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Inflamatuvar Meme Kanseri Serimiz:
Tek Merkez Deneyimi

Inflammatory Breast Cancer: Single Center Experience
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Umut KEFELI', Metin KEMENT2, Mahmut GUMUS'
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OzET

Inflamatuvar meme kanseri (IMK), meme kanserlerinin %1-6’sini olugturup, lokal ileri meme kanserine gére daha kétii prog-
nozludur. IMK’li 41 hasta retrospektif olarak dederlendirildi. Hastaliksiz sagkalim (DFS), genel sagkalim (OS) ve prognostik fak-
térler univariyete analiziyle degerlendirildi. Hastalarin median yasi 46 idi. Tani sonrasi 28 (%68) hasta opere olabildi. Yirmi bir
(%51) hastaya median iki kiir neoadjuvan kemoterapi (KT) verilmisti. Adjuvan KT olarak antrasiklinli ve taksanli rejimler kullanil-
misti, %66 hasta adjuvan radyoterapi verilmisti. Median 19 ay takip edilen hastalarin ti¢ yillik OS ve DFS oranlari sirasiyla %81
ve %49.8 idi. Median DFS 28.8 ayken, median OS zamanina ulasilamadi. Univariyete analizinde, neoadjuvan KT OS'u, periné-
ral invazyon, c-erbB2 pozitifligi ise DFS’yi predikte eden fakidrler olarak bulundu (p< 0.05). Multivariyete analizinde ise sagkalim
predikte eden faktor saptanmadi (p> 0.05). Yeni gelismelere ragmen, IMK giiniimiizde halen hizli progresyon ve uzak metastaz
yapma riskine sahiptir. Daha fazla hasta sayisi iceren calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Inflamatuvar meme kanseri, prognoz, sagkalim.

SUMMARY

Inflammatory breast cancer (IBC) is the %1-6 of breast cancer and had a worse prognosis than locally advanced breast can-
cer. Forty-one patients with IBC were analysed retrospectively. Disease free survival (DFS), overall survival (OS), prognostic fac-
tors were evaluated by univariety analysis. Median age of patients was 46. After the diagnosis, 28 patients underwent mastec-
tomy. Median two cycles of neoadjuvant chemotherapy (CT) was given to 51% patients. Taxanes and antracyclines included regi-
mens were given as adjuvant CT and also adjuvant radiotherapy was given 66% of patients. For the 19 months of follow-up time,
three years OS and DFS rates were 81% and 49.8% respectively. Median DFS was 28.8 months, median OS was not reached.
We found that neoadjuvant CT was related OS, perineural invasion, c-erbB2 expression was related with DFS by univariety
analysis (p< 0.05). Hovewer, there was not any prognostic factor related survival by multivariety analysis. IBC still has bad prog-
nosis, larger studies with more patients are needed.

Key Words: Inflammatory breast cancer, prognosis, survival.

GiRIS IMK hizli progrese oldugundan erken taninip tedavi
planlanmasi 6nemlidir (1). IMK, inflamatuvar olmayan
meme kanserlerine (IOMK) (50-64 yas) gére daha
geng yaslarda (50-58 yas) gortlmektedir (4).

Inflamatuvar meme kanseri (IMK) tim meme kan-
serlerinin %1-6’s1 olup, memenin benign hastaliklarin-
dan ayirimi 6énemlidir (1-3). Ele gelen bir kitle olmadan
diftiz eritem ile prezente oldugundan hasta tarafindan iIMK histopatolojik olarak dermal lenfatiklerin
dnemsenmeyip, gec tani konulmasina neden olabilir (1). timoér embolisi ile invazyonu sonucu klinik olarak
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memede hassasiyet, Uzerindeki ciltte endlrasyon ve
beraberinde palpe edilebilen kitlenin olmayisi ile
karakterizedir (1,2,5). Bu semptomlar hizla progrese
olur ve tani konuldugunda cogunlukla aksiller lenf
nodu tutulumu pozitiftir (6). IMK’yi TNM sinflamasina
goére T4d olarak siniflandirilir (7). IMK’lerinin 2/3'G
ylksek dereceli olup, anjiyolenfatik invazyon da siktir
(3). IOMK ile karsilastiriidiginda, éstrojen reseptérleri
(ER) daha fazla negatiftir (%60) ve c-erbB2 daha
fazla pozitiftir (3).

IMK tedavisinde multimodalite yaklagim énemlidir.
Lokal ve uzak niiks riski ylksek oldugundan ilk asa-
mada mastektomi yapilamayabilir ve bu hastalarda
preoperatif antrasiklin ve/veya taksan kombinasyonlu
kemoterapi (KT) standart bir yaklagimdir (8). KT'den
6nce kor biyopsi ile tani kesinlestirilip, hormon resep-
tor ve c-erb2 durumu belirlenir (1). Yanit veren hasta-
larda modifiye radikal mastektomi ve aksiller lenf
nodu diseksiyonu (MRM-ALND), lokorejyonel radyo-
terapi (RT) uygun adjuvan hastalarda KT ve hormo-
noterapi verilir (3).

Tani konuldugunda %25 hastada uzak metastaz
mevcut olup, median genel sagkalim (OS) 2.9 ay-4.2
yil arasinda degismektedir (9). Cerrahi ve RT sonrasi
bes yillik sagkalim orani %15ten azdir (3).
Multimodalite tedaviye ragmen, (g yillik OS oranlari,
iOMK’'de %85 iken, IMK'de %40 civarindadir (3).
iOMK’de kullanilan prognostik faktérlerin, IMK'de kul-
lanimi guctar, en 6nemli faktdrler olan tUmér boyutu
IMK’de tam olarak belirlenemedigi gibi diger bir faktér
olan aksiller lenf nodu pek cok IMK’de mevcuttur (3).

Biz calismamizda 41 IMK olgumuzu ve sagkalim-
la ilgili prognostik faktdrleri retrospektif olarak deger-
lendirdik.

HASTALAR ve YONTEM

2005-2008 tarihleri arasinda SB Dr. Litfi Kirdar
Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi Tibbi Onkoloji
Kliniginde takip ve tedavi edilen 41 IMK’li hasta ret-
rospektif olarak degerlendirildi. Hastalarin klinik bilgi-
leri dosyalari taranarak elde edildi. Tim hastalarda
klinik olarak IMK tanisi konularak mamografi ve
meme ultrasonografisi (USG) ile degerlendirildikien
sonra “tru-cut” biyopsisi yapildi. Rutin biyokimya, tam
kan sayimi ve uzak metastaz arastirilmasi icin akci-
ger grafisi, Ust batin USG ve gerekli hastalarda toraks
ve batin bilgisayarli tomografi tetkikleri yapildi. Bir
kisim hastaya neoadjuvan antrasiklinli ve/veya tak-
san iceren KT verildikten sonra tim hastalar operas-
yon icin degerlendirildi. Opere olabilen hastalarda,
operasyon preparatlari histopatolojik olarak incelen-

dikten sonra, timdér boyutu, derece, lenf nodu tutulu-
mu, perivaskdler ve perinéral invazyon durumu, hor-
mon reseptdr ve c-erbB2 durumlari degerlendirildi.
Hastalar TNM siniflamasina gbre evrelendirildi.
Operasyon sonrasi hastalara KT ve sonrasinda lokal
RT uygulandi. Tedaviye yanit, fizik muayene ve rad-
yolojik gérintllemelerle degerlendirildi. Klinik tam
yanit, primer timdérin klinik muayene ve radyolojik
olarak tamamen kaybolmasi, klinik parsiyel yanit, cilt
degisikliklerinde, klinik veya radyolojik olarak 6lcile-
bilen timdr kitlesinde en az %50 azalma olarak kabul
edildi (10). Uygun olan hastalara hormonoterapi veril-
di. Hastalar tc aylik araliklarla lokal ve uzak metastaz
taramasi igin takibe alindi.

istatistiksel Yontem

Tum istatistik analizler SPSS 15.0 kullanilarak
yapildi. Tanimlayici parametreler, %95 glven arali-
ginda ortalama =+ standart sapma olarak belirtildi.
Hastaliksiz sagkalim (DFS), nlks tarihi ile tam yanit
tarihi arasindaki stre, OS ise son muayene tarihi
veya herhangi bir sebeple 6lum tarihi ile tani tarihi
arasindaki sire olarak tanimlandi. DFS ve OS
Kaplan-meiere analizi ile hesaplandi. DFS veya OS
ile iliskili prognostik faktdrler univariyete analizinde
“long-rank” testi ile karsilastirildi. Multivariyete analizi
ile sagkalimi predikte eden faktdrler degerlendirildi. <
0.05 olan p degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

BULGULAR

Toplam 41 IMK'li hastay! retrospekiif olarak
degerlendirdigimizde, hastalarin median yasi 46 idi;
hastalarin 33 (%80)’l 65 yas altinda, sekizi 65 yas ve
Uzerinde olup, 20 (%49) hasta premenopoze, 21
(%51) hasta ise postmenopozeydi. Bilateral meme
kanseri olan iki hasta varken, 21 hastada timér sol
memede (%51), diderlerinde ise (%44) sag memede
lokalizeydi. “Tru-cut” biyopsi ile tani konulduktan
sonra, 28 (%68) hasta opere olabildi, 13 (%32) hasta
ise progresif hastalik nedeniyle opere olamadi.
Bunlarin sekizinde basglangicta uzak metastaz mev-
cuttu ve sadece sistemik tedavi verildi. Opere edilebi-
len 33 hastanin 30 (%91)'una MRM vyapilirken, 4
(%9) hastaya meme koruyucu cerrahi (MKC) yapildi .
Histopatolojik incelemede, hastalarin %93'i invaziv
duktal karsinoma olup, daha sonra sirasiyla invaziv
lobller (%5) ve mikst tip (%2) saptandi. Hastalarin
%71’inde timoér derecesi 2 iken geriye kalanlarda
(%29) derece 3 olarak saptandi. TUm hastalara klinik
olarak tani konulmus olup, ayni zamanda histopato-
lojik incelemede de dermal lenfatiklerde invazyon
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(DLI), 28 (%68) hastada saptanmisti. Lenfovaskiiler
invazyon ve perindral invazyon varliginin oranlari da
siraslyla; %71 ve %54’ti. Opere olabilen hastalarin
%32 (9)’sinde tutulan aksiller lenf nodu sayisi < 4 iken
(N1), %47 (13) hastada 4-10 lenf nodu tutulumu (N2)
%21 (6 olgu) hastada ise > 10 lenf nodu pozitif (N3)
saptandi. Hormon reseptdér boyama sonucu, 30
(%73) hastada ER, 32 (%78) hastada da progesteron
reseptort (PR) pozitif bulundu. C-erbB2 ekspresyo-
nu, 8 (%20) hastada pozititken, digerlerinde negatif
saptandi. Lokal ileri hastalik nedeniyle hastalarimizin
21 (%51)’i median iki kir (1-3) neoadjuvan KT aldi, 15
(%36) hasta antrasiklinli, 6 (%15) hasta ise taksan
iceren KT rejimi aldi. Neoadjuvan KT sonrasi, 14
(%67) hastada tam yanit (CR) elde edildi. Adjuvan KT
olarak median dort kir (2-11); 6 (%15) hastaya antra-
siklinli tedavi verilirken, 35 (%85) hastaya antrasiklin
ve taksan kombinasyonu verildi. 27 (%66) hasta ope-
rasyon sonras! lokal kontrol amaciyla RT aldiktan
sonra, olgularin %29’unda 5 (%23) hastada adjuvan,
7 (%77) hastaya da metastatik hastalik nedeniyle
trastuzumab verildi. Uygun hastalara hormonoterapi
verilerek, median 19 ay boyunca hastalar takip edildi.
Tablo 1’de hastalarin karakteristik 6zellikleri 6zetlen-
mistir. Hastalarin t¢ yillik OS ve DFS oranlari sirasiy-
la; %81 ve %49.8 olarak bulundu (Sekil 1,2). Median
DFS zamani 28.8 ay iken, median OS zamanina ula-
silamadi. Univariyete analizinde OS ve DFS ile
menopoz durumu, timér lokalizasyonu, derece, DL,
lenfovaskiler invazyon ER, PR durumu, yas, cikari-
lan lenf nodu sayisi, tutulan lenf nodu sayisi ve timor
boyutu arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
bulunmazken (p> 0.05), neoadjuvan KT (p< 0.05)
OS'u, perindral invazyon (p= 0.02), c-erbB2 pozitifligi
(p< 0.01) ise DFS'yi predikte eden fakitrler olarak
bulundu (Tablo 2). Univariyete analizinde pozitif bulu-
nan parametreler icin multivariyete analizi yapildigin-
da, istatistiksel olarak anlamli sagkalim predikie eden
anlamli herhangi bir fakiér saptanmadi (p< 0.05).

TARTISMA

Yeni gelismelere ragmen, IMK hizli progresyon ve
uzak metastaz yapma riskine sahiptir (10). Tani
konuldugunda %70 hastada uzak metastazsiz lokal
ileri hastalik mevcut olup, kiratif kombine tedavilere
adaydir (10). Meme kanserinde yas, menapoz duru-
mu ve sagkalim ile ilgili pek cok calisma olup, bir kis-
minda genc hastalarin prognozlarinin daha kéti oldu-
du, bir kisminda perimenopoze hastalarin sagkalim-
larinin daha iyi oldugu bazi calismalarda da yas ve
prognoz arasinda iliski olmadigi belirtilmigtir (11-15).
Mathew ve arkadaslari, IOMK’de T1, T2 ve T3 timor-

Tablo 1. inflamatuvar meme kanserli hastalarin
o6zellikleri.
Hasta sayisi Yo

Yas

< 65 33 80

=65 8 20
Menopoz durumu

Premenopoz 20 49

Postmenopoz 21 51
Tumor iokalizasyon

Sag meme 18 44

Sol meme 21 51

Bilateral 2 5
Operasyon

Var 28 68

Yok 13 32
Histolojik tip

Invaziv duktal 32 78

Invaziv lobtler 2 5

Mikst tip 1 2

Inflamatuvar 6 15
Derece

2 29 71

3 12 29
Radyoterapi

Var 27 66

Yok 13 34
Dermal lenfatik invazyon

Var 28 68

Yok 13 32
Ostrojen reseptorii

Pozitif 30 73

Negatif 11 27
Progesteron reseptoérii

Pozitif 32 78

Negatif 9 22
c-erbB2

Pozitif 8 20

Negatif 33 80
Neoadjuvan KT

Var 21 51

Yok 20 49
Lenfovaskiiler invazyon

Var 29 71

Yok 5 12

Bilinmeyen 7
Perindral invazyon

Var 22 54

Yok 9 22

Bilinmeyen 10

lerde yas ile sagkalim arasinda iligki yokken, T4
timorlerde 40 yasin altinda sagkalimin daha kétl
oldugunu géstermislerdir (16). Saydam ve arkadasla-
rn 46 IMK ile 121 IOMK'li hastayr karsilastirmig,
IMK’nin daha geng yasta oldugunu ve daha fazla lenf
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Sekil 1. Genel sagkalim egrisi.
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Sekil 2. Hastaliksiz sagkalim egrisi.

nodu metastazi ile beraber oldugunu gdéstermislerdir
(17). Bizim calismamizda ortanca yas 46 olup, hasta-
larin hemen hemen yarisi premenopozeydi (%49).
Calismamizda yas veya menapoz durumu ile sagka-
lim arasinda bir iliski saptanmadi.

iIMK’'de standart tedavi yaklagimi multidisipliner
olarak neoadjuvant KT, cerrahi, adjuvan KT, RT ve
hormonoterapi olup, bes yillik sagkalim %20-30’lar
civarindadir (5,18,19). Hasta sayisinin az olmasi
nedeniyle genis klinik calismalar yapilamadigindan
prognostik ve prediktif faktdrlerle ilgili veriler azdir, bu
sebeple son yillara kadar IMK'de tedavilerle ilgili
gelismeler mevcut degildir (5). Zell ve arkadaglarinin
yaptigl analizde IMK’li hastalarin %75’ine cerrahi
yapilabilirken, %81 olgu KT, %49 olgu ise RT alabil-
miglerdir (5). Bizim serimizde, literattirle uyumiu ola-
rak %68 hastaya cerrahi yapilabildi, %51 hasta neo-

adjuvan KT alirken, %66 hastaya lokal RT verildi. RT
lokal kontrolli saglamada etkiliyken, sagkalim tzerine
etkisi gdsterilememigtir (6). Biz de literatiirle uyumlu
olarak RT ile sagkalim arasinda bir iliski bulamadik.
Bristol ve arkadaglarinin 256 IMK’li hastay1 degerlen-
dirdigi calismada, hastalarin %95’i neoadjuvan KT
almig olup, hastalarin %21’inde klinik CR saglamis-
lardir ve neoaduvan KT sonrasi CR, OS ve DFS'yi
predikte eden faktdr olarak bulunmustur (10). Diger
bir calismada yine antrasiklin ve taksanla neoadjuvan
KT sonrasi patolojik CR orani %12-33 olarak bildiril-
mistir (20). Antrasiklinler ve taksanlar primer meme
kanserinde oldugu gibi IMK’'de de standart kemotera-
pétiklerdir (6). Neoadjuvan KT alan hastalarin %36°sI
antrasiklinli, %15’ ise taksan iceren KT rejimi aldi,
bizim serimizde ise ancak hastalarin %51’i neoadju-
van KT almis olmasina ragmen, hastalarin %67’sinde
CR saglandi. Neoadjuvan trastuzumab kullanimiyla
ilgili son yillarda calismalar mevcut olup, bir kisminda
neoadjuvan KT'ye trastuzumab eklenmesinin patolo-
jik tam yanit ve DFS'yi artirdidi gdsterilmisken, bir kis-
minda neoadjuvan tedavi ile DFS arasinda iliski bulu-
namamistir (21-23). Hastalarimizin higbirinde neoad-
juvan trastuzumab kullanilmamigti. Univariyete anali-
zinde, OS ile neoadjuvan KT alinmasi istatistiksel ola-
rak anlamli bulunurken, neoadjuvan KT tipi ile farkli-
lik saptanmadi. Bu iliski multivariyete analizinde de
gosterilemedi. CR oranimiz ylksek olsa da sagkalim-
la arasinda anlamii iligki bulunamadi (p> 0.05).
Literatlrle aramizdaki bu farklilik, calismamizda
muhtemelen kisa takip stremizde tek merkezli az
sayida hasta dahil edilmesine baglanabilir. Ayrica,
toplumumuzda hastalar daha ¢ok genel cerrahiden
onkolojiye opere olduktan sonra refere edildigi icin
neoadjuvan KT verebildigimiz olgu sayisi azdir.

Geleneksel olarak IMK'de MKC tercih edilmez-
ken, Chen ve arkadaglari 24 iIMK’li olguyu sunmus,
17 hastada MRM uygulamigken, yedi hastada MKC
yapmiglardir ve neoadjuvan KT sonrasi, 12 (%50)
hastada CR elde etmiglerdir (24). Bizim serimizde
benzerdir (%91 MRM, %9 MKC). Hastalarimizda,
operasyon sonrasi aksiller lenf nodu tutulumu, %68
olguda = 4 lenf nodu olup, literatir ile uyumlu bulun-
mustur (10). Bertucci ve arkadaglarinin 74 IMKli
hasta iceren calismasinda hastalarin ¢odunlugu
aksiller lenf nodu pozitif olup, invaziv duktal karsinom
histolojisinde, ylksek dereceli ve hormon reseptorleri
negatifken, c-erbB2 ekspresyonu ylksek saptanmis-
tir (%43) (19). Bizim serimizde de yaklasik %95 has-
tanin histopatolojik tipi invaziv duktal karsinomdu.
Derecesi 2 olan hastalarin orani %71 iken 3 olanlarin
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Tablo 2. Sagkalim ve hastaliksiz sagkalimla iligkili faktérler.

