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ÖZET

Ankara Onkoloji Hastanesi Radyasyon Onkolojisi Kliniğine 1 Ocak 2000-31 Temmuz 2009 tarihleri arasında başvuran 86 
pankreas kanserli hasta retrospektif olarak değerlendirildi. Hastalar; genel özellikleri ve sağkalım sonuçlan açısından incelendi. 
Hastaların medyan yaşı 57, Erkek/Kadın oranı 2.1/1 olarak bulundu. En sık rastlanan tümör histopatolojisi adenokarsinom idi. 
Kliniğimize en çok T3 ve T4 hastalar başvurmuştu. Tümör en çok pankreas başında lokalize idi. Seksen altı hastanın 41’i  öpere, 
45’i inopere idi. Elli sekiz hasta küratif amaçla ışınlanmıştı, palyatif olarak tedavi edilenlerin 7’sine pankreas bölgesine,16’sına 
metastaz bölgesine radyoterapi uygulanmıştı. Tüm grupta 1, 2, 3 yıllık sağkalımlar sırasıyla %57, %31, %19 olarak bulundu. 
Pankreas kanserli hastaların sağkalım sonuçlarında eski çalışmalara göre bir miktar düzelme olmakla birlikte yine de yeni tedavi 
yaklaşımlarına gerek olduğu sonucuna ulaşıldı.

Anahtar Kelimeler: Pankreas kanseri, radyoterapi, kemoradyoterapi.

SUMMARY

Eighty six patients with pancreatic cancer treated at Radiation Oncology Department of Ankara Oncology Hospital betvveen 
January 2000-July 2009 retrospectively revievved. Median age of the patients were 57. Male/female was 2.1/1. Adenocarcinoma 
was the most common histology. Most of them were T3 or T4 tumors. Head of the pancreas was the most common site. Fourty 
one patients were operated, 45 patients were inoperable. Fifty eight of them were irradiated for curative purpose, 7 of them were 
locally irradiated for paiiation, 16 o f them were metastatic lesions irradiated for palliation. Overall 1, 2, 3 years survival rates were 
%57, %31, %19 respectively. İn conciusion, treatment results of pancreatic cancer is a little better then older series but stili it has 
poor prognosis and there is need for new treatment modalities.
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GİRİŞ

Pankreas kanseri en kötü prognoziu tümörlerden 
biridir. Görülme sıklığı 45 yaşından sonra artar. Kadın/ 
erkek oranı 1/1.3-2’dir. Kronik pankreatit, sigara, dia- 
betes mellitus, kalıtım risk faktörleridir (1). Ameliyat tek 
kür şansıdır. Öpere edilebilen hastalarda üç yıllık sağ- 
kalım %30 civarında bildirilmiştir (2). Ancak pankreas 
kanserli hastaların %80’inden fazlası tanı anında he- 
matojen veya peritoneal yolla metastaz yapmıştır veya 
çevre dokulara invazyon yapmış olması nedeniyle tek­
nik olarak unrezektabldır (3,4). Ameliyat edilemeyen bu 
grup hastalara genellikle palyatif cerrahiler ve uygun 
durumlarda sistemik ve bölgesel tedaviler uygulanır. 
Metastatik hastalarda sağkalım 3-6 ay civarındadır (5). 
Rezektabl pankreas kanserli olgularda genellikle mul- 
timodal tedavi yaklaşımları tercih edilir. Operasyon, 
kemoterapi, radyoterapi ve kemoradyoterapi tedavi 
kombinasyonları uygulanır. Ancak tüm tedavi yaklaşım­
larına rağmen pankreas kanserinde sağkalım sonuçlan 
yeterli değildir (6-16).

Çalışmamızda Ankara Onkoloji Hastanesi Radyas­
yon Onkolojisi Kliniğine 1 Ocak 2000-31 Temmuz 2009 
tarihleri arasında başvuran 86 pankreas kanserli olgu 
retrospektif olarak genel özellikleri ve sağkalım sonuç­
ları açısından değerlendirilmiştir.

YÖNTEM ve GEREÇLER

T.C, Sağlık Bakanlığı Ankara Onkoloji Hastanesi 
Radyasyon Onkolojisi Kliniğine 1 Ocak 2000-31 Tem­
muz 2009 tarihleri arasında başvuran 86 pankreas 
kanserli hasta, hastane dosyalarına ulaşılarak retros­
pektif olarak değerlendirildi. Hasta ve/veya yakınları ile 
irtibata geçilerek izlemleri yapıldı. Hastalar yaş, cinsi­
yet, histopatolojik tip, tümör evresi, lenf nodu tutulumu, 
tedavi şekli açısından incelendi. Son durumları ile ilgili 
bilgiye ulaşılabilen 70 hastada sağkalım değerlendirildi.

Hastalarımızın 81’ine radyoterapi uygulanmıştı. 
Beş hasta tedavi planlanmasına rağmen çeşitli neden­
lerle tedavi alamamıştı. Hastalar; postoperatif, primer 
veya palyatif amaçla ışınlanmıştı.

Postoperatif radyoterapi; T2-3-4 N0-1 lezyon, re- 
zidüel tümör, mikroskobik pozitif veya yakın cerrahi 
sınır durumunda uygulanmıştı. Primer radyoterapi; 
inoperabl hastalara uygulanmıştı. Palyatif radyoterapi 
ise performansı küratif tedaviye uygun olmayan, pal- 
yasyon gerektiren semptomları olan hastalara planlan­
mıştı.

