile uyumlu klinik belirti ve bulgular

Degerlendirme: Yiiksek olasilik > 4, dusUk olasilik < 4.
DVT: Derin ven trombozu.

| DVTsiphesi ]
Y

| Olasilik degerlendirmesi |
Y Y

| Dustkolasik | [ VYiksek olasilik |
Y Y

| DopplerUSG | | DopplerusG |

Y ¥ Y
| Negatit | | Pozitif |<—
Y

I Ek tetkikler (BT venografi) ]

DVT: Derin ven trombozu, T % +
USG: Ultrasonografi, [ - -
BT: Bilgisayarli tomografi. | Pozitif l | Negatif I

$ekil 1. Derin ven trombozu tani semasi.
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{ Pulmoner emboli stiphesi |

{

| Oasilik degerlendirme |

Y

Dustik olasilik

Yiksek olasilik

| BT anjiyografi ‘

I BT anjiyografi |

USG: Ultrasonografi,
BT: Bilgisayarli tomografi.

Tedavi

Y ¥

Doppler USG

Y Y
T—| Pozitit | | Negatit |

Sekil 2. Pulmoner emboli tani semasi.

plasebo enjeksiyon uygulanacak sekilde randomize
edilmis ve enoksiparinle yapilan uzamis profilaksinin
VTE oranini %60 azalttigi gésterilmistir (10). PEGA-
SUS galismasinda major cerrahi girisimlerde profilak-
tik olarak selektif aktive faktor X inhibitérl olan fon-
daparinuks kullanimi ile deltaparin uygulamasi karsi-
lastiriimis ve her iki uygulamanin da VTE riskini azalt-
mada etkili ve glivenli oldugu gosterilmistir (11).

3. Kemoterapi alan hastalarda; ayaktan tedavi
alan hastalarda profilaksi konusunda cok fazla calis-
ma yoktur. ileri evre meme kanserli hastalarda yapi-
lan bir calismada duslk doz varfarin (ilk alti hafta 1
mg/guin peroral sonrasinda INR 1.3-1.9 arasinda ola-
cak sekilde doz ayarlanarak, kemoterapi suresince)
kullanimi ile tromboz riskini azalttigi gésterilmistir
(12). Ancak sik takip gerektirdigi, kanama riski nede-
niyle bu sekilde varfarin kullanimi rutin uygulamaya
gecememigstir. Kertoparin ile yapilan TOPIC-I ve
TOPIC-Il calismalarinda metastatik meme kanserli ve
ileri evre akciger kanserli hastalarda DMAH profilak-
sinin VTE riskinde anlamli bir azalma sagladigi gés-
terilememigtir (13).

Kemoterapi ya da deksametazon ile talidomid kul-
lanan miyelom hastalarinda VTE riski oldukga yuk-
sektir. Bu hastalarda DMAH ya da dlslk doz varfa-
rinle profilaksi yapilmasi gereklidir.

4. Santral vendz kateter kullanimi; bu konuda
yapilan iki calismadan birinde 1 mg/gin varfarin,
digerinde 2500 U/glin deltaparin kullanimi ile katete-
re bagli tromboz riskinin tedavi almayan kontrol grup-

larina gére anlamh olarak azaldigi go&sterilmistir
(14,15). Ancak bu galismalarda bircok tromboembolik
olayin asemptomatik oldugu tespit edilmistir. Yeni
kusak kateterlerde VTE olusumunun daha az gozlen-
mesi nedeniyle bu uygulama da rutin kullanima gec-
memisgtir.

AKUT VENOZ TROMBOEMBOLIiZM TEDAVISi ve
SEKONDER PROFILAKSI

VTE kanserli hastalarda morbitide ve mortalitenin
6nemli sebepleri arasindadir. Bu nedenle tani konul-
duktan sonra uygun tedavisinin yapilmasi gerekir.
Tedavinin amagclari DVT ya da pulmoner emboliye
bagli semptomlari gidermek, trombozun ilerlemesini
durdurmak, tekrarini dnlemek ve damarin perfliizyo-
nunu ve rekanalizasyonunu tekrar saglamakiir.