Median Median
Genel sagkalim (ay) p Hastaliksiz sagkalim (ay) P

Yas
<65 NA 0.5 44 0.91
=65 27.7

Menopoz durumu
Premenopoz NA 0.84 28.8 0.55
Postmenopoz 27.7

Timor lokalizasyon
Sagd meme NA 0.35 28.8 0.63
Sol meme 27.7
Bilateral

Operasyon
Var NA 0.19 28.8 0.63
Yok

Histolojik tip
Invaziv duktal NA 0.08 0.93
invaziv lobdiler
Mikst tip
Inflamatuvar

Derece
2 NA 0.24 44 0.58
3 277

Radyoterapi
Var NA 0.12 28.8 0.45
Yok 76.2

Dermal lenfatik invazyon
Var NA 0.73 NA 0.1
Yok 18.4

Ostrojen reseptorii
Pozitif NA 0.87 44 0.27
Negatif 11

Progesteron reseptori
Pozitif NA 0.14 28.8 0.61
Negatif 8.5

c-erbB2
Pozitif NA 0.87 1.6 < 0.001
Negatif 28.8

Neodjuvan KT
Var NA < 0.05 28.8 0.77
Yok 76.2

Lenfovaskiiler invazyon
Var NA 0.59 NA 0.18
Yok

Perindral invazyon
Var NA 0.81 18.4 0.02
Yok 762

Cikarilan In sayisi
<10 NA 0.14 2710 0.54
=11 44

oranl %29 idi. Literatlirde c-erbB2 ekspresyonunun
iIMK'de IOMK’ye gére daha yilksek oldugu gésteril-
migtir ki bu da daha agresif meme kanseri fenotipiyle
iligkilidir (5,17,25,26). Bununla beraber IMK'de c-
erbB2 durumunun sagkalimla iliskisini arastiran cok

az sayida galisma vardir (5). Dawood ve arkadaslari
c-erbB2 pozitif oldugu halde tedavi almayan IMK’li
hastalarla IOMK'li olgulari karsilastirdiginda DFS’de
fark bulamamistir (27). Sawaki ve arkadaglarn da c-
erbB2 ekspresyonunun iIMK’de prognostik bir faktor
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olmadigini géstermistir (28). Bizim serimizde ise, c-
erbB2 ekspresyonu %20 hastada pozitif bulundu,
ayrica univariyete analizinde c-erbB2 ekspresyonu ile
sagkalim arasinda iligki bulunmazken, DFS ile istatis-
tiksel olarak anlamli iligkili saptandi (p< 0.01) ama bu
iliski multivariyete analizinde gosterilemedi (p> 0.05).
Literattrle uyumsuzlugun bu sebebinin muhtemelen
hasta sayimizin az olmasindan ileri geldigini distnu-
yoruz. Ayrica c-erbB2 pozitif olan hastalarimizin
sadece 5 (%62.5)’i adjuvan trastuzumab tedavisi ala-
bildiginden, c-erbB2 ekspresyonu pozitif olanlarda
DFS daha kisa bulunmus olabilir. Literatirde ER, PR
ekspresyonunun iIMK’de daha diisiik oldugu gésteril-
mistir (IMK'de %56-45 iken lokal ileri meme kanserin-
de %67-54). Bizim hasta grubumuzda %73 ER, %78
PR pozitifligi saptadik. Bu yukseklik hasta grubumu-
zun yetersizligine bagl olabilecegi gibi, kendi seri-
mizdeki lokal ileri meme kanserli hastalarda da, hor-
mon reseptdr ekspresyonu yiksek olabilecegine bag-
lanabilir. ileride, olgu sayimizi artirarak IOMK’li hasta-
larla karsilastirmali yapacagimiz calismalara ihtiyag
vardir.

DLI IMK’de patognomik olup, klinik inflamasyon
bulgulariyla birliktedir (3). IMK'de %80 hastada
DLi’nin mevcut oldugu gésterilmistir (3,29). DLI tani
icin sart olmayip, kétl prognoz géstergesi oldugu da
tartismalidir (30,31). Piere ve arkadaglari klinik olarak
tani konulan IMK’de prognozun, yalniz patolojik ola-
rak tani konulanlardan daha kétlu oldugunu gdster-
mislerdir (32). Bonnier ve arkadaslari DLI olup infla-
masyon bulgulari olsun veya olmasin sagkalimi ben-
zer sekilde kétii olup, DLI olmadan inflamasyon mev-
cut olan olgularda, daha iyi sagkalim oldugunu soyle-
miglerdir (33). Bizim hastalarimizin hepsinde infla-
masyon bulgulari mevcut olup, %68 hastada DLI sap-
tandi fakat sagkalim acisindan aralarinda fark bulu-
namadi (p> 0.05). Bizim hastalarimizin tamamina kli-
nik olarak tani konulmus olup, ayni zamanda histopa-
tolojik incelemede de DLI, saptanan hasta orani %68
idi ancak patolojik olarak tani konulan hastamiz
yoktu. Ayni zamanda sagkalimla DLI arasinda iligki
saptanmadi.

Literatirde, lenfovaskdler ve perindral invazyonun
aksiller lenf nodu tutulumu ve dolayisiyla meme kan-
serinde kotl prognostik fakidr oldugu gdsterilmis
olup, biz de hastalarin %71’inde lenfovaskuler invaz-
yon ve %54’lnde perindral invazyon saptadik (34).
Tek basina IMK'de perinéral veya lenfovaskiiler
invazyonla ilgili veri bulunamamistir. Duraker ve arka-
daslari 377 meme kanserini incelemis, %26 hastada
perindral invazyon saptamis ve sagkalimla iligkili

olmadigini godstermislerdir (35). Calismamizda da
univariyete analizinde perindral invazyon ile DFS ara-
sinda iliski saptanirken, lenfovaskuler invazyon ile
iliskili bulunmadi. Bu korelasyon multivariyete anali-
zinde gosterilemedi (p> 0.05). Hasta sayimizi artirdi-
gimizda, prognostik faktorlerle iligkili anlamli sonuglar
bulacagimizi dustinmekteyiz.

IMK, IOMK ile karsilastiriidiginda daha kétil sag-
kalima sahiptir (6). Low ve arkadaslari iOMK’de 10
yilik OS orani %44.8 iken, iIMK’de bu orani %26.7
olarak bulmuslardir (p= 0.03) (36). MD. Anderson
Kanser Enstitlisiinde 635 lokal ileri meme kanserin-
den 214 IMK olan grupta 90 aylik takipte median OS
42 ay iken, median progresyonsuz sagkalim 24 ay
olarak bulunmus (diger grupta 60 aya 35 ay).
Multimodalite tedaviye ragmen, tc¢ yillik OS oranlari,
iOMK'de %85 iken, IMK'de %40 civarindadir (3).
Bizim hastalarimizda takip stresinin kisaligi nedeniy-
le median sagkalima ulasilamamis olsa da, U¢ yillik
OS ve DFS oranlari sirasiyla; %81 ve %49.8 olarak
bulundu. Fakat karsilastirdigimiz kontrol grubu olma-
digindan IMK’li hastalarin IOMK’lerinden daha kétii
sagkalima sahip oldugunu sdyleyemiyoruz. Ayrica (g
yilik OS’un literatirden daha fazla olmasinin bir
nedeni de %68 hastada patolojik olarak tani dogru-
lanmis olup digerlerinde sadece klinik olarak IMK
tanisi konulmustur, bu da IMK tanisinda patolojinin
daha 6nemli olabilecegini dustndurebilir.

Sonuc olarak, IMK meme kanserinin az bir kismi-
ni olusturdugundan, sagkalimi predikie eden prog-
nostik verilerle ilgili bir standart yoktur. Genis kap-
samli ve kontrol grubu ile karsilastirmah yeni klinik
calismalara ihtiya¢ vardir.
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Modifiye Radikal Mastektomi
Operasyonlarinda Postoperatif Analjezi
Amach Uygulanan intravenéz Parasetamoliin
Morfin Tiiketimi Uzerine Etkisi

The Effect of Infravenous Paracetamol on Morphine
Consumption Used for Post-Operative Pain After

Modified Radical Mastectomy
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OzZET

Postoperatif agri tedavisinde parasetamol, tek basina veya opioidlerle kombine edilerek kullanilmakitadir. Bu ¢alismada, modi-
fiye radikal mastektomi uygulanan hastalarda postoperatif analjezi amaciyla kullanilan intravendz (1V) parasetamoliin morfin tiike-
timi zerine etkisi arastirildi. Genel anestezi ile modifiye radikal mastektomi uygulanacak ASA I-lll 60 hasta calismaya alind.
Premedikasyon yapilmayan hastalar kapali zarf cekme ydntemiyle randomize olarak iki gruba ayrildi (Grup P; n= 30, Grup S; n=
30). Anestezi indliksiyonu 1-2 pg/kg fentanil, 0.15 mg/kg cisatrakuryum ve 2-2.5 mg/kg propofol, idame %1-2 sevofluran, %66
N,0O/0, ile saglandi. Grup P'ye cerrahi bitiminden bir saat énce ve postoperatif 24 saat siireyle, alti saat arayla 1 g 1V paraseta-
mol 15 dakika inflizyon seklinde uygulandi. Grup S’ye ayni zaman araliklarinda salin infiizyonu yapildi. Postoperatif her iki gruba
da morfin ile hazirlanmig hasta kontrollii analjezi cihazi baglandi. Morfin dozlar 5 mg ylikleme dozu, bes dakika kilit stiresi ve 1
mg bolus olarak ayarlandi. Viziiel analog skala (VAS) = 4 ise 5 mg IV morfin bolus dozu yapildi. VAS agri skorlari, sedasyon, solu-
num sayisi, kalp hizi, kan basinci, SpO,, total morfin tiketimi ve yan etkiler takip edildi. Demografik ézellikler her iki grupta ben-
zerdi. Grup P’de morfin tiketimi %40 daha az bulundu (p< 0.001). istenilen ve verilen bolus sayisi Grup S'de anlamli olarak daha
fazlaydi (p< 0.001). VAS skorlari parasetamol uygulanan grupta daha dusiiktii (p< 0.008). Bulanti, kusma, idrar retansiyonu ve
kagint gibi yan etkiler Grup S'de daha fazla gériilmekle birlikte istatistiksel olarak anlamli degildi. Bu ¢alismada, postoperatif agri
tedavisinde kullanilan IV parasetamoliin etkin bir analjezi saglarken morfin tiiketimi ve istatistiksel olarak anlamli olmamakla bera-
ber yan etki insidansini azalttigi gésterildi.

Anahtar Kelimeler: Mastektomi, postoperatif analjezi, morfin, parasetamol.

SUMMARY

Paracetamol is combined with opioids or used alone for management of post-operative pain. In this study, we investigated
the effect of intravenous (V) paracetamol on morphine consumption used for post-operative pain after modified radical mastec-
tomy. Sixty ASA I-1ll patients scheduled for modified radical mastectomy under general anesthesia were randomly allocated into
two groups by using closed envelope system (Group P; n= 30, Group S; n= 30). Anesthesia was induced with fentanil 1-2 /g/kg,
cisatracurium 0.15 mg/kg and propofol 2-2.5 mg/kg, maintained with sevoflurane 1-2%, N,O 66%/O,. Group P received para-
cetamol 1 g, infused in 15 minutes one hour before the end of surgery and at six hours intervals in post-operative 24 hours. Saline
infusion was given to Group S at the same time. All patients were connected to a patient controlled analgesia device adjusted to
deliver morphine 5 mg as loading, 1 mg bolus and five minutes lock-out time. A bolus of morphine 5 mg was administered if visu-
al analog scale (VAS) = 4. VAS scores, sedation, respiratory rate, heart rate, blood pressure, SpO,, morphine consumption and
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side effects were recorded. Demographic parameters were similar. Morphine consumption was less in Group P (p< 0.001). The
demand and delivery doses of morphine was higher in Group S (p< 0.001). VAS scores were lower in paracetamol group (p<
0.008). Although the side effects such as nausea-vomiting, urinary retention and itching were more in Group S, it was not sta-
tistically significant. In this study, although statistically not significant, we have demonstrated that paracetamol used for post-ope-
rative pain can reduce morphine consumption and side effects while providing an effective analgesia.

Key Words: Mastectomy, post-operative analgesia, morphine, paracetamol.

GiRiS

Agn patofizyolojisi hakkinda bilgilerin artmasi,
yeni ilaclarin bulunmasi ve kombine ilag uygulama
sistemlerinin gelismesine ragmen hastalarin postope-
ratif dénemde agrilari icin hala yetersiz tedavi gor-
dikleri bildiriimektedir. Yapilan calismalar, ameliyat
sonrasinda hastalarin %30-40’inin orta veya siddetli
agridan yakindigini géstermektedir (1).

Agr tedavisinde, farkli etki mekanizmalari olan
ilaclarin additif ve sinerjik etkilerinden yararlanarak
uygulanan multimodal analjezik yaklasim ile daha
etkin tedavi saglandigi ve yan etki insidansinin azaltil-
digi gosterilmistir. Santral etkili bir ilagc olan paraseta-
mol tek bagina veya opioidlerle kombine edilerek agri
tedavisinde kullaniimaktadir (2,3). Bu calismada,
maodifiye radikal mastektomi (MRM) uygulanan hasta-
larda postoperatif analjezi amaciyla kullanilan intrave-
noéz (IV) parasetamoliin morfin tliketimi lzerine etkisi
arastinldi.

HASTALAR ve YONTEM

Bu calisma, hastane etik kurulu ve hasta onayla-
rinin alinmasindan sonra, genel anestezi ile MRM
uygulanacak ASA I-1lI risk grubu 60 hastada gercek-
lestirildi. Karaciger veya bobrek hastaligi, alkol veya
kronik ilac kullanim 6ykusu, parasetamol veya opioid
allerjisi ve obezitesi olan hastalar calisma kapsami
disinda birakildi.

Preoperatif vizit sirasinda hastalara calisma hak-
kinda bilgi verilerek hasta kontrolli analjezi (HKA)
cihazinin (Acute Pain Manager-APM, Abbott, IL,
USA) kullanimi ve viziel analog skala (VAS) (VAS; 0=
agri yok, 100= en siddetli agri) anlatildi.

Calismaya alinan hastalara premedikasyon yapil-
madi. Operasyon odasinda standart elektrokardiyog-
ram, puls oksimetre (SpO,) ve noninvaziv kan basin-
¢l monitérizasyonu uygulanan hastalar randomize
olarak iki gruba ayrldi (Grup P; n= 30, Grup S; n=
30). Randomizasyon icin kapali zarf cekme ydntemi
kullanildi. Anestezi indlksiyonu her iki grupta da 1-2
ug/kg fentanil, 0.15 mg/kg cisatrakuryum ve 2-2.5
mg/kg propofol, anestezi idamesi ise %1-2 sevoflu-
ran, %66 N,O ve O, ile saglandi. Grup P’de cerrahi

bitiminden bir saat 6nce ve postoperatif 24 saat
sUreyle, alti saat arayla 1 g IV parasetamol (perfalgan
1 g inflzyon solusyonu, Bristol-Myers Squibb) 15
dakika infuzyon seklinde uygulandi. Grup S’de ayni
zaman araliklarinda salin inflzyonu yapildi.
Postoperatif agri tedavisi igin her iki gruba da 24 saat
slreyle hasta kontrolli analjezi uygulandi. Morfin
dozlart 5 mg yukleme dozu, 1 mg hasta kontrolll
bolus ve bes dakika kilitli kalma suresi olarak
ayarlandi. VAS = 4 ise 5 mg IV morfin bolus yapildi.
Operasyon sonras! 0, 2, 4, 6, 12 ve 24. saatlerde
VAS, sedasyon skoru, solunum sayisi, kalp tepe
atimi, arteryel kan basinci, SpO, degerleri ve total
morfin tiketimi kaydedildi. Sedasyon 5 puanlik bir
skala ile degerlendirildi (1= uyanik, gozleri acik, 2=
uykulu, gézlerini kendiliginden aciyor, 3= uyuyor,
s6zIU uyaranlarla uyaniyor, 4= uyuyor, fiziksel
uyaranlarla uyaniyor, 5= uyuyor, agrili uyarana yanit
yok). Postoperatif bulanti skorlamasi yok, hafif, orta
ve ciddi, kusma ise yok, hafif (1-2 atak), orta (3-5
atak) ve ciddi (> 5 atak) olarak yapildi. Bulanti igin 4
mg IV ondansetron kullanildi. Kasinti, idrar retansiy-
onu gibi yan etkiler ve ek analjezik gereksinimi takip
edilerek kaydedildi. Calisma sonunda hastalarla
goérugllerek kullanilan analjezik yéntemden mem-
nuniyetleri degerlendirildi (zayif, orta, iyi, mikemmel).

istatistiksel analiz SPSS 15.0 (for Windows)
yazilimi kullanilarak yapildi. Verilerin dagilim &zellik-
leri Kolmogorov-smirnov testi ile degerlendirildi.
Calisma gruplarinda normal dagilima uyan degisken-
ler Student t-testi, normal dagilima uymayan
degiskenler Mann Whitney U testi ile analiz edildi.
ASA ve yan etkiler ki-kare testi ile karsilastirildi. p<
0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Veriler
ortalama + standart deger, median (minimum-maksi-
mum) ve % degerler olarak verildi.

BULGULAR

Hastalarin yas, agirlik, cinsiyet, ASA siniflandir-
malari ve operasyon surelerini iceren demografik
Ozellikleri her iki grupta benzer bulundu (Tablo 1).
Calismaya alinan 62 hastadan biri calisma digi anal-
jezik kullanimi, diger bir hasta ise HKA cihazinda
bozulma nedeniyle degerlendiriimeye dahil edilmedi.
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Calisma suresince istenen hasta kontrollli bolus,
verilen bolus ve kullanilan toplam morfin miktari Tablo
2'de gosterildi. Grup P’de morfin tiketimi %40 daha
az olarak bulundu (p< 0.001). Istenen ve verilen
bolus sayisi Grup S’de anlamli olarak daha fazlaydi
(p< 0.001).

Parasetamol uygulanan grupta VAS agri skorlari
tim 6lcim zamanlarinda daha distk olarak bulundu
(p< 0.008). Gruplara gore VAS agri skorlari Sekil 1’de
gosterildi.

Gruplara gore sistolik ve diyastolik kan basinci,
kalp tepe atimi, solunum sayisi ve sedasyon degerle-
ri arasinda anlamli farklilik gézlenmedi.

Tablo 1. Demografik ézellikler (ortalama = stan-
dart deger).

Grup P Grup S

(n= 30) (n= 30)
Yas (yil) 44 + 11 46 =9
Agirlik (kg) 70 =13 66 +9
ASA (I/11/111) 0/29/1 0/28/2
Operasyon slresi (dakika) 150 + 32 134 +43

Tablo 2. istenen ve verilen bolus sayilar, total
morfin tiiketimi [median (minimum-maksimum)].

Grup P Grup S

(n= 30) (n= 30)
istenen bolus sayisi (n) 36 (9-190) 80 (16-272)*
Verilen bolus sayisi (n) 23 (7-54) 40 (16-71)*

Total morfin tiketimi (mg) 28 (12-59) 50 (23-81)*

*p <0.001.
10
5 Grup P
. B Grup S
7
6
<5
=
4
3
2
1
0

0 2 4 6 12 24
Zaman (saat)

Sekil 1. Gruplara gére VAS agri skorlar (*p< 0.008).