Postoperatif radyoterapi; linear acceleratör teda­
vi cihazı ile, 1.8-2 Gy/gün, haftada 5 gün, total 45-46

Gy olarak uygulanmıştı. Primer radyoterapi uygulanan 
hastalara veya rezidüel tümör, cerrahi sınır pozitifliği 
durumunda ise tedavi 45-46 Gy sonrası tümör bölge­
sine 14-15 Gy boost yapılarak total 60 Gy şeklinde 
uygulanmıştı. Palyatif tedavi; Co60 cihazı ile 3 Gy/gün, 
haftada 5 gün, total 30-36 Gy olarak uygulanmıştı. Elli 
iki hastaya radyoterapi öncesi çeşitli kür ve sayılarda 
kemoterapi uygulanmıştı.

Otuz beş hastaya radyoterapi ile eşzamanlı kemo­
terapi uygulanmıştı. Bunların 21’i postoperatif, 14’ü pri­
mer ışınlanan hastalardı. Eş zamanlı kemoterapi ola­
rak 500 mg/m2/haftada bir 5 Fluorourasil uygulanmıştı. 
Eş zamanlı kemoterapi, genel durumu iyi, uygulamayı 
tolere edebileceği düşünülen hastalara verilmişti.

Hastalar supin pozisyonda tedavi edildi. Primer 
radyoterapi uygulanan hastalarda; birinci fazda, ön- 
arka alanlarla bazen oblik alan da eklenerek tümör 
ve bölgesel lenfatiklere tedavi uygulandı, İkinci fazda 
lezyonun yeri ve boyutuna göre ön arka veya oblik 
alanlarla tümöre yönelik tedavi uygulandı. Postoperatif 
radyoterapi aynı şekilde primer tümör yeri ve bölgesel 
lenfatiklere uygulandı. Palyatif tedavi; tümör ve komşu 
lenfatiklere ön-arka alanlarla veya metastaz bölgesine 
uygulandı.

Değerlendirmeler SPSS 13 istatistik paket progra­
mı kullanılarak yapıldı. Sağkalım değerlendirmesi Kap- 
lan-Meier yöntemi ile prognostik faktör incelemesi ise 
Log-Rank testi ile yapıldı.

BULGULAR

T.C. Sağlık Bakanlığı Ankara Onkoloji Hastanesi 
Radyasyon Onkolojisi Kliniğine başvuran 86 pankreas 
kanserli hastanın yaş dağılımı 29-78 arasında olup; 
ortalama yaş 58, medyan yaş 57 olarak bulundu. Has­
talarımızın 58’i erkek, 28’i kadın idi. Erkek/kadın oranı 
2.1/1 idi.

Olguların histopatolojik açıdan değerlendirilmesi 
sonucu; 61 (%71) olgunun adenokarsinom, 2 (%2) 
olgunun adenoskuamöz karsinom, 1 (%1) olgunun 
m.mezenkimal tümör, 1 (%1) olgunun anaplastik karsi­
nom, 4 (%5) olgunun m.epitelial tümör, 2 (%2) olgunun 
indiferansiye karsinom, 1 (%1) olgunun nöroendokrin 
tümör, 2 (%2) olgunun malign tanısı almış olduğu 
tesbit edildi. Altı hastanın patolojik tanısına ulaşılamadı 
(Şekil 1).

Hastalarımızın 5’inde T2, 16’sında T3, 46’sında T4 
tümör vardı (Tablo 1). Otuz sekiz (%44) hastada bölge­
sel lenf nodu metastazı vardı. Sekiz (%9) hastada lenf 
nodu negatif idi. Kırk hastada ise lenf nodu bilgisine 
ulaşılamadı.
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Şekil 1. Pankreas kanserli hastaların histopatolojilerine 
göre dağılımı.

Tablo 1. Tümörlerin T evresine göre dağılımı.

Tümör Hasta %

Hasta T2 5 5.8

T3 16 18.6

T4 46 53.5

Total 67 77.9

Belirsiz 19 22.1

Total 86 100.0

Hastalarımızın 54 (%63)’ünde tümör pankreas ba­
şında, 9 (%11)’unda pankreas gövdesinde, 4 (%5)’ünde 
pankreas başı ve gövdesinde yerleşmiş idi. On dokuz 
lezyonun lokalizasyon bilgisine ulaşılamadı (Şekil 2).

Seksen altı hastanın 41 'ine operasyon uygulanmış­
tı, uygulanan cerrahi 40 olguda vvhipple operasyonu, 
bir olguda total eksizyon idi. Dört olguda palyatif cerra­
hiler yapılmıştı. Öpere hastaların 22’sinde cerrahi sınır 
negatif, 7’sinde pozitif, 4’ünde yakın idi. Sekiz hastanın 
dosyasında cerrahi sınır bilgisi yoktu.

Elli iki hastaya radyoterapi öncesi kemoterapi uy­
gulanmıştı.

0 3
- O

Şekil 2. Tümörlerin yerleşim yerleri.

Öpere edilen 41 hastanın 33’ü postoperatif olarak 
ışınlanmıştı, bir hastaya ameliyat sonrası radyotera­
pi uygulanmamış, lokal nüks nedeniyle küratif amaçlı 
ışınlanmıştı, beş öpere hastaya ise adjuvan radyote­
rapi uygulanmamış, uzak metastaz nedeniyle palyatif 
olarak ışınlama yapılmıştı. İki hasta tedavi planlanma­
sına rağmen çeşitli nedenlerle tedaviyi almamıştı. İno- 
pere 45 hastanın 24’ü küratif amaçlı ışınlanmış, yedi 
hastada primere, 11 hastada da metastaza yönelik pal­
yatif radyoterapi uygulanmıştı. Üç hasta önce küratif 
sonra metastaz nedeniyle palyatif ışınlanmıştı. İnopere 
üç hasta ise planlanan tedaviyi almamıştı (Tablo 2).

Otuz beş hastaya radyoterapi ile eş zamanlı kemo­
terapi uygulanmıştı. Bunların 20’si postoperatif 15’i pri-

Tablo 2. Pankreas kanserli hastaların tedavi şekline 
göre dağılımı.