Standart akut VTE tedavisi, baslangicta uygula-
nan UFH ya da DMAH sonrasi uzun dénemde trom-
boembolinin tekrarini énlemek (sekonder profilaksi)
amactyla varfarin tUrevlerinin kullanimini icerir. Ancak
kanser hastalarinda bu tedavinin yeterli olmadigi goz-
lenmistir. Kanser hastalarinda varfarin tedavisi ile
uluslararasi normallestirilmis oran degerleri terapétik
sinirlarda olmasina ragmen yillik VTE tekrarlama ris-
kinin kanserli olmayan hastalara gore 2-3 kat daha
ylksek oldugu tespit edilmistir (16,17). Bununla birlik-
te kanser hastalarinda ila¢ etkilesimleri, oral alim
bozukluklari, gastrointestinal sorunlar (6rn. ishal vb.)
nedeniyle vitamin K antagonistlerinin kullanimi opti-
mal olmamaktadir (18). DMAH tlrevlerinin ise her-
hangi bir 6lcim gerektirmeden kullanim kolayhgi
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oldugu bilinmektedir ve molekdllerin ila¢ etkilesimi
minimal diizeydedir. DMAH ile heparine bagh trom-
bositopeni gelisme riski daha az gézlenmektedir.
Ancak ciddi renal yetmezlikli hastalarda DMAH kulla-
nimindan kaciniimasi tavsiye edilmektedir. CLOT
calismasinda 676 kanser hastasinda VTE tedavisi
standart olarak deltaparin ile baslatilmis sonrasinda
hastalar uzun dénemde deltaparin ya da asenokuma-
rol almak Uzere randomize edilmistir (19). Alti aylik
tedavi sonrasi tekrarlayan VTE gelisiminin deltaparin-
le devam edilen kolda %52 oraninda azaldigi gézlen-
mistir. Her iki grupta kanama komplikasyonlari ara-
sinda fark saptanmamistir. CANTHANOX calisma-
sinda akut VTE tedavisinde uzun dénem varfarin ve
enoksiparin  kullanimi  karsilastiniimistir ~ (20).
Enoksiparin ile U¢ aylk uzamis tedavinin kanama ris-
kine yol acmadan oral antikoagulanlar kadar etkili ve
daha glvenli oldugu gosterilmistir. Bu calismalarin
1siginda kanser hastalarinda tekrarlayan VTE gelisi-
mini dnlemede DMAH kullaniminin oral antikoagtilas-
yona alternatif olabilecegi belirtiimektedir.

Kanser hastalarinda sekonder profilaksi slresinin
ne kadar olmasi gerektigi tam olarak bilinmese de,
metastatik hastalarda risk faktorlerinin devam etmesi
tedavinin devamliligini gerektirmektedir. Metastazi
olmayan hastalarda ise tedavinin yarar-zarar oraninin
hesaplanmasi yapilarak kanserin aktif oldugu strece
ve antitimoér tedavi slresince devam edilmesinin bir
secenek olabilecegdi distnllmektedir.

Antikoagulanlarin potansiyel antitiméral etkileri
olabilecegi hipotezi, DMAH ile UFH etkilerinin karsi-
lastirildigr bircok calismada retrospektif olarak ince-
lenmistir. CLOT calismasinin analizi, uzun dénem
deltaparin ile sekonder profilaksinin metastazi olma-
yan vendz trombozlu kanser hastalarinda mortaliteyi
azaltabilecegini gdstermektedir (19). FAMOUS calig-
mas! bu baglamda yapiimis ilk randomize plasebo
kontrollli calismadir (21). Bu c¢alismada trombozu
olmayan ileri evre solid timérll hastalarda deltapari-
nin bir yillik sagkalima etkileri incelenmistir.
Calismada deltaparinin iyi prognozlu hastalarda sag-
kalima olumlu katkisi oldugu gézlenmistir. VTE tespit
edilmeyen hastalarin DMAH ya da varfarin ile uzun
dénem tedavilerinin etkinligi ve glvenilirligini incele-
yen 11 calismanin meta-analizinde, antikoagulasyon
ile bir yilik mortalitenin anlamli olarak azaldidi tespit
edilmigtir (rélatif risk 0.905, Cl 0.85-0.97; p= 0.003)
(22). DMAH ile anlamli olarak tespit edilen mortalite
riskindeki azalma etkisi varfarin ile gdsterilememistir.

Sonug olarak; yapilan calismalarda uzun dénem
DMAH ile tromboprofilaksinin tekrarlayan trombozlari
Onlemede etkili oldugu, ayaktan takip edilen hastalar-
da monitérizasyon gerektirmeden varfarine oranla
daha guvenli olarak kullanilabilecegi belirtiimektedir.
Calismalar DMAH kullaniminin muhtemel antitiméral
etkinligi ile sagkalima yarari olabilecegini géstermek-
tedir. Antikoagulanlarin kullanimi yapilacak randomi-
ze calismalarla daha yaygin hale gelecek gibi gériin-
mektedir.
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