Tablo 3. Gruplara goére yan etkiler ve antiemetik
kullanimi (n, %).

Grup P Grup S
(n= 30) (n= 30)
Bulanti
Var 22 (%73) 25 (%83)
Hafif 17 (%56) 19 (%63)
Orta 5 (%17) 5 (%17)
Ciddi 0 (%0) 1 (%3)
Kusma
Var 14 (%46) 16 (%53)
Hafif 12 (%40) 13 (%43)
Orta 2 (%40) 2 (%6)
Ciddi 0 (%0) 1 (%3)
Kasinti 3 (%10) 5 (%16)
idrar retansiyonu 1 (%3) 2 (%6)
Antiemetik kullanimi (n/doz) 21/28 24/32

Tablo 4. Gruplara gére hasta memnuniyeti (n, %).

Grup P Grup S

(n= 30) (n= 30)
Zayif 0 (%0) 0 (%0)
Orta 0 (%0) 2 (%6)
iyi 7 (%23) 11 (%36)
Miikemmel 23 (%76) 19 (%63)

Calisma slresince bulanti, kusma, idrar retansi-
yonu ve kasinti gibi yan etkiler Grup S’de daha fazla
gortlmekle birlikte istatistiksel olarak anlaml degildi.
Yan etkiler ve antiemetik ihtiyaci Tablo 3'te gosterildi.

Calisma sonunda hasta memnuniyeti Grup P’de
daha fazlaydi (p> 0.05) (Tablo 4).

TARTISMA

Uygun ilag ve dozlar ile planlanan postoperatif
analjezi yontemleri agriya bagh gelisebilecek kompli-
kasyonlari azaltarak iyilesmeyi hizlandirmakta,
bunun sonucunda hastanin hastanede kalis siresi
kisalarak maliyet diigsmektedir. Calismamizda MRM
yapilan hastalarda postoperatif analjezi amaciyla IV
parasetamol uygulamasinin HKA ile verilen morfin
miktarini azaltigini gosterdik. Ayrica parasetamol
uygulanan grupta VAS agri skorlari tim &lcim
zamanlarinda daha distk olarak bulundu (p< 0.008).
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Yetersiz postoperatif agri tedavisi atelektazi, pné-
moni, derin ven trombozu, pulmoner emboli, gastroin-
testinal motilite bozuklugu ve miyokardiyal iskemi gibi
komplikasyonlara yol acabilir (4). Opioidler, postope-
ratif analjezi saglanmasinda tercih edilen ajanlar
olmakla birlikte doza bagl istenmeyen yan etkileri
mevcuttur. Nonopioid analjezikler tek baslarina veya
opioidlere ek olarak agri tedavisinde yaygin olarak
kullaniimaktadirlar (3,5-7). Postoperatif ddnemde opi-
oid ihtiyacinin azaltiimasi ve agrinin hafifletiimesi icin
nonsteroidal antiinflamatuvar ilaglarin kullanimlari ile
ilgili cok sayida yayin mevcuttur (8,9). Ancak bu ilag-
larin kanamada artig, gastrointestinal ve renal yan
etkileri bilinmektedir (10). Daha glivenilir bir yan etki
profili olan parasetamol sik olarak multimodal analje-
zinin bir parcasi olarak kullaniimaktadir (11,12).

Bircok calismada morfinle kombine olarak kullani-
lan IV parasetamoliin etkinligi dederlendirilmis ve
parasetamolin morfin gereksinimini %46’lara varan
bir oranda azalttigi gosterilmistir (2,11,12). Bazi klinik
arastirmalarda ise tek basina verilen 1 g IV paraseta-
moltin 30 mg ketololak, 75 mg diklofenak veya 10 mg
morfine es deger etkinlik sagladidi ileri strllmektedir.
Varrasi ve arkadaglari jinekolojik cerrahide 2 mg IV
propasetamol veya 30 mg ketorolak ile benzer opioid
kullanimi ve analjezik etkinlik saglamislardir (13).

Delbos ve arkadaslari ortopedik cerrahide,
Hemandez-Palazon ve arkadasglari ise spinal flizyon
cerrahisinde postoperatif analjezi amacli parasetamol
kullanmiglar ve morfin tiketiminin anlamli olarak azal-
digini bulmuslardir (11,12). Her iki calismada da bu
sonug, iki farkli analjezik ilacin farkli yerlere ve farkli
etkilerine bagl olarak meydana getirdikleri additif ve
sinerjik etki ile aciklanmigtir. Benzer sonuclar parase-
tamollin multimodal analjezinin bir komponenti olarak
kullanildigi baska calismalarda da bildirilmistir (9).

Hastanemizde modifiye radikal mastektomi son-
rasi sadece opioidlerle agri kontroll saglanmaya cali-
sildiginda bulanti-kusma ve idrar retansiyonu insi-
danslarinin yiksek olmasindan yola c¢ikarak yaptigi-
miz bu calismada, yapilan yayinlarin sonuglariyla
uyumlu olarak morfin tiiketimi daha az bulundu
(%40). Salin uygulanan grupta ortalama 50 mg mor-
fin kullanilirken, parasetamol grubunda tlketim 28
mg olarak saptandi. Morfin kullanimindaki azalmaya
ragmen yan etki insidansi acisindan iki grup arasinda
anlamli farkhlik bulmadik.

Bulanti-kusma, idrar retansiyonu ve kasinti gibi
yan etkiler Grup S’de daha fazla olmakla birlikte ista-
tistiksel olarak anlamli degildi. Bizim calismamiza

benzer sekilde Aubrun ve arkadaslari, 550 hastayi
kapsayan calismalarinda propasetamol verilen grup-
ta postoperatif morfin ihtiyacini daha dtsuk bulurken,
morfine bagli yan etkilerin azalmadigini belirtmislerdir
(14). Binhas ve arkadaslari da benzer sonucu bildir-
melerine ragmen, baska bir calismada morfin tiketi-
mindeki azalmanin morfine bagh yan etki insidansini
da duslrdigu rapor edilmistir (8,15). Bulunan bu fark-
Il sonuglarin hasta ve operasyonun 6zellikleri, mater-
yal ve metodolojideki uygulama degisikliklerinden
kaynaklandigini disltnmekteyiz. Ayrica anestezik
ybéntem seciminin de yan etkilere katkisi olabilir. Daha
genis hasta populasyonlariyla yapilacak olan calig-
malarla opioide bagli yan etki insidanslarinin da
anlamli olarak azalacagi kanisindayiz.

Bu calismada kalp atim hizi, sistolik ve diyastolik
kan basinclari, solunum sayisi ve sedasyon skorlari
benzer bulundu. Kalp cerrahisi sonrasi hemodinamik
parametrelerin postoperatif agri ile iligkilerini karsilag-
tirmak icin yapilmis olan bir calismada, hastalara ran-
domize olarak 1 g tek doz IV parasetamol, 30 mg
ketorolak, 2 g metamizol uygulanmis ve kullanilan bu
ilaclarin hastalarda hemodinamiyi etkilemedigi bildiril-
mistir (16). Bizim calismamizda da hemodinamik
parametreler acisindan ilaca bagli herhangi bir olum-
suz degisiklik gdzlenmedi. Hasta memnuniyeti de
parasetamol uygulanan grupta daha ytksekti.

Bu calismada, postoperatif agr tedavisinde kulla-
nilan IV parasetamoliin etkin bir analjezi saglarken
morfin tUketimi ve istatistiksel olarak anlamli olma-
makla beraber yan etki insidansini azalttigi gosterildi.
Yuksek bir guvenirlik profili olan parasetamoliin daha
iyi bir analjezi kalitesi saglayarak hasta memnuniyeti-
ni artirdigr ve postoperatif ddnemde opioid veya diger
analjeziklerle kombine edilerek kullanilabilecegi
sonucuna varildi.
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Implantations of Central Venous Ports with
Chest Catheter Insertion
Via the Subclavian Vein in Oncology Patients:
A Single Center Experience

Onkoloji Hastalarinda Gégis Duvari Yerlesimli Santral
Venéz Kateter Uygulamalari: Tek Merkez Deneyimi

Yekta Altemur KARAMUSTAFAOGLU!, Yener YORUK!, Taner TARLADACALISIR', Sedat KOCALY,
Seving TIRYAKI YAGCI', irfan CICIN2
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SUMMARY

Evaluation of safety, comfortability and reliability of implantable venous port catheter insertion via the subclavian vein in onco-
logy patients and complications of subcutaneous venous chest ports in adult patients. Port catheter was inserted in 132 patients
via subclavian vein, from November 01, 2006 to February 15, 2009. Of the 132 patients, 61 (46%) were men and 71 (54%) were
women. The mean age was 55.8 (range: 18-86). Mean duration of cathetere stay was 255 days (range: 30-1150 catheter days).
In 21 (15.5%) procedures, the following related complications occured (pneumothorax in five, infections in five, arterial punctu-
res in nine, obstruction in one, breakage of catheter in one). Procedure related early complication rate was 10.3% and late com-
plications occured at a rate of 5.1%. Catheter removal was required in three patients due to two catheter infections and one spon-
taneous breakage of the catheter. In the vast majority 97.8% n =129) of the patients the device has still been functioning nor-
mally. The results indicate that the use of a totally implantable venous access system insertion via subclavian vein is a comfor-
table and reliable method for chemotherapy administration and nutrition. However, central venous catheters are associated with
a number of potentially serious complications and can be cosmetically distressing.

Key Words: Venous port, oncology, subclavian vein, complication.

OzET

Bu calismada amag uzun dénem damar yolu agikliginin saglanmasi; beslenme veya kemoterapi gereken erigkin onkoloji
hastalarinda géglis duvarina implante edilebilir port kateterin glivenlik, uygunluk, konfor ve komplikasyonlarinin degerlendiril-
mesidir. 01 Kasim 2006-15 Subat 2009 tarihleri arasinda 132 hastaya subklavyen ven yoluyla port kateter yerlestirildi. Bu 132
hastanin, 61 (%46)’i erkek ve 71 (%54)’i kadind. Ortalama yaslar1 55.8 (18-86) idi. Kateterin ortalama kalis stiresi 255 giin (30-
1150 kateter giinii) olarak belirlendii. Isleme iliskin 21 (%15.5) komplikasyon olustu (bes pnémotoraks, bes yara yeri enfeksiyo-
nu, dokuz arter ponksiyonu, bir kateter tikanmasi, bir kateterin koparak kiriimast). Isleme bagl erken komplikasyon orani %10.3
ve ge¢ komplikasyon orani %5.1 olarak kaydedildi. Kateter iki hastada infeksiyon ve bir hastada koparak kirilma nedeniyle cikar-
tildi. Kateter hastalarin buytk codunlugunda (n =129, %97.8) fonksiyonel olarak ¢alismaktadir. Subklavyen ven yolu ile tama-
men implante edilebilir vendz port takilmasi islemi kemoterapi ve beslenme icin gtivenli ve konforlu bir yoldur. Bununla birlikte,
potansiyel ciddi komplikasyonlari ve kozmetik sikintilari da beraberinde getirebilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Venéz port, onkoloji, subklavyen ven, komplikasyon.
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INTRODUCTION

Venous access is a problem for the patient recei-
ving intermittent long term infusion theraphy for
malignant tumors. Since Niederhuber first introduced
totally subcutaneous implantable port catheter
system in 1982, this procedure has been increasingly
used in malignancy patients as a systemic chemot-
herapy access (1). Implantable subcutaneous venous
port (ISVP) is usually implanted via subclavian vein or
internal jugular vein. However, this may differ accor-
ding to personal and institutional experience (2-4).
ISVP represents a more comfortable alternative with
lower prevalance of septic complications in oncology
patients as compared with Hickman or Broviac type
catheters (5-7). The aim of this study was to evaluate
the practicability, complication rates and safety of
venous port implantation with chest catheter insertion
via subclavian vein and complications of the totally
implantable venous ports in oncology patients.

PATIENTS and METHODS

One hundred thirty two cancer patients have been
treated with chemotherapy after insertion of ISVP
(Polysite Perouse Laboratoires Ivry Le Temple
France, 8F silicone OD/ID of the catheter (mm)
2.4/1.2) in the period between November 01, 2006
and February 15, 2009. Before ISVP insertion, age,
gender, main diseases, implantation side, complicati-
ons, the reason and date of catheter removal were
recorded. In total, 135 venous ports were inserted in
61 (45%) male patients and 71 (55%) female patients
with a mean of 55.8 years (range: 18-86). The details
of port use were shown in Table 1. Each patient
underwent the placement of a single type of ISVP
made of titanium connected to (8F) a silicon rubber
catheter inserted via subclavian vein. ISVP was
implanted to provide a long term intravenous access

Table 1. The details of port use.

Number of patients 132 patients

Number of ports 135
Number of complications 21
Devices removed because of complications 3
Devices still functioning 55
Exitus 77 patients
Day insitu in average (follow-up) 255 days
Range 30-1150 days

for chemotherapy and parenteral nutrition. The cathe-
ters were placed to right subclavian vein in 103 pati-
ents and left subclavian vein in 32 patients. All devi-
ces were inserted via a tunnel under the skin to the
anterior chest wall under local anesthesia in the ope-
rating room using the seldinger method with intraope-
rative X-ray guidance. The catheter tip was placed via
subclavian vein to superior vena cava or in the proxi-
male right atrium in all patients. (Figure 1). All the
ports had single lumen catheters and were controlled
with easily flushed blood withdrawn from line before
and after use. After the procedure, the catheter was
filled with a solution containing of 0.2 mL heparin (100
U/mL) and 5 mL of 0.009 NaCl and thus was protec-
ted from obstruction. Catheters were flushed once in
two weeks or monthly if patients were given monthly
chemotherapy or had catheter insitu. All the patients
were checked after insertion of the catheter with
chest X-ray to see whether it is complicated or not.
Outpatients were sent home after four hours. The
complications related to port implantation were recor-
ded: early after the first chemotherapy application.
The numbers and reasons of the catheter removal
were also recorded. Infection was defined as a local
inflammation at the catheter exit site, and subcuta-
neous infection was due to the catheter. There was
no catheter related blood stream infection. All patients
were treated orally with simple first step antibiotics.
Obstruction was defined as the inability to draw blood
on infused solution into catheter. Displacement or cut-
off was defined as the migration of the catheter or
total breakage of it from the original place.

Figure 1. X-ray showing catheters inserted via subclavi-
an vein.
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RESULTS

In total, 135 catheters via subclavian vein were
inserted in 132 patients. Tumor diagnosis was as fol-
lows: colorectal cancer in 40 patients, breast cancer
in 26 patients, gastrointestinal cancer in 21 patients,
endocrin system cancer in 15 patients, upper and
lower airway cancer in 14 patients, sarcomas in six
patients, hematopoietic cancer in three patients, geni-
tourinary cancer in two patients, other cancers in four
patients and cancer of unknown origin in one patient.
In 21 (15.5%) procedures related complications
occurred (Table 2). Average duration of catheter
usage was 255 days (range: 30-1150 catheter days).
The duration of the follow-up period was limited life
expectancy of the respective patient and it was 8.5
months on average (range: 1-26 months). As early
complications, pneumothorax developed immediately
after the procedure in five patients and arterial punc-
ture in nine patients. Tube thoracostomy was needed
for in three patients with pneumothorax and arterials
were compressed in patients with arterials puncture.
As late complications, infections developed in five
patients, obstruction of the catheter in one patient,
and breakage of the catheter in one patient.
Microbiological examination identified methicilline-
sensitive Staphylococcus aureus (MSSA) as the
source of the infection in three patients. Cultures
were negative in the remaining two patients. We suc-
cessfully treated them with antibiotics. Two of those
patients and a patient whose catheter broke and port
migrated to right ventricle underwent a second port
placement in the contralateral subclavian vein. We
did not consider a surgical intervention for the patient
whose catheter was broken because of low life-
expectancy and poor general status for anaesthesia.
Thus, the rate of port removal was 2.6/1000 catheter
days (n =3). In 97.8% (n =129) of the patients the
device functioned normally as long as they lived.

Table 2. Complications.

Early complications related to

port implantation: (10.3%)
Pneumothorax 5 (3.7%)
Arterial puncture 9 (6.6%)

Late complications related to

port implantation: (5.1%)
Breakage of catheter 1 (0.7%)
Obstruction of catheter 1 (0.7%)
Infection 5 (3.7%)

DISCUSSION

Implantable subcutaneous venous ports are used
more and more frequently in oncology patients. Many
oncology patients require a long-term central venous
access for the administration of intravenous medica-
tion and nutritional support (8,9). They have great
advantages over tunnelled catheters in terms of low
infection rates, long patient life, patient comfort and
ambulatory treatment (5-7,10). The devices most
widely used currently are externalised Hickman type
catheter and subcutaneously implanted port-a-cath.
Both devices are equally safe and reliable for vascu-
lar access in adults (5,7,11). However, there are
several rare but still important complications associa-
ted with permanent ceniral venous catheters (12).
Early complications are accidental arterial punctures,
pneumothorax, haemotoma and air embolism (13).
But, we have often experienced long term complicati-
ons occuring during the use of catheters in daily rou-
tine care. According to the literature, there is no uni-
form definition of long term complications.(14). In a
retrospective analysis on 225 port catheter system
applications Yildizeli et al. defined long term compli-
cations in 6.6% of the cases: infections (2.2%),
thrombosis (1.3%), extravasation (1.3%) and catheter
breakdown (1.8%) (15). Many studies reported that
overall infection rate was 0.4-1.5/1000 catheter days
for port-a-cath catheters and long term catheter com-
plication ranged from 0.6 to 27% (11,14,16). Our
study showed that port-a-caths were associated with
infection complications in five patients (3.7%)
(4.3/1000 catheter days). The rate of symptomatic
upper extremity deep venous thrombosis in most sur-
gical studies using subclavian approach for port
implantation is 0.4/1000 catheter days (6,8,17).
However, we cannot make any conclusions regarding
the incidence of thrombosis because we did not rou-
tinely examine asymptomatic patients by means of
sonography. In addition, we did not see upper deep
vein thrombosis in patients whose catheters were
inserted via subclavian vein. The puncture of subcla-
vian vein is associated with pneumothorax at a rate of
0.6-4.3% in the published studies (7-9). Pneumothorax
developed at a rate of 2.7% in our patients (4.3/1000
catheter days). A “pinch off syndrome” may occur in
ports placed through the subclavian vein secondary
to the pinching of the port catheter between the cla-
vicle and first rib leading to catheter fracture (10,18).
The catheter broke in one patient and migrated the
right ventricle. We did not perform an interventional
surgery because of low life-expectancy and poor gene-
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ral status. In this patient, proximal piece of the catheter
was removed and a new catheter was inserted left
subclavian vein. Other institutions have reported a hig-
her prevalence of approximately 1% (19,20). We expe-
rienced this complication only in one patient (0.7%).