Radyoterapi Toplam

Küratif Palyatif
lokal

Palyatif
metastaz

Operasyon öpere 34 0 5 39

inopere 24 7 11 42

Toplam 58 7 16 81

3



Pankreas Kanserli Hastalarımızın Genel Özellikleri ve Sağkalım Sonuçları

mer ışınlanan hastalardı. Eş zamanlı kemoterapi ola­
rak 500 mg/m2/haftada bir 5 Fluorourasil uygulanmıştı. 
Eş zamanlı kemoterapi, genel durumu iyi, uygulamayı 
tolere edebileceği düşünülen hastalara verilmişti.

Tedaviler sırasında en sık saptanan yan etki; 10 
hastada bulantı, kusma, iştahsızlık idi. İki hastada ishal 
gelişti. Bunların dışında ciddi yan etki olmadan radyo­
terapi genel olarak iyi tolere edilmişti.

Tüm grupta 1, 2, 3, yıllık sağkalım sırasıyla %57, 
%31, %19 olarak bulundu (Şekil 3). Kadın hastalarla 
erkek hastalar arasında istatistiki olarak anlamlı sağ- 
kalım farkı saptanmadı (p= 0.99). Öpere olan ve pos­
toperatif radyoterapi uygulanan olgularda 1, 2, 3 yıllık 
sağkalımlar sırası ile %73, %44, %27, öpere olmayıp 
küratif radyoterapi uygulanan hastalarda 1, 2, 3 yıllık 
sağkalımlar sırası ile %58, %31, %10 idi (Şekil 4). İno­
pere olup palyatif ışınlanan hastalardan bir yıl yaşayan 
yoktu. Eş zamanlı kemoterapi 35 hastaya, uygulanmış­
tı. Eş zamanlı kemoterapi uygulanan hastaların 21’i 
öpere 14’ü inopere idi.

Öpere olup kemoradyoterapi uygulanan hastalarda 
1, 2, 3 yıllık sağkalımlar sırası ile %72, %40, %30 idi. 
Üç hasta üç yıldan uzun yaşamıştı. Kemoradyotera­
pi uygulanmayanlarda ise bu değerler sırası ile %75, 
%49, %0 olarak bulundu. Gruplar arasındaki fark ista­
tistiki olarak anlamlı değildi (p= 0,848) (Şekil 5). ino­
pere olup küratif radyoterapi uygulanan hastalarda bu 
değerler sırası ile eş zamanlı kemoterapi uygulanmış 
ise %67, %33, %17, kemoterapi uygulanmamış ise 
%47, %31, %0 olarak bulundu. Aradaki fark istatistiksel 
olarak anlamlı değildi (p= 0.258) (Şekil 6). Palyatif ışın­
lanan hastalardan ise bir yıl yaşayan yoktu.

Şekil 4. Operasyon durumuna göre sağkalım.

0 10 20 30 40 50 60
Sağkalım

eş zamanlı 
kemoterapi

J1 var 
yok

Şekil 5. Öpere hastaların eş zamanlı kemoterapiye göre 
sağkalımı.

J1 Survival 
Function

eş zamanlı 
kemoterapi

J1 var 
yok

+

Şekil 3. Pankreas kanserli hastaların genel sağkalımı. Şekil 6. İnopere hastaların eş zamanlı kemoterapiye göre 
sağkalımı.
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TARTIŞM A ve SONUÇLAR

Pankreas kanseri oldukça kötü prognozlu kanser­
lerden biridir. Amerika Birleşik Devletleri’nde dördüncü 
sıklıkta kanser ölüm nedenidir ve görülme sıklığı gide­
rek artmaktadır (17). Kırk beş yaşından sonra görülme 
sıklığı artar (18,19). Bizim hasta grubumuzda yaş orta­
laması 58, median yaş 57 olarak bulundu. Yaş dağılımı, 
literatürde bildirilene benzerdi. Literatürde erkek/kadın 
oranı 2-1.5/1 olarak bildirilmiştir (20). Çalışmamızda 
erkek kadın oranı 2.1/1 olarak bulundu. Erkeklerde gö­
rülme sıklığı literatürün üst sınırında idi. Bunun nedeni 
pankreas kanserinin etyolojisinde rolü olabilecek alkol, 
sigara kullanımı ve kanserojen madde maruziyetinin ül­
kemizde erkeklerde daha yaygın olması olabilir.

Pankreas adenokarsinomlarının 2/3’ünün pankreas 
başında yerleştiği bildirilmiştir (21,22). Bizim serimiz­
de, %63 pankreas başında, %11 pankreas gövdesinde 
yerleşim saptandı. Yüzde beş oranında ise pankreas 
başı ve gövdesi tutulmuştu. Bu oranlar diğer çalışma­
larda bildirilenlere benzerdi (Şekil 2).

Pankreasta %90 oranında adenokarsinom görülür 
(21,22). Hastalarımızın 61 (%71)’i adenokarsinom ta­
mlı idi.

Pankreas kanserinde sağkalım tümör evresine, 
gradine, öpere edilebilmesine ve rezeksiyon sınırları­
nın durumuna bağlıdır (2,5,7-16). Bizim hasta grubu­
muzda T2 tümör 5, T3 tümör 16, T4 tümör 46 hastada 
mevcuttu (Tablo 2). T3 tümörü olan hastalarda sağka- 
lım sonuçları daha iyi olmakla birlikte muhtemelen has­
ta sayısının farklı olması nedeniyle T4 tümörlerle ara­
sında istatistiki anlamlı sağkalım farkı yoktu (p= 0.332). 
Cerrahi sınırı negatif olan hastalarda medyan sağkalım 
23 ay, pozitif olan hastalarda 17 ay, yakın olan hastalar­
da 16 ay olarak bulundu, fark istatistiki olarak anlamlı 
değildi (p= 0.730). Tümör gradı ve lenf nodu metastazı 
bilgisine yeterli olguda ulaşılamadığı, için bu alt grup­
larda prognoz değerlendirmesi yapılamadı.