Intravenous port catheters have long working
lives, relatively low rate of complications and comfor-
table usage for the patients who need long-term or
periodic intravenous treatments. However, central
venous catheters are associated with a number of
potentially serious complications and can be cosme-
tically distressing. The results correlate with results of
the literature (3,7,10,18). The placement of the devi-
ces under the anterior chest wall skin allows the pati-
ent to maintain a normal life style and its special
maintenance does not need medical care except the
monthly flushing with heparinised serum infusion by
the chemotherapy nurse.
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Akciger Kanserlerine Eslik Eden Plevra Sivisi

Pleural Effusions Associated with Lung Cancers
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OzET

Plevra sivisinin eslik ettigi akciger kanseri tablosunda prognozun siklikla kéti oldugu bilinmektedir. Klinigimizde 2003-2009
yillar arasinda gériilmis plevra sivisinin eglik ettigi 44 akciger kanseri hastasinin kayitlari degerlendirildi. Olgularin 39 (%88.6)u
erkek, 5 (%11.4)'i kadindi. Olgularin yas ortalamasi 62.8 = 11.7 (36-93) idi. Kiigtik hiicreli digi akciger kanseri (KHDAK) tanili
olgu sayisi 33 (%75.0) iken, kiigiik hiicreli akciger kanseri tanili olanlarin sayisi 11 (%25.0) idi. KHDAK olgularinin gogunlugunu
(16 olgu) yassi hiicreli akciger Ca olustururken, kalanlari (yedi olgu) adenokanser, biytik hticreli (iki olgu) ve tiplendirilememig
(sekiz olgu) idi. Olgularin ¢ogunlukla T4 (%43.2), N1 (%27.3), MO (%43.2) ve evre 4 (%36.4) dagihmina uydugu gdzlend.
Olgularin plevra sivisi siklikla sag akcigerde (%43.2), minimal (%45.5), kitle ile ayni tarafta (%88.6), eksiida igeriginde (%61.4),
mikroskobik olarak direkt muayene ile degerlendiriimemisti (%61.4). Kemoterapi uygulanan ve sivida regresyon gézlenen olgu-
larin orani ilk kiirde yiiksek iken sonraki kiirlerde azaldi (%39.1 = %9.1). Plevra sivisi stabil kalan olgularin orani ilk kirden iti-
baren artarak ttim kiirlerde %50°nin Ustinde seyretti (%56.6 ~ %63.6). Plevra sivisinda progresyon gézlenen olgularin orani ilk
ktirden son kiirlere giderek artis gdsterdi (%4.3 — %27.3). Sonugta; akciger kanserlerinde plevra sivisinin daha siklikla ileri evre-
lerde izlenebildidi, olgularin gogunun minimal sivili oldugu ve kitle ile sivinin ayni tarafta yer aldigi gézlendi. llk kiirde saglanan
sivida regresyon yanitinin diger kiirlerde azaldidi ve sivida progresyon oraninin ilerleyen kiirlerde arttigi gézlendi.

Anahtar Kelimeler: Akciger kanseri, plevra sivisi.

SUMMARY

It has been known that prognosis is poor in lung cancer with pleural effusion. The records of 44 lung cancer patients with
pleural effusion admitted to our clinic between 2003-2009 were evaluated. Thirty nine patients (88.6%) were male and five of
them were (11.4%) female. Mean age of patients was 62.8 + 11.7 (minimum 36-maximum 93) years. Thirty three patients (75.0%)
were diagnosed as non small cell lung cancer (NSCLC) whereas remaining (25.0%) were presented as small cell lung cancer.
Most of the cases (16/33) were diagnosed as squamous cell cancer in patients with NSCLC whereas the remaining were ade-
nocarcinoma (seven cases), large cell cancer (two cases) and non-classified NSCLC (eight cases). The stages in most of the
cases were presented as T4 (43.2%), N1 (27.3%), MO (43.2%) and stage (36.4%). Pleural effusion was in right side (43.2%)
and minimal (45.5%) in size in the majority of cases. Most of the pleural effusions were in the same side with tumor (88.6%),
were exudative (61.4%) and were not evaluated microscopically (61.4%). The ratio of the patients underwent chemotherapy and
presented with regression in pleural effusion was high after the first course then it decreased in the later courses (39.1% —9.1%).
The ratio of patients whose effusions remained stable after the first course increased in the later courses and remained above
50% (56.6% — 63.6%). The ratio of patients with progressive pleural effusions increased in the later courses (4.3% —27.3%). In
conclusion; pleural effusion might be mostly seen in the later stages of lung cancer. Most of the pleural effusions were minimal
and located at the same side with tumor. The regression response that was achieved in the first course of chemotherapy dec-
reased in the later courses. Progression in pleural effusions increased in the later courses.

Key Words: Lung cancer, pleural effusion.
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GIRIS

Akciger kanseri olgularinin %8-15’inde plevra
tutulumu goértlmektedir (1). Akciger kanseri dusini-
len olguda plevra sivisi eglik etmekteyse malign veya
benign sivi ayirimi icin torasentez ve sitolojik deger-
lendirme énemlidir. Akciger kanserinde plevra sivisi
birikimi tGmérin plevraya invazyonu sonucu, dogru-
dan plevra tutulumuna bagli olmasa da primer timo-
rin varhgina bagl olarak (paramalign) ve eslik eden
diger hastaliklara (konjestif kalp yetmezligi, renal yet-
mezlik, hipoproteinemi) bagli olarak goérilmektedir.
Paramalign plevra sivisinin olusumunun nedenleri;
postobstrikiif pnémoni, dukius torasikusun tikanikli-
gina bagh silotoraks, pulmoner emboli, radyoterapi ve
kemoterapidir (2).

Yapilan calismalarda akciger kanserinde olgulari-
na bagli malign plevral sivilara en sik akciger adeno-
kanserlerinin neden oldugu anlasiimistir. Bu tablonun
nedenleri ise; adenokarsinomun periferik yerlesimi ve
komsuluk yoluyla yayihmidir (3,4).

Yapilan calismalarla karsilastirmak ve deneyimi-
mizi aktarmak Uzere 2003-2009 yillari arasinda klini-
gimizde izlenen plevra sivisinin eslik ettigi akciger
kanseri olgularini tartistik.

HASTALAR ve YONTEM

Klinigimizde Ocak 2003-Ekim 2009 vyillari arasin-
da izlenen akciger kanseri olgularinda plevra sivisi-
nin eslik ettigi 44 hastanin tibbi kayitlari incelendi.
Olgularin yas, cinsiyet, hastalik tanisi, tani anindaki
evresi, eslik eden plevra sivisinin biyokimyasal, sito-
lojik ve mikrobiyolojik analizi, tedavi tipleri, verilen
kemoterapétiklerin tipleri, plevra sivisinin tedavi sira-
sindaki ve sonrasindaki seyri kaydedildi. Verileri eksik
bulunanlar da (erken &lim, veri kaybi, dis merkezde
tani alip tedavi icin gelenlerin verileri) plevra sivisi var-
lig1 temel alinarak calismaya alindi. Evreleme 1997
Uluslararasi Akciger Kanseri Calisma Grubunun ilke-
lerine gére yapildi (5).

Hastalarin  kostofrenik sintst kapatan veya alt
zonun hacmi kadar olan sivi gériniimd 1/3 (minimal),
alt ve orta zonun hacmi kadar olan sivi gérinimu 2/3
(submasif), alt ve orta zonun hacminden daha fazla
olan sivi gériinimt ise masif plevral sivi olarak deger-
lendirildi.

Olgularin cinsiyet, kanser tipi, plevra sivilarinin
Ozellikleri, tedavi tipi ve yaniti gibi 6zellikleri tanimla-
yici istatistik yontemlerinden sikhk dlcimleriyle olgu
sayisl ve ylzdesi olarak belirtildi. Olgularin yas orta-
lamasi ve ortanca degeri verildi.

BULGULAR

Olgularin 39 (%88.6)’'u erkek, 5 (%11.4)’i kadindi.
Olgularin yas ortalamasi 62.8 = 11.7 (36-93) ve medi-
an yas degeri 62 idi. Kliguk hucreli digi akciger kan-
seri (KHDAK) tanili olgu sayisi 33 (%75.0) iken,
kicuk htcreli akciger kanseri (KHAK) tanili olanlarin
sayisi 11 (%25.0) idi. KHDAK olgularinin cogunlugu-
nu (16 olgu) yassi hicreli akciger kanseri olusturur-
ken, kalanlari (yedi olgu) adenokanser, byUk hicre-
li (iki olgu), tiplendirilememis (sekiz olgu) idi. Olgularin
ilk basvurusundaki hastalik evreleri Tablo 1'de g&z-
lenmektedir. Olgularin cogunlukla T4 (%43.2), N1
(%27.3), MO (%43.2) ve evre 4 (%36.4) dagilimina
uydugu goézlendi. Erken evreli olgularin orani ise
%15.9 idi.

Olgularin plevra sivilarinin 6ézellikleri Tablo 2’de
Ozetlenmisgtir.

Olgularin plevra sivisi siklikla sag akcigerde
(%43.2), minimal (%45.5), kitle ile ayni tarafta
(%88.6), ekstida iceriginde (%61.4), mikroskobik ola-
rak direkt muayene ile dederlendiriimemisti (%61.4).

Torasentez yapilmis olan 30 olgunun %25.8’i evre
1 ve 2 (yedi hasta), ve %37’sinin evre 4 (11 hasta)
dagihimina uydugu gézlendi.

Masif sivi gézlenen 5 (%11.4) olgunun yassi hic-
reli akciger kanseri, 3 (%6.8) olgunun adenokarsi-
nom ve 1 (%2.3) olgunun KHAK oldugu gbézlendi.
Submasif sivi gdzlenen olgularin 2 (%4.5)’sinin yassi
hicreli kanser, 2 (%4.5)’sinin adenokarsinom, 2

Tablo 1. Olgularin hastalik evrelerine gére
dagilimlari.
n Y%

Tamér

T2 12 27.3

T4 19 43.2

Tani konulamamis 5 11.4
Lenf nodu

N1 12 27.3

Tani konulamamis 15 34.1
Metastaz

MO 19 43.2

Tani konulamamis 10 22.7
Evre

Evre 1 1 2.3

Evre 2b 6 13.6

Evre 3a 5 11.4

Evre 3b 8 18.2

Evre 4 16 36.4

Tani konulamamisg 8 18.2
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Tablo 2. Akciger kanserine eslik eden plevra
sivilarinin ézellikieri.
n Yo

Sivinin yeri

Sag akciger 19 43.2

Sol akciger 18 40.9

Bilateral 7 159
Sivi miktari

Minimal 20 45.5

Submasif 7 15.9

Masif 9 20.5
Kitle-sivi

Ayni taraf 39 88.6
Sivi biyokimya

Ekslda 27 61.4

TranslUda 3 6.8

Tani konulmamis 14 31.8
Mikroskopi

Bakilmadi 27 61.4

Tani konulmadi 2 4.5

ri tanisi izlemin ilk 15 giindnde konmustu.

Uc olguda tiimére yonelik cerrahi tedavi (%6.8)
uygulanmigti.

Olgularin tedavi protokolleri ve siresi Tablo 3'te
izlenmektedir.

Olgularin %22.7’sinde radyoterapi uygulanmisti,
kemoterapi alanlarin orani ise %63.6 idi. Kemoterapdtik
seciminde sisplatin + etoposid ve karboplatin + pakli-
taksel kombinasyonlari daha cok kullaniimigti. Tedavi
almayan olgular %34.1 oranindaydi. Agriya karsi teda-
vi olgularin %47.8'inde ve kilo kaybina karsi tedavi
olgularin %22.7’sinde kullaniimisti.

Olgularin plevra sivisinin tedaviye yaniti Tablo
4’te gorilmekiedir.

Sivida regresyon gbézlenen olgularin orant ilk
kirde yUksekken sonraki kiirlerde azaldi. Plevra sivi-
si stabil kalan olgularin orani ilk kiirden itibaren arta-

(%4.5)’sinin KHAK ve 1 (%2.3)’inin blyuk hicreli kan- Tablo 3. Olgularin tedavi siiresi ve kemoterapi
ser oldugu gorildd. Lokile sivi gbzlenen 4 (%9.1)U secimi.
KHAK, 3 (%6.8)’U yassi hicreli kanser, 1 (%2.3)’i o o
buyiik hiicreli kanser idi. °
Radyoterapi
Torasentez yapilimis 30 olgunun 7 (%23.3)’sinde eslik Evet 10 22.7
eden malign sivi saptandi. Olgularin 6 (%13.6)'sI Hayr 34 77.3
KHDAK, 1 (%2.3)1 KHAK idi. KHDAK olgularindan ikisi Kemoterapi
R o s e e ; . Evet 28 63.6
kan. nokarsinom idi.
yassi hiicreli akciger kanseri, dordl de adenokarsinom idi e 1 B
Dért olguda (%9.1) plevra sivisina sliperior vena Veri yok 1 2.3
kava sendromu (SVCS) eslik etmekteydi. SVCS gbz- Kemoterapétikier
lenen iki olgu KHAK, bir olgu yassi hiicreli akciger Sisplatin + etoposid 10 22.7
K Bt lag da bitvilk htersll akeiber k {idi Karboplatin + paklitaksel 11 25.0
anseri, bir olgu da buyutk hicreli akciger kanseri idi. Todavisiz 15 34 1
Yedi olguda (%15.9) plevral kalinlasma saptanirken, Ek tedavi
bir olguda (%2.3) plevra nodull bulunmustu. Plevra Morfin: tirevi 20 455
kalinlasmasinin gbzlendigi olgulardan ¢l yassi hlic- Kilo kaybina karsi 10 22.7
reli akciger kanseri, ikisi adenokarsinom, ikisi ise Koloni stimdlan 2 4.5
i T . T Morfin 1 23
KHAK @. P'Ievrawnodulu bu.ltlm_an olgunun hucre tipi Todavisiz 5 185
yassi hucreli akciger kanseri idi. Kayitsiz > 45
Olgularin btytk kisminda (%77.3) akciger kanse-
Tablo 4. Plevra sivili olgularin tedaviye yaniti.
Sivida regresyon Sivi stabil Sivida progresyon
n n %o n % n %
Kemoterapi
Kar 1 23 9 39.1 13 56.5 1 4.3
Kar 2 18 3 16.7 12 66.7 3 16.7
Kur 3 11 2 18.2 9 81.8 - -
Kur 4 11 i 9.1 7 63.6 3 27.3
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rak tim kirlerde %50’nin Ustlinde seyretti. Plevra
sivisinda progresyon gézlenen olgularin orani ilk kir-
den son kirlere giderek artis gosterdi.

Olgularin cogu (%79.5) yalnizca izlenirken, dort
olguda (%9.1) plevra sivisinin bosaltildidi, bes olgu-
da da (%11.4) plérodez yapildigi gdzlenmigtir.

TARTISMA

Akciger kanseri tanisi almig ve plevra sivisi eglik
eden 44 hastanin degerlendirilmesinde; olgularimizin
genel olarak ileri evrelerde bulunmakla beraber azim-
sanmayacak oranda (%15.9) erken evrelerde de sivi
ile birlikte gériinebileceklerini, sivinin siklikla minimal
olup, kitleyle ayni tarafta yer aldigini, kemoterapiyle
sivinin regresyonunun saglandigini ve regresyon
oraninin ilerleyen kirlerde azaldigini saptadik.

Eagen ve arkadaslari farkli evrelerdeki 136 akci-
ger kanseri hastasinda gerceklestirilen rezeksiyon
sonrasi plevra histopatolojik analizinde olgularin yak-
lasik olarak %9’unda malignite bulmuslardir. Bu grup-
ta evre 1 (%4.3), evre 2 (%18.7) ve evre 3 (%18.5)
olgular bulunmustu. Arastirmacilar plevra sivisinin
lenf nodu tutulumuna, hiicre tipine (adenokarsinom
daha sik gézlenmekteydi) ve T durumuna bagh oldu-
gunu ileri stirmuslerdi (6). Buhr ve arkadaslar akci-
Jer kanseri tanisiyla kiratif rezeksiyona giden olgu-
larda plevra tutulumunu %45.7 oraninda saptadilar.
Olgularin %39.5'i evre 1, %50’si evre 2 ve %71.40
evre 3’te idi. Arastirmacilar plevra tutulumunun T
durumu ile baglantili oldugunu ancak lenf nodu tutu-
lumu ile iligkisiz oldugunu ve daha ¢ok skuaméz hiic-
reli karsinomda gézlendigini bildirdiler. Plevra tutulu-
mu olan olgularda prognoz ko6t bulundu (7).
Torakotomi Oncesi veya sonrasinda plevra boslugu-
nun yikanarak 6érnegin sitolojik analizinin yapildigi
dort calismada malignite evre 1 olgularda %3.7-13,
evre 2 olgularda %3.2-17, evre 3a olgularda %11-21,
evre 3b olgularda ise %21-43 oraninda gdzlenmisti
(8-11). Atalay ve arkadaslarinin galismasinda 64
malign plevral sivili olgunun %40.6°si evre 1b-2,
%59.3’U evre 4 bulunmustu (12). Calismamizda tora-
sentez yapilabilen ve 27’si ekstda icerigi tasiyan 30
olgunun %25.8’inin evre 1 ve 2 ve %37.0’'Inin evre 4
dagihimina uydugu gézlendi. Bizim grubumuzun %25'i
KHAK olgularindan olugsmaktaydi. Calismamizda
plevra sivisinda malign hiicre gézlenme sikhgi %23.3
idi. Hastalarin 6 (%13.6)’si KHDAK, 1 (%2.3)I KHAK
idi. KHDAK olgularindan ikisi yassi hiicreli akciger
kanser, dordii de adenokarsinom idi.

Bulgularimiz bize cerrahi yaklasim uygulanabile-
cek evrede bile gbzlenebilen plevra sivisinin sitolojik

analizinin dikkatli yapiimasinin dnemli oldugunu hatir-
latti. Sivinin eslik etmedigi evre 1 ve 2 olgularda
rezeksiyon &éncesinde/sirasinda/sonrasinda uygula-
nabilecek plevral yikama sivisinda lavaj pozitifliginin
hastanin evresini degistirebilecegi g6z énlinde bulun-
durulmalidir. Bizim olgu serimizde erken evre olarak
nitelenebilecek olgularin orani %15.9 idi ve bu grupta
plevra sivisinin zaten var oldugu durumda intraplev-
ral araligin lavajinin plevral metastaz varligini kanit-
lama agisindan etkili bir yaklagim olabilecegi disu-
nuldd. Diger yandan malign plevral sivida taniya tek
sitolojik analizle ulasma orani %60 iken tekrarlanan
sitolojik analizin bu orani ¢cok az artirdigi ileri sdrdl-
mektedir (13). Bu saptama bizim hastalarimizda
uyguladigimiz tek plevral sivi sitolojisi yaklagimi ile
Ortismektedir. Ancak gene de serimizdeki olgularin
6nemli bir kisminda (%31.8) sitolojik analiz yapilama-
digi g6z 6nune alinirsa (bu olgular evre 3a, 3b ve
daha az sayida evre 4 olgu dagilimina uymaktaydi)
sonuglarin temkinli yorumlanmasi gerekmektedir.

Malignite tanili olgularin basvuru sirasinda
%10’'unda masif plevral sivi gbzlense de, 6zellikle
akciger kanserleri masif plevral sivinin énde gelen
nedenidir. Masif plevral sivinin malign bulunma orani
degisik calismalarda %46.9-71 olarak bulunmustur
(14-18). Calismamizdaki olgu sayisi az olmakla birlik-
te masif sivi birlikteligi orani %20.5 iken minimal sivi
%45.5 oraninda gdzlenmisti. Masif sivi gdzlenen 5
(%11.4) olgunun yassi hucreli akciger Ca, 3 (%6.8)
olgunun adenokarsinom ve 1 (%2.3) olgunun KHAK
oldugu goézlendi.

Calismamizda olgularin cogunda (%88.6) kitle ile
sivi ayni tarafta yer almaktaydi. Bu tablo bize seri-
mizdeki olgularda plevral sivinin; plevranin direkt
tumoral tutulumu, obstriktif pnémoniye bagh parama-
lign sivi olusumu nedenleriyle gérilebilecegini distn-
dirdd. Calismamizda adenokarsinom tanili bir olgu-
da sivi ile kitle ayri akcigerlerdeydi.

Fujita ve arkadaslarinin 34 adenokarsinom tanili
ve plevra sivili olguda uyguladiklari sisplatin + ifosfa-
mid + irinotekan sistemik tedavisiyle plevral sivida
tam yanit orani %58.8 olarak bulunmustur (19).
Calismamizin az sayida ve 1/4’t KHAK olgularindan
olusan hasta dagilimi nedeniyle sonuclari temkinli
degerlendirmek kaydiyla, her bir kir kemoterapiye
katilan hasta sayisi temel alindiginda ilk kiirde %39.1
olan tam sivi yaniti son kirde %9.1 olarak degerlen-
dirildi. Sivisi sabit kalan olgularin orani tim kirler
boyunca artarak %50’nin Ustlinde seyretti. Sivida
progresyon gdzlenen olgularin orani sonraki kirlerde
artmisti.
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Sonugta az sayidaki plevra sivili akciger kanseri
olgusunu iceren calismamizda; akciger kanserlerinde
plevra sivisinin daha siklikla ileri evrelerde izlenebil-
digi, olgularin cogunun minimal sivili oldugu ve kitle
ile sivinin ayni tarafta yer aldigi gézlendi. ilk kiirde
saglanan sivida regresyon yanitinin diger kirlerde
azaldidi ve sivida progresyon oraninin ilerleyen kur-
lerde arttigi gozlendi. Bu alanda daha cok sayida
olguyu iceren ve tedavi sonucundaki plevra sivi yani-
tini ve sagkalim analizlerini iceren ¢alismalara gerek-
sinim bulunmaktadir.
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Mastektomi Sonrasi Kol ve
Omuzun Pozisyonu Onemli midir?

Is Arm and Shoulder Position Important After Mastectomy?
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OzZET

Modifiye radikal mastektomi (MRM)'den sonra seroma olusumunu azalttigi distinildigt icin ameliyattan sonraki 7-10 gtin
arasi hastanin ameliyat tarafindaki kolu gévdesine bitisik tutulur ve omuz eklem hareketlerine bu stire icinde miisaade edilmez.
Bu calismanin amaci mastektomi sonrasi erken dénemde ameliyat tarafindaki omuzun abdiiksiyonda, kolun elevasyonda tutul-
masinin erken mastektomi komplikasyonlarina ve omuz agrisina etkisini arastirmak ve ge¢c dénemde omuz eklem hareket acik-
ligina katkisini sorgulamaktir. Meme kanseri nedeniyle MRM yapilan ve gégiis duvarina radyoterapi uygulanan 50 ardisik hasta
calismaya dahil edildi. Birinci gruptaki hastalar omuz egzersizlerine baslanana kadar omuzlari abdiiksiyon, kollari elevasyonda
olacak sekilde yatiriidilar. Ikinci gruptaki hastalar ise egzersizlere kadar gecen dénemde omuzlarr addiiksiyonda olacak sekilde
kollari gévdelerine yapisik sekilde tutuldular. Hastalarin subjektif agri sikayetleri, agrisiz olarak yapabildikleri omuz abd(ksiyon
seviyeleri ve lenfédem durumlar tespit edildi. Her iki gruba 25°er hasta dahil edildi. Birinci grupta bes hastada seroma saptandi
ve bes hastadan toplam 410 mL seroma drene edildi. Ikinci grupta alti hastada toplam 490 mL seroma drene edildi. Subjektif
agni sikayetlerine gore, birinci gruptaki hastalarin 12’sinde derece 1, ikinci gruptakilerin 15'inde ise derece 2 seviyesinde agri
oldugu anlasildi. Altr ay sonunda birinci grupta hastalarin ortalama 134 = 15.8 derece omuz abdliksiyonunu agrisiz olarak yapa-
bildikleri saptandi. ikinci grupta bu rakam 131 = 16.1 derece olarak bulundu. Her iki grupta ikiser hastada kolda lenfédem tespit
edildi. MRM yapilan hastalarda, ameliyat sonrasi omuzun addiiksiyonda tutularak hareketsiz birakilmasinin erken dénem yara
komplikasyonlarini énlemedeki rolti tartismalidi. Omuzun acik tutulmasinin ge¢ dénem eklem hareket acikligina katkisinin
arastiriimasi icin daha genis calismalara ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: Modifiye radikal mastektomi, seroma, eklem acikligi, yasam kalitesi.

SUMMARY

Arm adduction and immobilisation of the shoulder in early days of modified radical mastectomy (MRM) is believed to prevent
seroma formation. The aim of this study is to evaluate the effects of ipsilateral shoulder abduction and arm elevation on post-
operative early complications of MRM, range of shoulder motion and pain during follow-up period. Fifty consecutive patients who
had been operated with MRM and given radiotherapy to the chest wall have been evaluated. The patients in group 1 had infor-
med to arm abduction and elevation while the others in group 2 wanted to have their arms adducted. Shoulder, arm and chest
wall pain was evaluated with the Lent-Soma pain scale. Range of shoulder motion was evaluated with goniometer. The mean
age of 25 patient in group 1 was 52.7 years, the days needed for closed suction drains was 6.3 with a total drainage of 860 mL.
Five patients with seromas in this group needed aspirations with a drainage of 410 mL. These values recorded for group 2 (n=
25) were 53.1 years, 6.7 days and 890 mL, respectively. Six patients in this group had seroma with a drainage of 490 mL. Twelve
patients in group 1 reported grade 1 pain and 15 patients in group 2 reported grade 2 pain. Mean painless arm abduction rates
were 134 + 15.8 degree for group 1, and 131 = 16.1 degree for group 2. The difference between groups for range of shoulder
motion was not significant (p= 0.421). Further research with more patients is needed for better evaluation of these parameters.

Key Words: Modified radical mastectomy, seroma, range of motion, quality of life.
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GiRiS

Meme kanseri nedeniyle yapilan cerrahi girisim
velveya radyoterapi (RT) sonrasi hastalarin kendi
basina gunlik fiziksel aktivitelerini strdurebiliyor
olmalari hastalarin yasam kalitesini ve ruhsal duru-
munu belirleyen énemli bir fakidérdir. Tedavi sonra-
sinda hastalarin fiziksel aktivitesini kisitlayabilecek
en 6nemli komplikasyonlar; kol ve omuz eklem hare-
ketlerinin kisitlanmasi, lenfédem, seroma olusumu,
yara yeri problemleri ve agridir. Standart bir yaklagim
olmasa da genel olarak seroma olusumunu azalttidi
distndldigu icin ameliyattan sonraki 7-10 glin arasi
hastalarin ameliyat tarafindaki kolu gévdesine bitisik
tutulur ve omuz eklem hareketlerine bu sire icinde
musaade edilmez. Akiif ve pasif kol ve omuz egzer-
sizlerine bu strenin sonunda basglanir. Prospektif ran-
domize calismalar egzersizlere daha 6nce baslanil-
masinin seroma olugsumunu ve yara yeri problemleri-
ni artirdigini géstermektedir (1,2).

Meme kanseri insidansi yasla birlikte artar ve
ameliyat edilmis hastalarin blytk ¢ogunlugu kemik
ve eklem sorunlarinin sikca gorildigu yas grubunda-
dirlar. Ameliyattan sonra 7-10 giin boyunca meme
ameliyatl yapilan taraftaki kolun gdvdeye yapisik
sekilde tutulmasi hem rahatsiz edici ve agrili bir
islemdir hem de omuz eklem hareket agikliginin sag-
lanmasini zorlagtirabili. Bu sire icinde ameliyatli
taraftaki kolun, daha az rahatsiz edici bir sekilde
abdiksiyon ve elevasyonda tutulmasi erken mastek-
tomi komplikasyonlarini artirmadan omuz eklem
hareket acikligina katki saglayabilir. Bu galismanin
amaci mastektomi sonrasi erken dénemde ameliyat
tarafindaki omuzun abduksiyonda, kolun elevasyon-
da tutulmasinin erken mastektomi komplikasyonlari-
na ve kol, omuz ve gégus duvari agrisina olan etkisi-
ni arastirmak ve ge¢ dénemde omuz eklem hareket
acikhgina katkisini sorgulamaktir.

HASTALAR ve YONTEM

Klinigimizde 2008 yili Ocak ve Haziran aylari ara-
sinda meme kanseri nedeniyle modifiye radikal mas-
tektomi yapilan ve gégus duvarina RT uygulanan 50
ardisik hasta calismaya dahil edildi. Neoadjuvan
tedavi alan hastalar calismaya alinmadi. Onay alin-
diktan sonra hastalar sirayla iki gruba randomize edil-
di. Birinci gruptaki hastalardan egzersizlere baslana-
na kadar, omuzlari 90 derece abdiiksiyonda, kollari
elevasyonda olacak sekilde yatmalari istendi. On
kolun serbestce hareketine misaade edildi. Bu grup-
taki hastalar mobilizasyon esnasinda ise, ellerini gév-
delerine koyarak omuz abduksiyonunu korudular.

Resim 1. Grup 1’deki hastalarin pozisyonlari.

ikinci gruptaki hastalardan ise gerek yatarken gerek-
se mobilizasyon esnasinda kol ve omuzlarini gévde-
lerine bitisik tutmalari istendi. Kol sargisi veya banda-
ji_kullanilmadi. Hastalarin belirtilen pozisyona uyup
uymadiklari calismacilar tarafindan gézlendi ve has-
talar sik sik uyarildi. Randomize oldugu grubun
pozisyonuna uymayan veya adapte olamayan hasta-
lar calisma disi birakildi. Grup 1’deki hastalarin
pozisyonlari Resim 1’de gosterilmigtir. Drenleri cekil-
dikten sonra tlim hastalar omuz egzersizlerine basla-
di. Hastalarin spesimen volumleri, hemovak dren
kalig sureleri, toplam dren getiri miktarlari, toplam
pansuman ihtiyaclari, olusan seroma, yara yeri infek-
siyonu, apse ve hematom durumlari kaydedildi.
Hastanede yatis sireleri igindeki omuz, kol ve gégtis
duvarindaki subjektif agri sikayetleri Lent-Soma agri
kriterleri cercevesinde belirlenen bir skala ile tespit
edildi. Buna gére g6gus duvari ve omuz agrilari dort
dereceye ayrildi (Tablo 1). RT bittikten sonra yaklasik
ameliyat sonrasi altinci ayda gonyometre ile hastala-
rin agrisiz olarak yapabildikleri omuz abduksiyon
seviyeleri dlculdu. Her iki kol cevreleri dlgtlerek iki kol
arasindaki 2 cm’den fazla cap farki lenfédem olarak
kabul edildi. Ge¢ dénem o&lgumleri randomizasyon-
dan habersiz arastirmacilar tarafindan yapildi.

Tablo 1. Gégiis duvari ve omuz agrisi derece-
lendirmesi.

Agn karakteri

Derece 1 Minimal sensitivite ve puriritis
Derece 2 intermittant ve tolere edilebilir
Derece 3 Persistan ve siddetli
Derece 4 Refrakter ve cok siddetli
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Gruplar arasindaki degerlendirme SPSS 10.00
hazir programi kullanilarak yapildi. Gruplar arasi kar-
silagtirma ki-kare testi ile yapildi. p< 0.05 degerleri
anlamli olarak kabul edildi.

BULGULAR

Her iki gruba 25’er hasta dahil oldu. Birinci grup-
taki hastalarda ortalama yas 52.7, ikinci grupta ise
53.1 olarak bulundu. Birinci grupta ortalama meme
volimi 1190 mL iken ikinci grupta bu rakam 1230 mL
idi. Birinci grupta hemovak drenler ameliyattan ortala-
ma 6.3 glin sonra cekilmisti ve ortalama toplam dren
getirisi 860 mL olarak bulundu. ikinci grupta bu
rakamlar sirasiyla 6.7 giin ve 890 mL idi. Birinci grup-
ta bes hastada seroma saptandi ve bes hastadan
toplam 410 mL seroma drene edildi. ikinci grupta alti
hastada toplam 490 mL seroma drene edildi. Her iki
grupta da hematom ya da apse gelisen hasta olmadi.
Her iki grupta ikiser hastada yara yeri infeksiyonu
gelisti. Hastalar ortalama yedinci glinde kol egzersiz-
lerine bagladilar. Hastalarin spesimen vollimleri,
hemovak dren kalis sureleri, toplam dren getiri mik-
tarlari, toplam pansuman ihtiyaglari, olusan seroma,
yara yeri infeksiyonu, apse ve hematom durumlari
acisindan gruplar arasinda anlaml fark saptanmadi.
Ayrica seroma gelisimine etkileri bilinen parametreler
olan beden kitle indeksi ve yandas hastaliklar (diya-
bet, hipertansiyon) acisindan da gruplar arasinda
anlamli fark yoktu (Tablo 2).

Hastanede yatis siresi icinde omuz, kol ve gégus
duvarinda gelisen subjektif agr sikayetlerine goére
agri, birinci gruptaki hastalarin 12’sinde derece 1,

Tablo 2. Hastalarin demografik ézellikleri.

Grup 1 Grup 2
(n= 25) (n= 25)

Yas 527 53.1
Beden kitle indeksi 31.1 31.8
Diyabet 3 2
Hipertansiyon 4 4
Meme hacmi 1190 mL 1230 mL
Dren ¢ekilme slresi 6.3 gln 6.7 glin
Toplam dren getirisi 860 mL 890 mL
Yara yeri infeksiyonu 2 2
Cikarilan LN sayisi 23.3 241
Pozitif LN sayisi 3.7 3.9
Seroma gelisen hasta sayisi 5 6

Agrisiz abdiksiyon derecesi 134 +15.8° 131 = 16.1°
LN: Lenf nodu.

Tablo 3. Hareket kaybi ve agri dereceleri.

Grup 1 Grup 2 p degeri

Karsi tarafa Fark yok 11 7

gbére hareket %5-15 12 14 p=0.421

kaybi %15-25 2 4

Subjekiif agrnt  Derece 1 12 5

dereceleri Derece 2 10 15 p=0.340
Derece 3 3 5

10’unda derece 2 ve Ugunde derece 3 seviyesindey-
di. Ikinci grupta ise bes hastada derece 1, 15 hasta-
da derece 2 ve bes hastada derece 3 seviyesinde
agri oldugu anlasildi (p= 0.340). Derece 4 agri yakin-
masi olan hasta yoktu.

Ameliyattan alti ay sonra yapilan élgctimlerde birin-
ci grupta hastalarin ortalama 134 + 15.8 derece omuz
abdiksiyonunu agrisiz olarak yapabildikleri saptandi.
ikinci grupta bu rakam 131 = 16.1 derece olarak
bulundu. Birinci grupta 11 hastada omuz eklem acik-
g1 karg! tarafla esitti. Karsi tarafa gére 12 hastada
%5-15 oraninda, iki hastada ise %15-25 oraninda
kayip vardi. ikinci grupta eklem acikligi karg! tarafla
esit hasta sayisi yedi idi. 14 hastada %5-15, dort has-
tada %15-25 oraninda kayip vard! (p= 0.421). Alti ay
sonunda her iki grupta ikiser hastada kolda lenfédem
tespit edildi (Tablo 3).

TARTISMA

Meme kanseri ameliyatlarindan sonra en sik goru-
len yara komplikasyonu seromadir. Literattirde bildiri-
len seroma oranlari %10-50 arasinda dedismektedir.
Tani araci olarak ultrasonografi kullanildiginda oran
%85’lere kadar cikabilir (3). Cok stk gdrllen bir komp-
likasyon olmasindan dolayr seromanin patofizyolojisi
derinlemesine arastiriimistir. Mastektomi sonrasi olu-
san genis 610 bosluk, acik kalan aksiller lenf kanalla-
ri, g6gis duvarinin diizensiz anatomik yapisi seroma
olusumunda etkili faktorler olarak suglanmiglardir (4).
Daha sonra kol ve omuz hareketlerinin emici bir
pompa gorevi gorerek lenf sivisinin bos aksiller fossa-
ya dolmasina neden oldugu yine omuz hareketlerinin
fleplerin oturmasini engelleyerek seromaya katkida
bulundugu goérust ortaya atiimistir (5,6). Bu sebeple
tim diinyada standart olmasa da pek cok merkezde,
mastektomi sonrasi omuzun immobilizasyonu ve akiif-
pasif kol ve omuz hareketlerine ge¢ dénemde (drenle-
rin gekilmesini takiben 7-10 glin icinde) baglanmasi
tercih edilmektedir. Biz de hastalarimizin egzersizleri-
ni drenlerin cekilmesinden sonra baglattik.

116




Dogan L ve ark.

Omuz hareketlerine baslangic zamaninin kompli-
kasyonlara ve ge¢c dénemde omuz eklem acikligina
etkileri pek cok calismada ele alinmistir. Lotze, 36
hastalik calismasinda erken fizyoterapinin yara dre-
naji ve hastanede kalig sUresini uzattigini, gec
dénemde omuz eklem acikhigina katkisi olmadigini
g6stermistir (2). Chen’de aktif-pasif kol hareketlerine
en erken drenler cekildikten sonra baglanmasini
o6nermektedir (1). Shamley, bu konudaki alti meta-
analiz ve 12 randomize kontrollii ¢calismayi inceledigi
aragtirmasinin sonunda kol ve omuz egzersizlerine
gec dénemde baslanmasinin komplikasyonlari azalt-
tigini ve eklem acikligina zarari olmadigini séylemek-
tedir (7). Bizim calismamizda da her iki gruptaki has-
talar, egzersizlere ge¢ dénemde baslamislardir.

Kol ve omuz hareketlerine ge¢ dénemde baslan-
masi gerektidi konusunda fikir birligine varilmig gibi
gérinmektedir ancak bu sire icerisinde kolun ve
omuzun nasll bir pozisyonda kalmasi gerektigi ile ilgi-
li calismalar fazla degildir. Jansen, Browse ve
Dowson ameliyat sonrasi dénemde kolu ve omuzu
siki sikiya gdvdeye bitisik sekilde tutmuslardir (8-10).
Ug calismada da seroma ya da diger komplikasyon-
lar azalmamistir. Bir tek Flew’in 64 hastalik calisma-
sinda yedi glin boyunca kolu gévdeye bandaj ile sar-
mak yara drenajini azaltmistir ancak bu calismada
ciddi sekilde artmis omuz agrisi ve lenfédem de gos-
terilmistir (11).

Oyleyse egzersizlere baslanilana kadar, seroma
olusumunu ve ge¢ dénemdeki omuz eklem hareket
kisithhdini artirmadan hastanin durabilecegdi en konfor-
lu omuz pozisyonu hangisidir? Bu konuda Schultz'un
Onerisi omuzun 90 dereceye yakin bir pozisyonda
abduksiyonda tutulmasi ve 6n kolun serbestce hareket
etmesidir (12). Bu pozisyon, seroma olusumunu artir-
mamis ve omuz eklem acikligina olumsuz bir katkisi
olmamistir. Bizim ¢alismamizda da omuz abdUksiyon-
da ve 6n kol fleksiyonda olacak sekilde yatirilan hasta-
larda yakinmalar daha az olmus, seroma ve kol 6demi
gibi komplikasyonlarda artis gérilmemistir. Dren gekil-
me slresi uzamamis ve toplam dren getiri miktarlari
artmamistir. Egzersizlere baslama zamani hicbir has-
tada gecikmemistir. Gec dénemde omuz eklem hare-
ket acikliginda istatistiksel olarak anlamli olmasa da
hafif bir katki g6zlenmektedir.