Cerrahi, pankreas kanserinde standart tedavi şekli­
dir. Ancak hematojen metastaz, peritoneal yayılım veya 
komşu organlara invazyon nedeni ile cerrahi nadiren 
mümkün olur. Pankreas kanserli hastaların %80’den 
fazlası tanı sırasında irrezektabldır (3,4,23,24). Kür 
şansı sadece radikal cerrahi yapılabilen olgularda var­
dır (23,25). Tek başına cerrahi ile de sağkalım iyi de­
ğildir. Beş yıllık sağkalım %5-20 arasında saptanmıştır 
(2,7,11), Rezektabl lezyonu olan hastalarda %50-86 lo­
kal rekürrens %40-90 uzak metastaz gelişir, bu nedenle 
adjuvan tedavilere gerek vardır (8,9,14-16). Cerrahiye 
kemoterapi eklenmesi ile sağkalım avantajı bildiren ça­

lışmalar vardır. Cerrahi ile cerrahi sonrası radyoterapi 
ve eş zamanlı kemoterapinin karşılaştırıldığı prospektif 
randomize çalışmalarda sağkalım avantajı saptanmış­
tır. Pankreas kanserinde rezeke edilebilen olgularda 
postoperatif radyoterapi ve kemoterapi ile iki yıllık sağ- 
kalım %18-50, median sağkalım 10.9-22.7 ay olarak 
bildirilmiştir (9,10,12,13,26-30). Rezeke edilemeyen 
lezyonlarda, radyoterapi ve kemoterapi uygulanması 
ile sağkalımı artar (medyan sağkalım 3-6 aydan 9-13 
aya çıkar, iki yıllık sağkalım ise %0-5’ten %10-20’ye 
yükselir). Rezeke edilemeyen tümörlerde sadece rad­
yoterapi veya tek başına kemoterapiye göre ikisinin bir 
arada kullanılması ile sonuçlar daha iyidir (30-35). An­
cak tüm bu tedavi yaklaşımlarına rağmen beş yıl yaşa­
yan hasta sayısı azdır ve lokal kontrol oranı düşüktür. 
Unrezektabl hastalarda radyoterapi ve kemoterapi ile 
bir yıllık sağkalım %22-46, medyan sağkalım 8.2-11.4 
ay arasında saptanmıştır (30-37). Bizim olgularımız 
radyasyon onkolojisi kliniğine başvuran hastalar oldu­
ğu için operabilite şansını değerlendirme açısından uy­
gun değildi. Tüm grupta medyan sağkalım 15 ay, öpere 
olanlarda 20 ay, inopere olanlarda 10 ay, inopere olup 
kemoradyoterapi ile tedavi edilenlerde 16 ay, inopere 
tek radyoterapi ile tedavi edilenlerde 10 ay, palyatif rad­
yoterapi uygulananlarda yedi ay, öpere olup tek radyo­
terapi ile tedavi edilenlerde 23 ay, kemoradyoterapi ile 
tedavi edilenlerde 18 ay bulundu, ancak öpere olup ke­
moradyoterapi ile tedavi edilenlerde üç yıllık sağkalım 
%30 iken öpere olup tek radyoterapi ile tedavi edilen­
lerde %0 idi. Sonuçlar literatürde bildirilenlere benzer­
di, küratif yaklaşılan hastalarda sonuçlar daha iyi idi. 
Ancak çalışma retrospektif olduğu için gruplar arasında 
hasta dağılımı eşit değildi, ayrıca genel durumu daha 
iyi olan hastalara daha yoğun radyoterapi ve kemote­
rapi uygulanmıştı. Bu nedenle saptanan uzun sağkalım 
tedavi yaklaşımı ile birlikte hastanın genel durumundan 
da etkilenmiş olabilir.

Küratif rezeksiyon yapılabilen sınırlı olgularda nüks 
en çok pankreas yatağı, peritoneal kavite veya kara­
ciğerde ortaya çıkar. %50-86 oranında yüksek lokal 
nüks riski, retroperitoneal yumuşak dokulara yayılım 
sıklığı ve bu bölgelerin cerrahi olarak çıkarılma zor­
luğuna bağlıdır (6,8,38). Hastalarımızın 37’sinde tanı 
veya takip sırasında uzak metastaz, 10’unda lokal nüks 
saptandı. Otuz yedi hastanın 17’sinde tek başına veya 
diğer bölgelerle birlikte karaciğer metastazı, 13’ünde 
kemik, 9’unda akciğer, 6’sında beyin metastazı ortaya 
çıktı (Tablo 3). Uzak metastazlardan 16’sı öpere olan 
hastalarda görüldü. Çalışmamızın retrospektif olması 
ve tüm hastalara ulaşılamaması bu oranları etkiledi.
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Tablo 3. Metastazların dağılımı.