Bir arastirmaya gore, mastektomi geciren kadinlar-
da ge¢ dénemde hayat kalitesini en ¢ok bozan unsur-
lar; omuz eklem acikhginin kisithihgi, kol 6demi ve kro-
nik agrilardir. Erken dénemde hastalari en ¢ok olum-
suz etkileyen unsurlar ise omuz agrisi ve yogun stres

ve anksiyetedir (13). Mastekiomiden hemen sonra
hastalarin daha az agrili ve daha konforlu bir pozis-
yonda yatmalari stres ve anksiyetelerini azaltabilir.
Modifiye radikal mastektomi yapilan hastalarda, ameli-
yat sonrasi omuzun adduksiyonda tutularak hareketsiz
birakiimasinin erken dénem yara komplikasyonlarini
Onlemedeki roll tartismaldir. Omuzu abdiksiyonda
tutulan hastalar bu dénemi daha az rahatsizlikla atlat-
maktadirlar. Omuzun acik tutulmasinin ge¢ dénem
eklem hareket aciklijina katkisinin arastiriimasi icin
ise daha genis calismalara ihtiyag vardir.
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Karin Duvari Endometriyomasi: Olgu Sunumu

Abdominal Wall Endometrioma: Case Report

H. Hakan MERSIN', Gokge ACUN', Ugur BERBEROGLU!
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OZET

Karin duvari endometriyomalari, basta sezaryen olmak Uzere histerotomi yapilan jinekolojik girisimlerden sonra insizyon
veya skar dokusunda gelisebilen, endometriyum bez ve stromasindan olusan bir kitledir. Genellikle insizyon bélgesinde yerlesen
bir kitleye neden olduklari igin siklikla insizyonel fitikla karisir ve hastalar genellikle genel cerrahlara basvurur. Ameliyat éncesi
tani konulmasi zordur. Nadir bir lezyon olan karin duvari endometriyomasinin tani ve tedavi planini, gtincel literatiir i1siginda tar-
tismak (zere tedavi ettigimiz bir olgumuzu sunmak istiyoruz. Dért yil énce sezaryen ameliyati gegiren 36 yagindaki kadin hasta
son bir yildir, karin sol alt kadranda agri ve kitle yakinmasi ile basvurdu. Yiizeyel ulirasonografide 14 mm x 12 mm boyutlarin-
da, icerisinde kalsifikasyonlar bulunan hipoekoik nodtiler lezyon, bilgisayarli tomografide yaklagik 1 cm ¢apinda nodtiler yumugak
doku izlendi. Kitleden yapilan ince igne aspirasyon biyopsisi ile tani konulamayan hasta eksizyon planlanarak ameliyata alind.
Sol rektus abdominis kasi icinde, kasin kilifini da tutan yaklasik 2 cm ¢apindaki kitle, etrafindaki saglam doku sinirlarindan eksi-
ze edildi. Histopatolojik inceleme sonucu endometriyoma olarak rapor edildi. Sonug olarak, karin agrisi ile birlikte karin duvarin-
da kitle olan kadin hastalarda, periyodik agri ve basta sezaryen olmak lizere gegirilmis jinekolojik ameliyat 6ykiisi olmasi endo-
metriyoma olasiligini akla getirmelidir.

Anahtar Kelimeler: Endometriyozis, endometriyoma, karin duvari.

SUMMARY

Abdominal wall endometriosis is a well-circumscribed mass composed of endometrial gland and stroma which may develop
after a gynecologic surgery such as a cesarean section, at the scar of incisions. Since they usually appear as a mass at the inci-
sion area which can be mistaken for incisional hernia, patients submit to general surgeons. Correct pre-operative diagnosis is
difficult. In the light of current literature, we would like to discuss the diagnosis and treatment planning of abdominal wall endo-
metriosis, which is a rare lesion, by means of a case treated in our clinic. A 36-years-old female patient who underwent a cesa-
rean section four years ago presented with ongoing abdominal pain and mass at the left lower quadrant since last year.
Superficial ultrasonography showed a 14 mm x 12 mm hypoechoic nodular lesion with calcifications. Approximately 1 cm dia-
meter nodular soft tissue was detected at computerized tomography. Fine needle aspiration biopsy was not diagnostic so exci-
sional surgery was planned. The lesion in the left rectus abdominis muscle which was 2 cm in diameter was excised with safe
margins. Histopathological report was endometrioma. As a result, history of previous gynecologic surgery especially cesarean
section and periodic pain during the menses in woman patients with abdominal pain and abdominal wall mass should raise sus-
picion of endometrioma.

Key Words: Endometriosis, endometrioma, abdominal wall.

ek simli olmasina ragmen, vicutta herhangi bir yerde de

Endometriyozis, endometriyum bez ve stromasi- bulunabilir (1). Endometriyoma, endometriyal doku ve
nin uterus diginda bulunmasi olarak tanimlanir. genellikle kandan olusan iyi sinirli, tek bir kitledir.
Ektopik endometriyum dokusu genellikle pelvis yerle- Karin duvari endometriyomasi (KDE) karin duvarin-
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da, peritonun Uzerinde bulunan ektopik endometriyo-
zis dokusudur. Genellikle karin duvarinda kitle ve
agriya yol acan bu lezyonlar nedeniyle hastalar
hemen daima genel cerrahi kliniklerine bagvurmakta-
dir. KDE’leri karin duvarinda kitleye neden olabilen
apse, lipom, hematom, insizyonel fitik, dezmoid
timor, sarkom, lenfoma veya primer ve metastatik
kanserlerle karisabilmekie ve ameliyat 6ncesi tani
konulamamaktadir. Klinigimizde tedavi ettigimiz bir
KDE olgusunu sunarak, genellikle akla gelmeyen bu
lezyonla ilgili farkindahgin artmasina katki saglamayi
amagcladik.

OLGU

Otuz altl yasinda fertil kadin hasta poliklinigimize
son bir yildir, karin sol alt kadranda periyodik olarak
artip azalan agn ve ele gelen kitle yakinmasi ile bas-
vurdu. Oz gegmisinde dért yil 6nce sezaryen ameli-
yatl gecirdigi 6grenilen hastanin fizik incelemesinde
insizyon skarinin yaklasik 10 cm uzerinde, karin sol
alt kadranda yaklasik 2 cm c¢apinda nodiler, derin
yerlesimli bir kitle palpe edildi, bunun disinda fizik
muayenesinde patolojik bulgu saptanmadi.

Yapilan yUzeyel ultrasonografi (USG) incelemesin-
de sol inguinal bélgede, deri alt yag dokusu icerisinde
14 mm x 12 mm boyutlarinda, icerisinde kalsifikas-
yonlar bulunan, dizensiz sinirli, hipoekoik noduler
lezyon izlendi ve bu lezyonda duslk direncli arteryel
kan akimi gorlldi (Resim 1). Alt karin bilgisayarli
tomografi (BT) incelemesinde pelvis sol tarafinda deri
ve deri alti dokular icerisinde yaklasik 1 cm capinda
noduler yumusak doku izlendi (Resim 2). Pelvik yag
planlarinda milimetrik lenf nodlari saptandi. Lezyondan
yapilan ince igne aspirasyon biyopsisi (IIAB)’nde tani
koyduracak yeterli hiicre elde edilemeyen hasta eksiz-
yon planlanarak ameliyata alindi. Eksplorasyonda karin

Resim 1. Yiizeyel ultrasonografide diizensiz sinirl,
heterojen hipoekoik nodiiler gériiniim.

Resim 2. Karin tomografisinde deri, deri alti yag dokusu
icinde nodiiler yumusak dokuya ait goriiniim.

duvarinda sol rektus abdominis kasi i¢cinde, kasin kili-
fini da tutan yaklasik 2 cm ¢apinda yumusak kivamli
noduler lezyon saptandi. Kitle etrafindaki saglam doku
sinirlarindan eksize edildi ve olusan defekt alani primer
olarak onarildi. Ameliyat sonrasi hasta ayni glin sorun-
suz taburcu edildi. Cikarilan dokunun histopatolojik
incelemesinde endometriyum stromasi ile uyumlu
alanlar izlendi ve endometriyoma olarak rapor edildi.

TARTISMA

Cerrahi bir islemle iligkili olmaksizin da gelisebil-
mekle birlikte, KDE’lerin ¢ogu jinekolojik bir cerrahi
girisim sonrasinda insizyon skarlarinda gelismektedir.
Cerrahi sonrasi KDE jinekolojik cerrahinin tipine bagli
olarak %3.5’e¢ varan oranlarda bildirilmektedir (2).
Ancak hastalarin cogunlugunda KDE gecirilmis sezar-
yen ile iligkili olarak gelismektedir.

Endometriyozis gelisimini agiklamak icin cok sayi-
da teori ileri surtlmustur. Tim endometriyozis olgula-
rini aciklayabilecek tek bir teori olmamasina ragmen,
retrograd menstruasyon teorisi en genis kabull géren
teoridir (3). ilk kez Sampson tarafindan tanimlanan
bu teoriye gbre menstrliasyon esnasinda fallop tiple-
rine gecen endometriyal dokular cevredeki pelvik
yapilara implante olmaktadir. Bu teori sezaryen ve
diger cerrahi girisimler sonrasi skarlarda gelisen
KDE’lerin gelisimini agiklamaya da yardim eder (4).

KDE’lerin klasik belirtileri menstriiasyon sirasinda
gelisen periyodik agri ve karin duvarinda kitledir.
Ancak hastalarin yaklagik yarisinda agri periyodik
Ozellik gostermeyebilir (3). Hastalar genellikle 20-40
yas arasi kadinlardir. Bizim olgumuzda da oldugu
gibi, hastanin gecirmis oldugu jinekolojik cerrahi ile
semptomlarin baglamasi arasinda aylar ile yillar ara-
sinda gegen bir sire bulunur. Bizim olgumuzda g yil
olan bu slre ortalama 3.6 yildir (1).
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Basta insizyonel fitiklar olmak Uzere karin duva-
rinda kitleye neden olabilen pek cok patoloji ile kari-
sabilir. Bu nedenle fizik incelemede fasiyal defektin
olup olmadigr arastiriimalidir. Klasik bulgularla gelen
bir olguda bagka tani yéntemleri gerekli olmamakla
beraber, sunulan olguda oldugu gibi insizyondan nis-
peten daha uzak yerlesimli ve ele gelen kitle veya
periyodik agrisi olmayan KDE olgulari detayli olarak
arastiriimalidir (4). Bu tip olgularda USG, BT, manye-
tik rezonans gérintileme (MRG) ve 1IAB gibi yon-
temler kullanilabilir. KDE'lerin ultrasonografik gériin-
tUsu kistik, polikistik, solid veya bunlarin karigimi sek-
linde olabilir, fakat USG endometriyozis tanisi igin
duyarli degildir. BT'de genellikle iyi sinirli solid veya
kistik-solid karisik yapida artmis kontrast tutulumu
gosteren bir kitle gorilir. MRG’de T1 ve T2 goriintu-
lerde ylksek sinyal yogunluguna sahip alanlar vardir.
Bu tetkikler faydah olmakia birlikte, ameliyat éncesi
kesin taniyi saglayamayabilir. Ameliyat 6ncesi taniyi
koydurabilen yéntem [iAB’dir, ancak insizyonel fitigin
ekarte edilemedigi olgularda énerilmez (5).

KDE'ler igin tedavi secenegi lezyonun negatif cer-
rahi sinirlar saglanacak sekilde genis lokal eksizyo-
nudur (1,4). Niks olasihgini azaltan yeterli cerrahi
sinirin boyutu ile ilgili calisma yoktur. Ancak genis bir
seride %4.3 oraninda nlks olasihig! bildirildiginden
yeterli cerrahi eksizyon zorunludur. Sunulan olguda
oldugu gibi, karin duvari kaslari igine yerlesen endo-
metriyoma olgularinda cevredeki miyofasiyal yapila-
rin da birlikte cikariimasi gerekir. Cerrahin eglik eden
bir insizyonel fitik olasiigina karsi hazirlikh olmasi
gereklidir. Cerrahi islem lokal anestezi altinda yapila-
bilir, ancak ameliyat sirasindaki beklenmedik bir
gelisme nedeniyle genel anestezinin gerekebilecedi
de unutulmamalh ve islem mutlaka ameliyathanede
yapilmalidir.

Kesin tani ve tedavi icin en iyi secenek cerrahi
olmakla birlikte, medikal tedavi secenekleri de vardir.

Dogum kontrol haplari, danazol, leuprolid ve proges-
teron gibi medikal ajanlar semptomlarda gecici azal-
maya neden olurlarsa da, bu ilaglarin hem yan etkile-
ri vardir hem de tedavi etkinlikleri tartismalidir. Ayrica
cok nadir de olsa KDE’lerinde malign dejenerasyon
bildirilmigtir (6,7). Cerrahi sonrasi hormonal tedaviyi
destekleyen kanit yoktur.

Sonug olarak; karin agrisi ile birlikte karin duva-
rinda kitle olan kadin hastalarda, 6zellikle menstriias-
yon dénemlerinde gelisen periyodik agrinin ve basta
sezaryen olmak Uzere gecirilmis jinekolojik ameliyat
Oykisunin olmasi endometriyoma olasiligini akla
getirmelidir. Genel cerrahlarin bu hastalikla ilgili far-
kindaliklarinin artmasi ameliyat 6éncesi dederlendir-
me ve tedaviyi ydnlendirmede faydalidir.
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Yaygin Ekstramediiller Tutulum ile Seyreden
Miyelodisplastik Sendromu Takiben Gelisen
Akut Miyeloid Lésemi: Olgu Sunumu
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OzET

Miyeloid sarkom immatiir miyeloid seri hticrelerinden kaynaklanan ekstramediiller bir timér olup, akut miyeloid i6semi
hastalarinin %2-8'inde gérilir. Lésemiyle birlikte izlenebilecedi gibi, I6semi olmaksizin da miyeloid sarkom saptanabilir. Bu
hastalarda genellikle ikiden daha fazla organda miyeloid sarkom tutulumu izlenmez. Bu olgu sunumunda son derece nadlir
gériilen akciger, plevra, lenf nodu, tonsil, bébrek ve karaciger gibi farkli ekstrameddller organ tutulumunun izlendigi
miyelodisplastik sendromu takiben gelisen akut miyeloid I6semi olgusu literattir esliginde tartigiimigtir.

Anahtar Kelimeler: Akut miyeloid I6semi, miyeloid sarkom.

SUMMARY

Myeloid sarcoma is a rare extramedullary tumor composed of immature myeloid cells. It is present in 2-8% of patients with
acute myelogenous leukemia. Myeloid sarcoma is presented with or without an associated with acute leukemia. Myeloid sarcoma
usually don't affect more than two sites of the body. In the case report, as extremely rare, the patient with acute myelogenous
leukemia preceded by myelodysplastic syndrome and associated with myeloid sarcoma involving lymph nodes, pleura, lung,
tonsil, kidney and liver was discussed with literature.

Key Words: Acute myelogenous leukemia, myeloid sarcoma.

(1-3). Akut miyeloid 16semi (AML) hastalarinin %2-

GiRLD 8’inde gorllebilen miyeloid sarkom, gerek hastaligin

Miyeloid sarkom immatUr miyeloid seri hiicrelerin-
den kaynaklanan ekstrameddiller bir timor olup, ilk
olarak 1811 yilinda Burns A tarafindan tanimlanmisg-
tir. Ayni zamanda miyeloperoksidaz boyasi ile yesil
renkli gorildiglnden kloroma olarak da adlandirilir

seyri esnasinda gerekse sistemik hastalik bulgulari
olmaksizin sadece organ tutulumu seklinde izlenebi-
lir. Ancak doku sinirli miyeloid sarkomlarin cogunlugu
zaman icinde AML gelisimi ile sonuclanmaktadir (4-
6). Genellikle kemigin subperiostal bdlgesinde ve

121



Yaygin Ekstrameddiller Tutulum ile Seyreden Miyelodisplastik Sendromu Takiben Gelisen Akut Miyeloid Lésemi: Olgu Sunumu

yumusak dokuda gorilmesine ragmen deri, lenf bez-
leri, g6z, akciger, perikard, periton, gastrointestinal
sistem, bdbrek, testis, uterus, meme ve mesane gibi
vicudun tim bolgelerinde saptanabilir (7-10). Ancak
ikiden daha fazla organda tutulumun gértlmesi sik
rastlanan bir durum degildir (11). Bu olgu sunumunda
son derece nadir gorllen akciger, plevra, lenf nodu,
tonsil, bobrek ve karaciger gibi farkli ekstrameduller
organ tutulumunun izlendigi miyelodisplastik sen-
drom (MDS)’u takiben gelisen AML olgusu literatir
esliginde tartisiimistir.

OLGU

Bir yil 6nce MDS-refrakter anemi tanisi alan ve
tani sonrasi takip digi kalan 42 yasindaki erkek hasta
halsizlik, yutma gugligl, nefes darhgi, oksurik ve
balgam sikayetleriyle klinige basvurdu. Fizik muaye-
nede cilt ve mukozalar soluk, tonsiller hipertrofik, sag
akciger orta ve alt zonlarda solunum sesleri azalmig-
t1 ve ultrasonografide karaciger 180 ve dalak 150 cm
olarak saptandi. Laboratuvar tetkiklerinde; hemoglo-
bin: 7.1 g/dL, I6kosit: 91.400/uL, trombosit: 12.000/uL,
glukoz: 119 mg/dL, kan ure nitrojeni: 17 mg/dL, krea-
tinin: 0.7 mg/dL, alanin aminotransferaz: 43 UIL,
aspartat aminotransferaz: 41 U/L, GGT: 19 U/L, Urik
asit: 4.2 mg/dL, laktat dehidrogenaz: 648 U/L idi.
Periferik yaymasinda %87 oraninda blast saptanan
hastanin yapilan kemik iligi degerlendiriimesinde de
kemik iligi blastik hiicre oraninin %20’nin Uzerinde
oldugu ve blastik hicrelerinin akimsitometrik deger-
lendirmesinde CD13, CD33, CD45, HLA-DR, miyelo-
peroksidaz (MPO) pozitifligi saptandi (Resim 1).
Hastanin bagvuru sikayetlerine yonelik yapilan ilk tet-
kiklerinden akciger grafisinde, sag akciger orta zona
kadar uzanan dansite artisinin plevral eflizyon ile
uyumlu oldugu izlendi. Takiben hastaya ileri tetkik
amagch bilgisayarli tomografi (BT) tetkiki planlandi.
Toraksa yonelik BT'de aksiller, pretrakeal, prekarinal,

Resim 1. Kemik iligi aspirasyonu (x40).

prevaskuler, subkarinal alanlarda multipl lenfadeno-
patiler, sag hemitoraksta masif plevral eflizyon ve sol
akciger parankiminde noduler lezyonlar tespit edildi.
Es zamanl yapilan plevral sivi érneklemesinde ali-
nan sivi blastik hicrelerle infilireydi (Resim 2,3).
Boyun BT'de her iki tonsilde 2 x 1.5 cm boyutunda
kitle lezyon, submandibiler, submental, servikal ve
supraklavikiler bdlgelerde multipl lenfadenopatiler
izlendi (Resim 4). Karin BT’de hepatosplenomegali
ile birlikte karaciger parankiminde multipl noddler lez-
yonlar, sag perirenal bdlgede kitle, portal hilus, ¢élyak
trunkus, paraaortik, parakaval ve inguinal bolgelerde
multipl lenfadenopatiler tespit edildi (Resim 5).
Hastanin genel durumunun bozuk olmasindan dolayi
plevral sivi 6rneklemesi haricinde BT'de bahsedilen
lezyonlardan &rnekleme gergeklestirilemedi. Hasta
MDS’den déntsim gdésteren AML olarak degerlendi-
rildi ve yUksek riskli kabul edilerek fludarabin, sitozin
arabinozid ve grantlosit koloni stimllan faktérden
olusan (FLAG) tedavi protokolli baslandi. Hastanin
tedavi ile yutma gucligu, nefes darligr sikayetleri
duzeldi. Tedavinin 16. glintinde ani biling kaybi gelis-

Resim 3. Toraks BT gériintiisi.
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Resim 4. Boyun BT gériintiisii.