Metastaz yeri Hasta
sayısı

%

Kemik 6 7.0

Karaciğer 11 12.8

Akciğer 3 3.5

Beyin 5 5.8

Akciğer ve kemik 2 2.3

Karaciğer ve kemik 3 3.5

Akciğer, kemik ve karaciğer 2 2.3

Kolon 1 1.2

Kemik ve cilt 1 1.2

Beyin ve sürrenal 1 1.2

Karaciğer ve akciğer 1 1.2

Kemik akciğer ve peritonitis 
karsinomatoza

1 1.2

Toplam 37 43.0

Belirsiz 49 57.0

Toplam 86 100.0

Çalışmamızda pankreas kanserinin genellikle ileri 
evrede unrezektable olarak başvurduğu, başta kara­
ciğere olmak üzere yüksek oranda uzak metastaz ris­
ki taşıdığı, öpere olabilen hastalarda bile sıklıkla lokal 
nüks ve uzak metastaz geliştiği sonucuna ulaşıldı. Te­
davisinde en iyi sonuçlara öpere edilebilen sonrasında 
radyoterapi ve kemoterapi uygulanabilen hastalarda 
ulaşılabiliyordu. Sağkalım sonuçları hiçbir grupta yeter­
li değildi.
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Retrosternal Guatr Olgularında Tiroid Kanseri

Thyroid Carcinoma in Retrosternal Goiter Cases
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ÖZET

Giriş: Tiroid kitlesinin %50'den büyük kısmının sternal çentiğin altında mediasten içinde olması retrosternal guatr olarak isimlen- 
dirilmektedir.
Yöntem ve Gereçler: Bu çalışmada 2006-2008 yılları arasında tedavi edilen 15 retrosternal tiroidli hastanın klinik özellikleri, rad­
yolojik özellikleri ve tedavi sonuçları retrospektif olarak incelenmiştir.
Bulgular: Hastaların ortalama yaşları 48.2 (28-67) idi. Öksürük, nefes darlığı ve yutma güçlüğü gibi bası semptomları 12 (%80) 
hastada gözlenmekteydi. Üç (%20) hastada Pemberton bulgusu mevcut idi. Hastaların 6 (%40)’smda radyolojik değerlendirmede 
çevre doku basısı gözlenmekteydi. Beş (%33.3) hastada sternotominin, 2 (%13.3) hastada ise torakotominin klasik boyun keşişine 
eklenmesi gerekti. Üç (%20) hastaya boyun diseksiyonu uygulandı. Sternotomi yapılan grupta ortalama tiroid boyutları 9.1 cm 
(7.6-10) iken nodül boyutu 6.4 (3.1-9) cm olarak bulundu. Hastaların yalnızca bir tanesinde ameliyat öncesi ince iğne aspirasyon 
biyopsisi ile malignite tanısı konulmasına karşın ameliyat sonrasında dokuz hastada malignite tespit edildi.
Sonuç: Retrosternal olgularda malignite sıklığındaki artış ve gelişebilecek bası semptomlarından korunmak için cerrahi plan­
lanmalıdır. Sternotomi ve torakotomi gerekli durumlarda morbiditeyi artırmayan ve tiroidektomiye güvenle eklenebilecek cerrahi 
işlemlerdir.

Anahtar Kelimeler: Retrosternal tiroid, kanser, sternotomi, torakotomi.

SUMMARY

Introduction: Retrosternal goiter is the existence of larger than 50% of the thyroid mass at mediastinum, under the sternal notch. 
Materials and Methods: İn this study clinical features, radiological features and treatment results of 15 patients with retrosternal 
thyroid between 2006 and 2008 were analyzed retrospectively.
Results: The average age of the patients is 48.2 (28-67). Tvvelve (80%) patients were symptomatic at presentation, with choking, 
dyspnea and dysphagia. Three (%20) patients had Pemberton signs. At the radiological evaluation six (40%) patients had com- 
pression at the surrounding tissue. A classical cervicai approach was used and five (%33) patients required sternotomy and two 
(%13.3) patients required thoracotomy. Three (20%) patients undenvent neck dissection. Average thyroid size was found to be 
9.1 cm (7.6-10) and nodule size was found to be 6.4 (3.1-9) cm at the sternotomy group. İn only one of our patients preoperative 
fine-needle aspiration biopsy was diagnosed with a maiignancy, yet in 9 patients malignancies were identified after the surgery. 
Conclusion: İn patients with retrosternal thyroid, surgery must be planned in order to prevent the increase in the frequency of 
maiignancy and to avoid compression symptoms. Surgical procedures like sternotomy and thoracotomy are additional surgical 
procedures in appropriate cases without any increase in morbidity and they can be added safely to thyroidectomy.

Key Words: Retrosternal thyroid, cancer, sternotomy, thoracotomy.
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GİRİŞ

Tiroid kitlesinin %50’den büyük kısmının sternal 
çentiğin altında mediasten içinde olması retrosternal 
(intratorasik) guatr olarak isimlendirilmektedir (1). Ge­
nel popülasyonda retrosternal tiroid insidansı %0.02- 
0.5 arasındadır. Bu olgularda maligniteye nadir rastla- 
nılmaktadır. Literatürde retrosternal tiroidlerde %3-22 
arasında değişen kanser sıklığı bildirilmektedir (1-3).

Retrosternal tiroid, klinikte kendisini sıklıkla bası 
semptomları ile göstermektedir. Solunum sıkıntısı, yut­
ma güçlüğü ve vasküler yapılara bası sonucu oluşan 
bulgular mevcuttur (4-6). Nadir olmakla birlikte hayatı 
tehdit edici seyredebilen; kanamaya sekonder ve kistik 
dejenerasyona bağlı oluşabilecek ani büyüme sonucu 
gelişebilecek solunum yetmezlikleri de gösterebilir (1). 
Önemli oranda hastada semptomsuz seyretmektedir 
(3,7).

Fizik muayenede; boyunda klavikula ve sternum 
arkasına uzanan kitlenin palpe edilmesi, cilt venlerin- 
de ve external juguler vende belirginleşme söz konusu 
olabilir. Boyun ve toraks tomografisi tanı ve cerrahiye 
yardımcı olması açısından yararlıdır.

Süpresyon tedavisi, radyoaktif iyot tedavisi veya 
radyoterapinin; retrosternal tiroidlerin bası semptom­
larının geriletilmesinde faydasının kısıtlı olduğu görül­
müştür (1). Tiroidektomi asıl tedaviyi oluşturmaktadır. 
Servikal insizyon ile çoğu retrosternal tiroidli hastada 
tiroidektomi güvenle uygulanabilmektedir (3). Primer 
intratorasik guatrlarda, posterior mediasten uzanımlı 
kitlelerde, kanser şüphesi durumunda ve rekürren ol­
gularda parsiyel manubrium sternotomi, tam orta hat 
sternotomi veya torakotomi ile tiroidektomi gerekebilir 
(6,8,9).

Bu çalışmada retrosternal tiroid nedeni ile tedavi 
edilen olgularımızda kanser sıklığı ve tedavi yöntemle­
rinin sonuçları değerlendirilmiştir.

YÖNTEM  ve GEREÇLER

2006 ve 2008 yıllarında retrosternal tiroid nedeni 
ile takip edilen ve tiroidektomi ameliyatı uygulanan 15 
hasta incelenmiştir. Hastaların preoperatif ve postope­
ratif dönemde takiplerinde yaş, cinsiyet, semptomlar, 
bası bulguları, tiroid fonksiyonları, ince iğne aspiras- 
yon biyopsisi (İİAB) sonuçları, ameliyat endikasyonla- 
rı, patolojik kanser tipleri, tedavi yöntemleri ve görülen 
komplikasyonlar kaydedildi.

Hastalar preoperatif dönemde Kulak Burun Boğaz 
kliniğine konsülte edilip indirekt laringoskopi uygulana­

rak vokal kordları değerlendirildi. Tiroid bezinin uzanı­
mı bütün hastalarda öncelikle direkt akciğer grafisi ile 
değerlendirildi (Resim 1). Çevre dokulara bası bulgu­
ları mevcut olan hastalarda, direkt grafilerde toraksda 
önemli derecede yer işgal eden iezyonlarda ve İİAB 
sonuçlan malign olan hastalarda boyun ve toraks bil­
gisayarlı tomografisi (BT) çekildi. Hastalar operasyon 
öncesi dönemde solunum fizyoterapisi aldı.

BULGULAR

Hastaların dokuzu erkek ve altısı kadın idi. Hastala­
rın ortalama yaşları 48.2 (28-67) idi. Öksürük, cilt ven- 
lerinde belirginleşme, yutma güçlüğü gibi bası semp­
tomları 12 (%80) hastada gözlenmekteydi. Üç (%20) 
hastada Pemberton bulgusu mevcut idi. Hastaların 6 
(%40)’sında ultrasonografi (USG) ve BT ile yapılan 
radyolojik değerlendirmede çevre doku basısı gözlen­
mekteydi. On bir (%73.3) hastada İİAB sonucu preope­
ratif benign, 1 (%6.7) hastada malign ve 2 (%20) has­
tada yetersiz materyal olarak rapor edilmişti. Hastaların 
retrosternal kısımda yerleşen tiroid dokularından biopsi 
uygulanmasının teknik olarak zorluk içermesi nedeni 
ile servikal bölge yerleşimli nodüllerinden biopsi uygu­
landı. On üç (%86.7) hasta ötiroid iken 2 (%13.3) has­
tanın hipertiroidisi mevcuttu. Hipertiroidisi mevcut olan 
hastalar ötiroid hale getirilip operasyona alındı.

Hastaların en uzun tiroid boyutları ortalama 8.5 cm 
(5-10) iken ortalama tiroid nodül boyutları 5.3 cm (2.6- 
9) idi. Sternotomi yapılan grupta tiroid boyutları ise or­
talama 9.1 cm (7.6-10) iken ortalama nodül boyutu 6.4 
(3.1-9) cm idi.

Hastalarda standart boyun insizyonu ile operas­
yona başlandı. Beş (%33.3) hastada sternotomi, iki 
(%13.3) hastada torakotomi ile ameliyat yapılabildi. Üç 
(%20) hastaya boyun diseksiyonu uygulandı. Hastala-

Resim 1. Retrosternal guatr olgulu bir hastanın ön-arka 
akciğer grafisi.
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rın hepsine total tiroidektomi yapıldı. Altı (%40) hastaya 
operasyon işleminin parçası olarak toraks tüpü yerleş­
tirildi. Hastalara cerrahi sırasında kan transfüzyonu ge­
rekli olmadı. Rutin olarak hastaların tiroid lojları kapalı 
emici dren ile drene edildi. Boyun diseksiyonu uygula­
nan olgularda diseksiyon bölgeleri de hemovak yardımı 
ile drenaja dahil edildi.

Hastaların 3 (%20) tanesinde erken postoperatif 
dönemde geçici hipokalsemi gözlenirken, bir hastadan 
postoperatif dördüncü günde operasyon bölgesinde 
gelişen serama aspire edilmek zorunda kalındı. Dokuz 
(%60) hastanın postoperatif patolojisinde papiller tiroid 
kanseri saptandı. Histopatolojik alt tip analizi yapılan 
hastalardan birinde foliküler varyant, bir hastada ise 
kolumnar hücreli varyant tespit edildi. Boyun diseksiyo­
nu uygulanan hastaların birinde diseke edilen 46 lenf 
nodundan 4’ünde metastaz saptanırken, diseksiyon 
uygulanan diğer iki hastanın lenf nodları reaktif olarak 
rapor edildi. Dört hastada kapsül invazyonu saptanır­
ken iki hastada bez içinde multiple odaklarda tümör 
saptandı. Dokuz (%60) hasta takiplerinde radyoaktif 
iyot (RAİ) tedavisi aldı.