Resim 5. Karin BT goriintiisi.

ti, cekilen beyin BT’'de sag temporopariyetal lobda
hemorajik infarkt ve subaraknoid kanama tespit edil-
di. Takiben genel durumu bozulan hasta solunum yet-
mezligine bagli eksitus oldu.

TARTISMA

AML kemik iligi, kan ve dokularda miyeloid éncdl
hicrelerin birikmesiyle seyreden normal kan hiicrele-
rinin Uretiminde bozulma ile karakterize hematopoie-
tik dokunun klonal malign bir hastaligidir. Eriskin yas-
taki akut 16semi olgularinin yaklasik %80’ini olusturur
(12). Ozellikle ileri yaslarda daha da artmig oranlarda
izlenebilen MDS'yi takiben gelisen AML, hastalarinin
%8’ini olusturur ve gerek daha cok ileri yasta izlen-

mesi gerekse beraberinde izlenebilen coklu kromo-
zom anomalilerinden dolay! tedaviye yanitlari da
azdir (13).

AML’nin seyri stiresince veya dncesinde goriilebi-
len miyeloid sarkom miyeloblast, monoblast ve mega-
karyositlerden olusan ekstrameddller bir timaordir
(2). Hastalik lokalize olup kemik iligi tutulumu izlen-
mediginde lokal radyoterapi etkili olabilirken, kemik
iligi etkilendiginde veya birden cok organ tutulumu
oldugunda sistemik tedavi gerekmekitedir. Ayrica
lokalize tutulum g&steren miyeloid sarkomlar da
genellikle takip strecinde AML'ye ilerleme gbster-
mektedir. Miyeloid sarkom siklikla sinirli alan tutulu-
mu mevcut olup, genellikle ikiden daha fazla alan
tutulumunun izlenmesi olagan bir bulgu degildir.
Aguilera CR ve arkadaslar yayinladigi bir olgu sunu-
munda, AML’li bir hastanin bes farkli bdlgesinde
miyeloid sarkom varligini gdstermistir (11). Miyeloid
sarkomda lenf nodlari sik etkilenen boélgelerden birisi
olmakla birlikte olgumuzda izlendigi gibi akciger, bob-
rek, tonsil, karaciger ve plevral tutulumu oldukca
nadirdir. Akciger tutulumu interstisyel pnémoni,
parankimal nodller lezyonlar, brongiyal infilirasyon
seklinde olabilir ve AML seyri esnasinda ekstrame-
daller tutulumlar hastalarda kétl prognoz ile iligkilen-
dirilir (14-17). Olgumuzda da son derece nadir olan
AML seyri esnasinda yukarida tanimlanan alti farkli
bélgede AML’nin ekstrameduller tutulumu saptanmis
olup beraberinde de etkilenen organlarda fonksiyon
kaybina yol acmistir.

Miyeloid sarkom &zellikle AML bulgulari olmaksi-
zin saptandiginda, 6nceki yillarda histopatolojik ola-
rak Burkitt lenfoma, lenfoblastik lenfoma, blytk hiic-
reli lenfoma ve kigik yuvarlak hicreli timorler ile
karisabilmekte ve bu durumda yanlis tani ve tedavile-
rin yapilmasina neden olmaktaydi (18). Ancak son yil-
larda miyeloid sarkom icin MPO, klorasetat esteraz,
lizozim, CD43, CD13, CD33, CD117 gibi spesifik
immunhistokimyasal belirteclerin kullaniimaya bagla-
maslyla tanisal zorluk ve hatalar oldukca azalmistir
(2,7). Olgumuzda oldugu gibi AML seyri esnasinda
veya 6ncesinde hematolojik malignansi 6ykisl olan
hastalarda ekstrameddller organ tutulumu varhginda
miyeloid sarkom &ncelikle akla gelmeli, tanisal yakla-
sim ve tedavi planlanmasi miyeloid sarkom olasihgi-
ni icine alacak tarzda yapilmalidir. Hastamizin genel
durumu nedeniyle organ tutulumlari BT ile tespit edi-
lirken, sadece plevral sivinin histopatolojik inceleme-
si yapilabilmistir. Ancak tedavi ile yutma gucliga ve
nefes darliginin diizelmesi, fizik muayenede tonsilde-
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ki kitlenin gerilemesi ve solunum seslerinin duyulabi-
lir hale gelmesi organ tutulumunun varligini goéster-
mekteydi.

AML seyri esnasinda ektrameddller tutulumlarin
mekanizmasi tam olarak bilinmemekiedir. Lenfoid
I6semilere gére cok daha az siklikla ekstrameddller
tutulum oranina sahip olan AML hastalarinda bu
durumun adezyon molekdilleri ile iligkisi olabilecegi
distnulmis ve yapilan calismalarda blastik hiicreler-
deki adezyon molekdllerinin asir artisinin etkili olabi-
lecegi gézlenmistir. Ayrica immatir hicrelerin ekstra-
medodller dokuya yerlesimde miyeloid hiicre migras-
yonu ile ilgili sinyal yollarinin da etkili oldugu dusu-
ndlmektedir (7,19).

Sonug olarak; olgumuzda oldugu gibi birden cok
ekstrameddller organi etkileyebilen miyeloid sarkom
olduk¢a nadir gortlen bir durum olup, AML seyri
esnasinda bircok organda da olsa tutulum izlendigin-
de ayirici tanida miyeloid sarkom distnulmeli, tani-
sal yaklasim ve tedavi yanitinin degerlendiriimesinde
bu bulgularda dikkate alinmalidir.
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OzET

Otoimm(in hepatit kronik, progresif bir karaciger hastaligidir. Bu hastalar genellikle immtinsiipresif tedaviye yanit verirler.
Kortikosteroid ve azatioprin ile tedavi, remisyonu saglamada kése tasidir. Gerekirse diger immtuinsipresif ilaclar da tedavide kul-
laniimaktadir. Immiinsiipresif tedavi sonrasi malignite gelisimi bilinmektedir. Ayrica otoimmuin hastaliklarla iliskili lenfoproliferatif
hastaliklar da énceden bildirilmistir. Ancak otoimm(in hepatitle birlikte diger doku malignitelerinde birliktelik daha énce sunulma-
mugtir. Biz bu yazida otoimmtin hepatitli bir hastada tedaviye basladiktan 17 ay sonra tiroid papiller karsinoma geligimini sunduk.

Anahtar Kelimeler: Otoimmtuin hepatit, tiroid kanseri, immUinstipresif tedavi, cocukluk cagi.

SUMMARY

Autoimmune hepatitis is a chronic progressive liver disease. Patients with autoimmune hepatitis usually respond to immu-
nosuppressive treatment. Treatment with corticosteroids and azathioprine is a milestone in achieving remission but other immu-
nosuppressive drugs are also used when necessary. Development of malignancies following immunosuppressive treatment is
well-known. In addition, lymphoproliferative disorders associated with autoimmune diseases has been reported previously. Co-
existence of autoimmune hepatitis and malignancies in other tissues, however, has not been presented before. In this report, we
presented a case with autoimmune hepatitis developing thyroid papillary carcinoma 17 months after the initiation of therapy.

Key Words: Autoimmune hepatitis, thyroid cancer, inmunosuppressive treatment, childhood.

SRk otoantijenlerine karsi otoantikorlarin reaksiyonu; his-

Otoimmun hepatit kronik, ilerleyici, etyolojisi tam
bilinmeyen ve serolojik olarak karacigere spesifik/nons-
pesifik antijenlerle karakterize nekroinflamatuvar bir
hastaliktir. Olasi tetikleyici faktorler, virsler, diger oto-
immin hastaliklar ve ilaclardir. Otoimmin hepatit
cocuklarda ve yetigkinlerde ortaya cikabilir. insidans
premenstriel kiz cocuklarda pik yapar. Patogeneze
yardim eden molekuler mekanizmalar, kigilerin ilgili

tokompatibilite antijen sinif | ve Il molekdlleri, hiicre
adezyon molekdilleri ve sitokinlerin anormal ekspres-
yonu; artmis oksidatif stres ve anjiyogenez olusumu-
dur. Kortikosteroidler monoterapide kullanildidi gibi
azatioprin ile kombine tedavide de kullanilabilir (1).
Otoimmdinite yalnizca karacidere ait olmayip birlikte
immin mekanizmalarla meydana gelen, otoimmin
tiroid hastaliklari, otoimmin poliglandller sendrom,
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Ulseratif kolit, glomerulonefrit gibi hastaliklar da bulu-
nabilir. Ayrica, immunsupresif tedavi sonrasi cesitli
organ ve doku maligniteleriyle; otoimmUn hastaliklar-
la iligkili lenfoproliferatif hastaliklarin da olabilecegi
Odnceden bildirilmistir. Ancak otoimmun hepatitle birlik-
te diger doku malignitelerinde birliktelik daha 6nce
sunulmamistir. Bu olgu sunumunda, otoimmtin hepa-
tit tedavisi baglandiktan 17 ay sonra tiroid papiller
karsinomu tanisi alan bir olgu sunduk.

OLGU

Ellerinde, bacaklarinda, omuz ve yuziinde kizarik-
liklar ile burun kanamasi sikayetleri nedeniyle bas-
vurdugu hastanede yapilan muayenesinde spider
anjiyoma ve splenomegali; tetkiklerinde, aspartat
aminotransferaz: 761 U/L, alanin aminotransferaz:
1409 U/L, alkalen fosfataz: 854 U/L, gama-gluta-
miltransferaz: 163 U/L, “smooth muscle antibody
(SMA)”: 1/80 (+), antintkleer antikor (ANA): 1/40 (=),
HBsAg: (-), anti-HBs: (-), anti-HIV: (-), hepatit A virls
IgG: (+), tiroid fonksiyonlari: Normal, IgG: 2020
mg/dL, IgA: 144 mg/dL, IgM: 131 mg/dL, C3:0.72 (),
C4:0.06 (| ), protrombin zamani: 18 sn, parsiyel trom-
boplastin zamani: 46 sn ve karin ultrasonografi
(USG)’sinde karaciger parankiminde heterojenite,
kenarlarinda duzensizlik ve splenomegali tespit edi-
len 13 yasindaki kiz gcocuguna otoimmin hepatit
dustintlerek steroid tedavisi baslandi. Bir ay sonra
tedaviye azatioprin eklendi. Tedavinin baslangicindan
yaklasik 17 ay sonra kontrol muayenesinde tiroid
nodull tespit edildi ve yapilan tiroid sintigrafisinde
minimal hiperplazik tiroid, sag lobda hipoaktif noddl
tespit edildi. Bunun Uzerine tiroid ince igne aspiras-
yon biyopsisi yapildi ve patoloji sonucu tiroid papiller
kanseri saptandi. Tiroid antikorlari negatif bulundu.
Bundan yaklasik iki ay sonra da total tiroidekiomi
yapildi. Kontrol tiroid sintigrafisinde sag lobda fokal
artmis aktivite tutulumu reziduel tiroid dokusu olarak
degerlendirilip hastaya ameliyattan 1.5-2 ay sonra da
radyoaktif iyot tedavisi uygulandi. Bu arada yapilan
kemik mineral dansitometresinde genc erigkinlere
gbre osteoporotik 6zellikte oldugu ve lumber verteb-
ralarda kemik kirilma riskinde doért kat ve Uzeri artis
oldugu tespit edildi.

Klinigimize 15 yasindayken miracaat eden hasta-
nin yapilan sorgulamasinda, baslangi¢c yakinmalarin-
dan sekiz ay 6nce halsizlik, yorgunluk ve ateslenme
sikayetleriyle gittigi hastanede hepatit A gegirdiginin
sOylendigi; amenore, allerjik rinit ve sik otitis media
Oykusinun oldugu 6grenildi.

TARTISMA

Bizim bildigimiz kadariyla, daha énceden otoim-
mun hepatitle birlikte tiroid kanseri olgusu sunulma-
mistir. Ancak hepatit C viriisi (HCV)’ne bagl kronik
hepatiti olan hastalarda birlikte tiroid kanserinden
bahsedilmektedir. HCV’nin onkojenik roll ¢cok iyi bilin-
memekle beraber HCV’ye bagh immun sistemin etki-
lenmesi ve otoimmin hastaliklardan bahsedilmekte-
dir. Nitekim bir calismada HCV infeksiyonu ile tiroid
papiller kanser arasinda anlamli bir iliski gésterilmis-
tir (2). Ayrica, kronik replikatif hepatit C’li ve renal
transplantasyon igin immdinsulpresif tedavi Oyklsi
olan bir hastada es zamanli tiroid papiller ve tiroid
meddller karsinomu bildirilmistir (3).

Otoimmin hepatitin tedavisi, diger immun araci-
likli hastaliklarda oldugu gibi imminstpresif ilaglarla
yapilir. ilk tedavi secenegi olarak kortikosteroid, azati-
oprin veya 6-merkaptopurin kullanilir. Bunlara direncli
olgularda veya bunlarin yan etkilerinden korunmak
icin siklosporin, mikofenolat mofetil ve takrolimus gibi
diger gugllt immunsupresifler de kullanilabilir (1).

immiinsitpresyon sonrasi malign hastaliklarda
artis s6z konusudur. Bu durum 6zellikle transplantas-
yon sonrasl izlenen hastalarda gértlmektedir. Renal
transplantasyon sonrasi immunsUpresif tedavi alan
620 hastanin incelendigi bir calismada; deri, meme,
kolon ve tiroid kanseri ile monositik [6semi gibi malig-
nitelerin gelistigi gérdlmustir (4). Bu hastalarin azati-
oprin ile prednizolon ya da siklosporin ile prednizolon
velveya azatioprin aldidi, malign hastalik gelisiminin
renal transplantasyon sonrasi ortalama 62.4 ay sonra
oldugu ifade edilmektedir. Renal transplantasyon son-
rasi yapilan bagka bir calismada ise deri kanserinde,
lenfoproliferatif hastaliklarda ve gastrointestinal kan-
serde artig oldugu bildirilmistir. Bu durum siklosporin
alan hastalarda daha belirgin olsa da azatioprin ile
steroid alanlarda da malignite artisi oldugu gdzlen-
mistir (5). Benzer sekilde kemik iligi transplantasyonu
sonrasinda da sekonder malignite riskinde artis ola-
bilmektedir (6). Oral glukokortikosteroid alan hasta-
larda deri malignitelerinde bir artis gérulebilmektedir
(7). Azatioprin kullaniminin hepatoseliler kanser geli-
siminde bir role sahip olabilecedi ifade edilmektedir
(8). Kortikosteroidle tedavi edilmis siddetli otoimmiin
kronik aktif hepatitli hastalarda hepatoseliler kanser
riskinin arttig! iddia edilmistir (9). Kortikosteroid veya
azatioprin alan, kronik karaciger hastaligi olan alti
hastanin hepsinde diger organlarda malignite gelisti-
gi bildirilmistir (10).

BUtln bunlara ragmen siklosporin ile iligkili kanser
gelisimi daha belirgin iken steroid ve azatioprin tedavisi
sonrasi malignite gelisimi net dedildir ve son iki ilacin
Ozellikle de tiroid kanseri ile iligkisi tam bilinmemektedir.
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Bizim hastamiz da glukokortikosteroid ve azatiop-
rin kullaniyordu. Bununla birlikte olgumuzdaki tiroid
papiller kanser gelisimi tek basina glukokortikostero-
id ve azatioprin ile yapilan immunsupresyon tedaviye
baglanamaz. imminsipresyon sonrasi malignite
gelisimi, 6zellikle solid timorlerde, uzun sire sonra
olmaktadir. Bizim olgumuzda ise yaklasik 17 ay sonra
bu maligniteye rastlanmistir. immiinsiipresyon ancak
cevresel bir faktér olarak kanser gelisimini hizlandiri-
yor olabilir. Zira tiroid karsinogenezinin cok basamak-
Il slirecinde cok sayida kofaktdr rol almaktadir (11).

Otoimmiin hepatitte otoimmiinite yalnizca karaci-
Jere ait olmayip birlikte immin mekanizmalarla mey-
dana gelen, otoimmun tiroid hastaliklari, otoimmin
poliglandiler sendrom, Ulseratif kolit, glomerulonefrit
gibi hastaliklar da bulunabilir. Otoimmuin hepatitle bir-
likte olan otoimmun tiroidit varligi ve buna sekonder
tiroid kanseri gelisimi s6z konusu olabilir. Tiroid kan-
seri patogenezinde immdin tiroid hastaliklari da rol
almaktadir. Zira tiroid kanserleri gelisiminde doku
graft faktorleri, antikorlar ve sitokinler etken olabil-
mektedir. Otoimmun tiroidit, tiroid papiller karsinoma-
Il hastalarda adenomat®z guatrli veya follikiler ade-
nomall hastalardan daha fazla goérilmektedir (11).
Her ne kadar hastamizda, daha énceden ve bagka bir
hastanede ameliyat oldugu icin histolojik olarak troidit
olup olmadigini bilmiyorsak da, sik otitis media ve
allerjik rinit dykisu diger otoimmuUn hastaliklarin da
olabilecegini dustndirmektedir.

Tumérlerde bulunan inflamatuvar hiicreler ve sito-
kinlerin konakgi tarafindan verilen etkin antitimor
yanit olarak sayllmasindan cok, bu hiicreler ve sito-
kinler buytk olasilikla timér blylumesine, ilerlemesine
ve immunsUpresyona yardimci olabilir. Ustelik kanser
duyarliigi ve siddeti inflamatuvar sitokin genlerinin
fonksiyonel polimorfizmi ile iligkili olabilir. inflamatuvar
sitokinlerin delesyonu veya inhibisyonu deneysel kan-
ser gelisimini dnlemektedir. Genetik hasar kanser ate-
sini yakan kibrit ise, bazi inflamasyon tipleri alevleri
besleyen yakiti saglayabilir (12). Otoimmiin durumlar-
da malignite gelisim riski tam bilinmemektedir. Ancak
hepatoseliler kanserli hastalarda, karaciger sirozlu ve
kronik hepatitli hastalara gére anlaml olarak daha
yiksek olan ANA titresinde bir artis s6z konusudur ve
ANA titrelerindeki rebaund artis hepatoseluler kanse-
re isaret edebilir (13). Bu bilgiler 1s1§inda otoimmuni-
tenin getirdigi genel bir malignite artigi da tiroid kan-
seri patogenezinde ileri surulebilir.

Bltin bunlara ragmen olgumuzdaki otoimmin
hepatit ve tiroid papiller kanser birlikteligi herhangi bir
sebep olmadan yalnizca koinsidental olarak da tespit
edilmis olabilir.