TARTIŞM A ve SO NUÇLAR

Retrosternal yerleşimli tiroidler az görülmekle birlik­
te klinik olarak önemli semptomlar gösterebilirler. Pri­
mer ve sekonder olmak üzere ikiye ayrılırlar (5). Primer 
olgular sıklıkla mediastende konjenital veya aberran 
olarak oluşur. Servikal yapılar ile bağlantısı yoktur ve 
beslenmesi mediastinal damarlardan sağlanır (5). Tiro­
idin servikal bölgeden uzanımı sonucu oluşan intrato­
rasik kitleler sekonder olarak değerlendirilir. Tiroidin gö­
ğüs kafesine uzanımına negatif basıncın, yerçekiminin 
ve bu bölgedeki potansiyel boşluğun etkisi mevcuttur. 
Literatürde retrosternal tiroid tanımlamasında sıklıkla 
Katlic ve arkadaşlarının tiroid glandının %50’sinden 
fazlasının mediasten içinde yer alması şeklindeki ta­
nımlamaları kullanılmaktadır (10). Tiroid glandının to­
raks içinde yerleşim gösteren kısmı bilateral veya uni- 
lateral olabilir. Ön mediastende %85-90 oranında ve 
posterior mediastende %10-15 oranında yer alırlar (3).

Hastaların yaklaşık %10’unda tiroidin servikal kıs­
mında büyüme mevcut değilken mediastinal kısmında 
büyüme bulguları saptanır. Hastaların kliniğini; solu­
num, sindirim ve damarsal yapılara basının derecesi 
belirler. Boyunda kitle hissi, yutma güçlüğü, bası hissi, 
nefes darlığı, ses kısıklığı, nörolojik defisit ve ağrı en 
sık görülen semptomlardır (1-4,11,12). Klinik bulgu ver­
meyen hasta sayısı da farklı serilerde %16.6-50 ara­
sında değişmektedir (7,11).

BT ile radyolojik görüntüleme, basının anatomik 
lokalizasyonu ve cerrahi işlemin şeklinin planlanması 
açısından önemlidir. BT bulguları sınıflandırdığında 
trakeal deviasyon, trakeal kompresyon, aortik arka ka­
dar uzanım, özefagusa bası ve majör damarlara bası 
şeklinde ayrılmıştır. Görüntüleme sonucu ile sadece 
tiroid bezinin aortaya uzanım göstermesinin, sternoto­
mi gereksinimini anlamlı olarak artırdığı gösterilmiştir 
(Resim 2) (7). USG boyun bölgesinin değerlendirilme­
sinde kullanılmaktadır. İİAB, boyundaki lezyonlar için 
kullanılırken, toraks lezyonlarında tehlikeli olduğu için 
kullanımı sınırlıdır. Normal yerleşimli tiroid nodüllerinde 
İİAB’nin yalancı negatiflik oranları %1-6 arasında deği­
şir (13). Multinodüler guatrda belirgin dominant nodül 
yoksa tiroid sintigrafisi yapılması ve saptanan 1 cm ve 
daha büyük soğuk nodüllerde ultrasonografi eşliğinde 
İİAB önerilmektedir (14,15). Retrosternal yerleşimli no- 
düllerden USG eşliğinde bile olsa İİAB yapmak oldukça 
güçtür ve çoğu zaman yapılamaz. Ayrıca nodül boyutu 
arttıkça İİAB’nin yalancı negatiflik oranları yükselir ve 
retrosternal yerleşimli nodüllerin boyutları çoğu zaman 
3 cm’den büyüktür (14,16). Bizim hastalarımızın yal­
nızca bir tanesinde ameliyat öncesi İİAB ile malignite 
tanısı konulmasına karşın ameliyat sonrasında dokuz 
hastada malignite tespit edilmiştir. Bu hastalarda İİAB, 
servikal yerleşimli nodüllere palpasyon yardımı ile ya­
pılmıştır ancak malign odakların retrosternal yerleşimli 
nodüllerde olduğu görülmüştür. Bu durum retrosternal 
yerleşimli guatrlarda en önemli ameliyat endikasyonla- 
rından biridir. Retrosternal guatr nedeniyle takip edilen 
ve birden fazla nodülü olan olgularda İİAB, tekrarlayan 
seferler uygulanmalı, yalancı negatiflik oranları azaltıl­
malıdır. Bu hastalarda USG eşliğinde dominant nodüle, 
dominant nodül yoksa sintigrafide saptanan tüm soğuk 
nodüllere İİAB yapılabilirse bu hastalardaki İİAB’nin

Resim 2. Retrosternal bölgeye yerleşimli guatr 
olgusunun bilgisayarlı tomografi görüntüsü.
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yüksek yalancı negatiflik oranlan düşürülebilir. Tiroid 
USG de düzensiz sınırlar, artmış vaskülarite, hipoe- 
koik nodül, gland dışına uzanım ve mikrokalsifikasyon 
varlığı malignite lehine yorumlanabilir (17). IİAB’nin 
yapılamadığı retrosternal nodüllerde benzer radyolojik 
bulguların varlığında dikkatli olunmalıdır.