Sonug olarak, otoimmtin hepatit ve tiroid kanseri
arasinda net bir iliski olmamakla beraber otoimmin
hepatitli hastalarda tedavi éncesi fizik muayene, tiro-
id fonksiyon testleri, tiroid otoantikorlari ve USG ile
tam bir tiroid muayenesi ihmal edilmemeli, tedaviye
ondan sonra basglanmali ve bu muayene belirli aralik-
larla da tekrarlanmalidir. Ayrica, otoimmdin hastaligi
olan olgularin, malignite ile birlikteliginin sik olabile-
cegi akilda tutulmali ve bu agidan dikkatli olunmalidir.
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Tani Aninda Orbital Kitle Seklinde
Prezente Olan Akut Lenfoblastik L6semi
Olgusunun Ultrasonografi,

Doppler Ultrasonografi ve Manyetik Rezonans
Goriuntileme Bulgulari

Ultrasonography, Doppler Ultrasonography and
Magnetic Resonance Imaging of a
Acute Lymphoblastic Leukemia Case Presented with
Orbital Mass at the Time of Diagnosis

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

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

OzET

Sag orbital kitle ile prezente olan B-hticreli akut lenfoblastik I6semili 21 yasinda kadin olgunun ultrasonografi, Doppler
ultrasonografi ve manyetik rezonans gériintiileme bulgularini literatir esliginde sunmayr amagladik. Yirmi bir yaginda kadin olgu
yaklagik iki aydir gérme kaybi ve gézde kizariklik yakinmasi ile hastanemize basvurdu. Yapilan fizik muayenede sag géz
kapaginda sislik, sagda proptozis saptandi. Orbital ultrasonografi, orbital Doppler ultrasonografi yapildi, sag orbitay: doldurarak
retroorbital alana uzanan hipoekoik, belirgin vaskdiler kitle lezyonu saptandi. Yapilan orbital manyetik rezonans gériintilemede
sag orbitay! tiimiiyle dolduran ve retroorbital alana uzanan T1A'da hipointens, T2A ve yad baskili sekanslarda hiperintens,
intravenéz kontrast madde enjeksiyonu sonrasi heterojen belirgin kontrastlanma gésteren kitle lezyonu géruldi. Lezyonun
biyopsisi ve periferik yayma degerlendirme sonrasi akut lenfoblastik I6semi tanisi konuldu. Tani aninda orbital kitle ile prezente
olan akut lenfoblastik I6semi literatlirde oldukca nadir bildirilmistir. Sag orbital kitle ile prezente olan akut lenfoblastik I6semi
olgusunun gdriintileme bulgulari sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Orbital kitle, akut lenfoblastik I6semi, ultrasonografi, manyetik rezonans gértintileme.

SUMMARY

To present the ultrasonography, Doppler ultrasonography and magnetic resonance imaging of a 21-years-old woman with
undiagnosed B-cell acute lymphoblastic leukemia presenting as an orbital mass. A 21-years-old woman presented with a two
months history of right-sided erythema and visual lost. Physical inspection revealed right-sided tearing, lid swelling, proptosis,
and rhinorrhea. Ultrasonography of the orbita showed a hypoechoic, hypervascular orbital mass lying to the retrobulbar region.
Orbital magnetic resonance imaging revealed an orbital mass which had low intensity on T1 images and high on T2-weighted.
images with fat saturation. Post-contrast T1-weighted images showed heterogeneous enhancement. Biopsy of the lesion and
peripheral smear had the diagnosis of pre-B-cell acute lymphoblastic leukemia. The initial presentation of acute lymphoblastic
leukemia as an orbital mass is exceedingly rare. Here we report the imaging findings of a case of pre-B-cell acute lymphoblastic
leukemia presenting as an orbital lesion.

Key Words: Orbital mass, acute lymphoblastic leukemia, ultrasonography, magnetic resonance imaging.
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GiRiS

Akut lenfoblastik 16semi (ALL) cocukluk cagi
boyunca gorlirse de en sik dort yas civarinda gori-
Itr (1,2). ALL’de orbital tutulumun sik géraldigu bildi-
rilmekle birlikte, literatlirde primer orbital kitle ile pre-
zente olan sinirll sayida ALL olgusu bildirilmistir (3).
Orbital kitle ile prezente olan primer ALL olgusunun
ultrasonografi (USG), Doppler USG ve manyetik
rezonans gorintileme (MRG) bulgulari literatir esli-
ginde sunulmustur.

OLGU

Yirmi bir yasinda kadin olgu yaklasik iki aydir
gbrme kaybi, gbzde kizariklik, akinti yakinmasi ile
hastanemize bagvurdu. Yapilan fizik muayenede sag
g6z kapaginda sislik saptandi.

Orbital USG ve orbital Doppler USG yapildi, sag
orbitay! doldurarak retroorbital alana uzanan hetero-
jen-hipoekoik 6zellikte kitle lezyonu géruldu (Resim 1).

Resim 1. USG degerlendirmede, orbitayi dolduran hete-
rojen-hipoekoik 6zellikte, diizensiz sinirh kitle lezyonu.

Doppler USG’de kitle lezyonunda yilksek direncli
arteryel ve vendz akimlar iceren belirgin vaskuler kitle
lezyonu saptandi.

Yapilan orbital MRG’de sag orbitada T1 agirhkl
goérintlilemede heterojen-hipointens sinyal 6zelligin-
de, T2A ve yag baskili sekanslarda heterojen sinyal
Ozelliginde, intravendz kontrast madde enjeksiyonu
sonras! heterojen belirgin kontrastlanma gdsteren
kitle lezyonu goéruldi (Resim 2-4). Diftizyon agirlikh
gorintileme ve “Appearant Diffusion Coefficient
(ADC)” haritasinda kitle lezyonu dustk sinyal ¢zelli-
gindeydi (Resim 5). Beyin MRG degerlendirmesinde
sag orbital kitle lezyonu disinda patoloji saptanmadi.
Kitlenin kontrastlanmasi ve MRG sekans &zellikleri
malign kitle lezyonunu desteklemektedir.

USG esliginde lezyondan biyopsi yapilan olgu ve
periferik yayma degerlendirmesi sonucunda B hicre-
li ALL tanisi konuldu. Olguya sistemik kemoterapi
baglandi, ancak kendi istegi ile tedaviyi kesip hasta-
neden ayrild.

TARTISMA

Losemi hemopoietik hilcrelerin malign karakter
kazanmasi ile gelisir. Akut I6semiler gcocukluk ¢aginin
en sik rastlanan malignensileridir ve ALL’ler bu gru-
bun %75-85’ini tegkil eder.

ALL’de okdler tutulumun sik olarak (%50-90)
goruldigu bildiriimektedir (1-7). Modern kemoterapi
yontemlerinin kullanimi ile birlikte ALL’de santral sinir
sisteminde tutulum ve izole okuler relaps olgularinda
artis bildirilmistir.

ALL’de okiler tutulum; optik sinir, koroid, retina,
iris, siliyer cisim ve 6n kamarada infiltratlar, koroideal

Resim 2. Orbital MRG’de aksiyal T1 agirlikli gériintiilemede sag orbitadan retroorbital alana uzanan hipointens sinyal
6zelliginde kitle lezyonu.
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Resim 3. Aksiyal, sagittal ve koronal T2 agirlikli MRG’de sag orbital kitle heterojen-hipointens sinyal 6zelliginde kitle
lezyonu.

Resim 5. Diflizyon agirlikli gdriintii ve ADC haritasinda sag orbital kitle lezyonu diisiik sinyal 6zelliginde.

infiltrasyon alaninin Uzerinde santral seréz korioreti- retinal hemoraji, orbital timorler, episklerit, hipopyon,
nopati, retinal vaskiler kiliflanma, subkonjunktival vitritis, retinada yumusak eksldalar, merkezi soluk
hemoraji, 6n kamara hemorajisi, intravitreal ve intra- hemorajiler, retinal pigment epitelyumiyopati, eksiida-
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tif retina dekolmani, retinal venlerde dilatasyon ve
kivrim artisi, mikroanevrizmalar ve retinal neovaski-
larizasyon gibi ¢ok gesitli bulgular gérilebilmektedir
ve bu bulgular genellikle atak sirasinda kendini gés-
termektedir (1,2,4-9).

Literatlrde, tani aninda primer orbital kitle ile pre-

zente olan sinirli sayida ALL olgusu bildiriimistir (3).

Sag orbital kitle ile prezente olan nadir bir ALL

olgusunun gérintlleme bulgulari sunulmustur.
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Yiiksek Doz Tedavi Sonrasinda Nikseden
Testis Kanserli Bir Hastada Gemsitabin ve
Paklitaksel Kurtarma Tedavisi

Gemcitabine Plus Paclitaxel Salvage Therapy in a Patient
with Relapsed Testicular Cancer After High Dose Therapy

Ulkii YALCINTAS ARSLAN', Erkan ARPACI!, Saadet TOKLUOGLU?, Ayse DURNALI,
Nazan GOKBAYRAK?Z, Necati ALKIS?

1 SB Dr. Abdurrahman Yurtarslan Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi,
2 8B Dr. Abdurrahman Yurtarslan Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Radyoloji Klinigi, ANKARA

OzET

Metastatik testis tlimdrlerinin oldukga bliytik bir kismi platin temelli tedavi ile iyilesir. Sisplatin direncli yada yliksek doz teda-
vi uygulamalari sonrasi ntikseden olgularin prognozu oldukca kétiddr. Bu olgu sunumunda 25 yasinda metastatik testis embri-
yonal karsinoma tanisi alan bir erkek hasta bildirilmistir. Birinci basamak tedavi olarak bleomisin, etoposid, sisplatin (BEP) kemo-
terapi rejimi uygulanan hasta beyin metastazi ile niiksetti ve ikinci sira vinblastin, ifosfamid, sisplatin (VelP) tedavisi sonrasi ytik-
sek doz kemoterapi ve periferik kék hiicre nakli uygulandi. Sonrasinda niiks hastalik gelisen olguya kurtarma tedavisi olarak
gemsitabin, pakliitaksel kombinasyonu verildi. Olgu 30. ayda halen remisyonda izlenmektedir.

Anahtar Kelimeler: Testis kanseri, gemsitabin, paklitaksel, kurtarma tedavisi.

SUMMARY

The majorily of patients with metastatic non-seminomatous germ cell tumors can be cured by cisplatin based combination
chemotherapy. However, patients whose condition is cisplatin-refractory or who have recurrence after high dose chemotherapy
have worse prognosis. We presented here, a 25 years old male patients was diagnosed metastatic embriyonal testicular carci-
noma. The patients received bleomycin, etoposide, cisplatin (BEP) regimen as first line chemotherapy. He experienced early
brain relaps and as second line chemotherapy vinblastine, ifosfamide, cisplatin (VelP) therapy was used. He underwent high
dose chemotherapy with peripheric stem cell rescue. For the patient experienced a second recurrence, gemcitabine and pacli-
taxel was administered as salvage chemotherapy. He is alive and is free from disease at 30 months.

Key Words: Testicular cancer, gemcitabine, paclitaxel, salvage treatment.

GiRiS

Testis germ hucreli timorler addlesan ve geng
erigkin erkeklerde en sik gérllen solid tumérlerdir (1).
Orta ve kotl risk grubundaki metastatik testis nonse-
minomatéz germ hicreli timérlerinin dért kir bleomi-
sin, etopasid, sisplatin (BEP) uygulamasi standart
tedavidir. Tam remisyon sonrasi niikseden hastalarda

standart olarak ikinci sira olarak vinblastin, ifosfamid,
sisplatin (VelP) tedavisinin veriimesi &nerilmektedir
(2). NUkseden veya konvansiyonel tedavilere yanit
vermeyen olgularda yliksek doz tedavi uygulamasi ile
hala uzun streli remisyonlar elde edilebilir (3). Yine
de sisplatine direncli olgularda progresif hastalik
nedeniyle hastalarin ¢ogu kaybedilmektedir. Bu
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nedenle bu tUr olgularda yeni ve etkin tedavi ajanlari-
na gereksinim olusmustur. Biz bu olgu sunumu ile
ylksek doz tedavi sonrasi niikste gemsitabin ve pak-
litaksel iceren kurtarma tedavisi verilen bir olgunun
sonucunu bildiriyoruz.

OLGU

Yirmi bes yasinda erkek hasta klinigimize 6ksurik
yakinmasi ile bagvurdu. Oz gegmisinde bir ay énce
testiste kitle nedeniyle orsiektomi yapildigi ve embri-
yonel karsinoma tanisi aldigi 6grenildi. Bu dénemde
serum alfa-fetoprotein (AFP) dlzeyi 300 ng/mL (nor-
mal deger: 0.6-7.0 ng/mL), insan beta-koryogonadot-
ropin (B-HCG) dizeyi ise 260 mlU/mL bulunmustu.
Toraks tomografisinde masif sag plevral eflizyon ve
karina dizeyinde mediastinal yapilara basan kitle
saptanmisti ve fiberoptik boronkoskopide sag orta ve
alt lob bronsuna distan basi mevcuttu. Plevra biyopsisi
kronik plérit olarak rapor edilmisti. Klinigimize basvuru
esnasinda dlcllen serum AFP duzeyi 1210 ng/mL, B-
HCG 16 mlU/mL idi. Abdomen tomografisinde metas-
tatik bulgu yokiu. BEP tedavi semasi dort kir uygu-
landi. Serum AFP diizeyi 19.6 ng/mL distl. Radyolojik
bulgularda kismi gerileme oldu. B-HCG normal diizeye
geldi. Etoposid ve sisplatin olarak iki kiir daha verildi.
AFP diuzeyi 9.46 ng/mL olarak saptandi. Bir ay sonra
epileptik ndbet geciren hastanin kraniyal manyetik
rezonans goéruntilemesinde sol frontal bélgede 50 x
48 x 40 mm soliter beyin metastazi saptanarak opere
edildi. Histopatolojik inceleme germ hicreli timor
metastazi olarak rapor edildi. Hastaya kraniyal rady-
oterapi uygulanmasi sonrasinda ikinci sira tedavi
olarak VIP baglandi. Dért kiir sonrasi AFP degeri nor-
mal sinira gerileyen hastaya ylksek doz tedavi ve
periferik kék hlicre nakli uygulandi. Bes ay sonra
serum AFP degeri 111.10 ng/mL’ye ylkselen has-
tanin toraks tomografisinde sag akciger alt lobda 6 x
4 cm kitle saptandi. Resim 1'de  mediasten
penceresinde kontrast madde kullanilarak yapilan bil-
gisayarl tomografi toraks incelemesinde, sag akciger
alt lob posterobazal segmentte plevra tabanli, lineer
fibrotik bandin eslik ettigi yumusak doku dan-
sitesinde ve heterojen ¢zellikte kitle lezyonu izlen-
mektedir. Resim 2'de ayni kitle lezyonunun akciger
penceresindeki goérinimu izlenmektedir.

Hastaya gemsitabin 1000 mg/m2/giin birinci ve
sekizinci glin, paklitaksel 150 mg/m?2/giin birinci giin,
21 guinde bir olmak Gzere kurtarma tedavisi planlandi.
Dért kir sonra serum AFP degeri normal sinirlara
gelen hastanin tedavisi alti kiire tamamlandi. Toraks
tomografisinde sag alt lobda rezidlel lezyon cerrahi
olarak cikarildi. Histopatolojik incelemede yasayan
timoér dokusu saptanmadi. Hasta kurtarma tedavisi
baslangicindan bugline kadar 30. ayda hastaliksiz
izlenmektedir.

Resim 1. Mediasten penceresinde kontrast madde kul-
lanilarak yapilan bilgisayarli tomografi incelemesinde,
sag akcigerde alt lob posterobazal segmentie plevra
tabanl kitle lezyonu.

\\“//

Resim 2. Ayni kitle lezyonunun akciger penceresindeki
gorinimi.

TARTISMA

Germ hucreli testis tumorleri potansiyel olarak
kemoterapi ile kir elde edilebilme olasiligi ylksek
olan malign neoplazmlardir. BEP ile tam remisyon
sonrasinda yineleyen hastaligi olan olgularda ifosfa-
mid ve sisplatin tedavisine vinblastin veya paklitaksel
gibi ajanlarin eklenmesi (VelP ve TIP) ile olusturulan
kombinasyon kemoterapisi ile uzun sureli hastaliksiz
sagkalim elde edilebilir (4-7). Sisplatine direncli olgu-
larda veya Ug¢lincl basamak kurtarma tedavisi olarak
kullanilsa da ytksek doz kemoterapi uygulamalari
uzun sureli remisyon ya da kir saglanabilir (3).

Tum bu tedavilere ragmen nlkseden olgularda
uzun sureli sagkalim olasi degildir. Bu durum yeni
kemoterapi ajanlarinin tek basina kullaniimasi ile ilgi-
li calismalar yapilmasina yol agmigstir. Oksaliplatin,
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gemsitabin ve paklitaksel bu amacla kullanilan ajan-
lardir (8-12).

Tek ajan ile elde edilen bu yanit oranlari ve sag-
kalim sonuglarinin istenen Olclide olmamasi kombi-
nasyon kemoterapi rejimleri ile yapilan calismalari
glindeme getirmistir. De Giorgi ve arkadaslarinin yap-
tiklari calismada gemsitabin ve oksaliplatin kombi-
nasyonunun etkinligi degerlendirildi. Sisplatine diren-
cli hastalarda (n= 18) gemsitabin 1250 mg/m2/giin
birinci ve sekizinci glin ve oksaliplatin 130 mg/m2/glin
birinci gin, ¢ haftada bir uygulamistir. Yanit alinan
Uc hastanin testis embriyonal karsinoma olgulari
oldugu bildirildi (13).

Cok merkezli bagka bir faz Il calismada sisplatine
direncli hastalarda (n= 27) paklitaksel 175 mg/m2/giin
ve oksaliplatin 130 mg/m2/giin birinci giin, (¢ haftada
bir uygulamanin etkinlik ve toksisitesi degerlendirildi.
Caligsmaya alinan hastalarin besi yiksek doz tedavi
sonrasi niksetmis olgudur. Tam yanit elde edileme-
mis, markir pozitif bir hastada parsiyel yanit ve alti
hastada hastalik stabilizasyonu saglanmistir. iki hasta
65 aylik izlemde hastaliksiz olarak yasamaktadir (14).

Platin veriimeksizin gemsitabin ve paklitaksel gibi
farkli etki mekanizmalarina sahip iki ajanin kullanil-
masi ile elde edilecek yanit oranlari iki énemli calis-
mada arastirildi.

E9897 calismasinda gemsitabin, paklitaksel (pakli-
taksel 110 mg/m2/giin ve gemsitabin 1000 mg/m2/giin
1, 8 ve 15. glinlerde, 28 giinde bir uygulama) ile kom-
binasyonu kurtarma tedavisi olarak %36’s! sisplatin
refrakter ve %36’si daha ©nce yilksek doz tedavi
almis olan (n= 30) hasta grubunda uygulandi. Al
hastada yanit gézlendi, bunlardan Gcl tam yanitil.
Tam yanit veren iki hastada 15 ve 25 ay hastaliksiz
sagkalim saglandi (15). Diger calismada gemsitabin-
paklitaksel kombinasyonu yliksek doz tedavi sonrasi
niikseden homojen bir grup hastaya verilmistir.
Paklitaksel 100 mg/m2/giin ve gemsitabin 1000
mg/m2/giin 1, 8, ve 15. glinler, dért haftada bir uygu-
lanmisti (n= 32). Hastalarin dérdiinde parsiyel, alti-
sinda tam yanit gézlenmisg, tam yanit olan hastalarin
dérdlnin tedavi baslangicindan sonraki 20, 40, 44 ve
57. aylarda hala hastaliksiz yasamakta olduklarini bil-
dirmislerdir (16).

Bizim olgumuzda da biri ylksek doz kemoterapi
olmak lizere U¢ basamak tedavi sonrasinda niiks goz-
lenmis ve gemsitabin ve paklitaksel yukaridaki galig-
ma dozlarindan farkli bir sema ile verilmistir. Bu uygu-
lama sekli ile de gemsitabin ve paklitaksel kombinas-
yonu yliksek doz tedavi sonrasi nilkseden olgularda
etkili bir kurtarma tedavisi olarak gérinmektedir ve
uzun sUreli hastaliksiz sagkalim olanag! sagdlayabilir.
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