Retrosternal tiroidlerde %3-22 oranında kanser 
ile karşılaşılmaktadır (1-3,7,18). Malign olma oranının 
yüksekliği ve bası semptomları bu hastalarda cerrahi­
ye gereksinime yol açmaktadır. Malignite oranı bizim 
serimizde %60 olarak bulunmuştur. Kısa bir zaman di­
limindeki hastalar çalışmaya dahil edilse de referans 
onkoloji hastanelerine dış merkezlerden gönderilen 
hastalarda bu oran değerlendirilmiştir. Hastalarımız­
daki yüksek kanser oranının bir diğer sebebi farklı 
serilerle karşılaştırıldığında hasta seçimindeki kriter­
ler olarak değerlendirilebilir. Retrosternal yerleşimli 
tiroidlerin hepsinde sternotomi gerekmemektedir. Ret­
rosternal tiroid olgularının %2-29 kadarında parsiyel 
veya total sternotomi cerrahi işleme eklenmek zorunda 
kalınmaktadır (3,5). Chauhan ve Serpeli, 199 hastalık 
serilerinde sternal müdahaleye ihtiyaç duymamışlardır 
(11). Bizim serimizin torakotomi (%13.3) ve sternotomi 
(%33.3) oranlarının literatür ile karşılaştırıldığında yük­
sek olması kanser oranlarındaki yükseklikte olduğu gibi 
hasta seçimi kriterleri ile ilgili olabilir. Nitekim literatürde 
kanser sıklığının retrosternal tiroid olgularında artma­
sı beklenmektedir (3,4). Tamamlayıcı tiroidektominin 
artmış komplikasyon oranları ve nüks halinde cerrahi 
tedavide yaşanan güçlükler nedeniyle total tiroidektomi 
tercih edilmelidir. Sternotomi uygulanması planlanan 
hastalarda hazırlık safhasında solunum egzersizi uy­
gulanması hastaların postoperatif dönemde solunum 
problemleri ile karşılaşmalarını engelleyecektir. Sinir 
paralizisi ve hipoparatiroidizm gibi komplikasyonlar ile 
karşılaşma sıklığında artış olduğu bazı serilerde bil­
dirilse de komplikasyon oranlarının benzer olduğunu 
belirten çalışmalar da mevcuttur (3,6). Hastalarımızda 
sinir paralizisi izlenmedi ancak geçici hipokalsemi oranı 
%20 oldu. Hipokalsemi derinliğinin ve süresinin, çıkarı­
lan tiroid bezinin büyüklüğü ve tiroidektominin genişliği 
ile doğru orantılı olduğu ileri sürülmüştür (19,20). Medi- 
astene doğru büyüme gösteren tiroid bezi ya da nodülü 
alt paratiroid bezlerinin lokalizasyonunu değiştirebilir. 
Retrosternal guatrlarda paratiroid direkt travmaya ya 
da kan akımının bozulmasına bağlı olarak iskemiye 
daha açıktır.

Retrosternal olgularda malignite sıklığındaki artış 
ve gelişebilecek bası semptomlarından korunmak için 
cerrahi planlanmalıdır. Sternotomi ve torakotomi gerek­

li durumlarda morbiditeyi artırmayan ve tiroidektomiye 
güvenle eklenebilecek cerrahi işlemlerdir.
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Is the Complete Blood Count Parameters 
Predict Prognosis Before Treatment in 

Metastatic Gastric Cancer Patients?

Metastatik Mide Kanserli Hastalarda Tedavi Öncesi Tam 
Kan Sayımı Parametreleri Prognozu Belirler mi?
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SUMMARY

introduction: Gastric cancer is one of the leading cause of death both in men and women. More than two-thirds of the patients 
were diagnosed in advanced stage. Metastatic gastric cancer has a poor prognosis with a reiative 5-years-survivai rate of %7. İn 
the previous reports, hematological parameters including ieukocyte, thrombocyte counts and ratios betvveen them had been used 
as prognostic indicators in several tumor types. The aim of the current study was to determine vvhether hematological parameters 
tike neutrophils, lymphocyte or thrombocyte counts and thrombocyte-iymphocyte ratio (TLR), neutrophii-iymphocyte ratio (NLR) 
before treatment might predict survival in metastatic gastric cancer.
Patients and Methods: A total of 112 patients with metastatic gastric cancer treated and followed-up from 2004 to 2008 were 
anaiyzed. Hematological parameters measured before treatment were obtained from patients chart and evaluated retrospectivety. 
NLR and TLR were caicuiated from pre-treatment complete blood counts. Correlation betvveen parameters and survival were 
made by using iog-rank and Kaplan-Meier tests.
Results: For 112 patients with metastatic gastric cancer, 2-years survival rate and median survival time were 17% and 12 months, 
respectively. Although thrombocytosis (>300.000), TLR (> 160), tymphopenia (< 1500), NLR (>2.56) had been found predict poor 
survival time, it was not shown statistically significant.
Conclusion: İn present study we couid not find any significant correlation betvveen survival and hematological parameters in pa­
tients with metastatic gastric cancer, hovevver, further studies including larger sampie size may be reçuired to ciarify the prognostic 
value of pre-treatment peripherai blood counts.

Key Words: Gastric cancer, piatelet, thrombocyte-iymphocyte ratio (TLR), neutrophii-iymphocyte ratio (NLR).

ÖZET

Giriş: Gastrik kanser, kadın ve erkekte en sık ölüme neden olan kanserlerdendir. Hastaların 2/3 den fazlasına ileri evrede tanı 
konabilir. Metastatik mide kanserinin beş yıllık sağkalımı %7 civarındadır. Daha önceki çalışmalarda, beyaz küre, trombosit sayısı 
ve aralarındaki oranlar farklı kanser türlerinde prognostik gösterge olarak kullanılmıştır. Biz çalışmamızda beyaz küre, trombosit 
sayısı, trombosit/lenfosit oranı (TLO), nötrofii/ienfosit (NLO) oranı gibi hematolojik parametrelerin metastatik mide kanserinde yeri 
olup olmadığını değerlendirdik.
Hastalar ve Yöntem: 2004-2008 yılları arasında tedavi ve takip edilen toplam 112 metastatik mide kanserli hastayı inceledik. 
Tedaviden önce ölçülen hematolojik parametreleri hasta kartlarından elde ettik. TLO ve LTO tedavi öncesi parametrelerden he­
sapladık. Parametrelerle sağkalım arasındaki ilişkiyi İog-rank ve Kaplan-Meier analizleriyle değerlendirdik.
Bulgular: Metastatik mide kanserli 112 hastanın iki yıllık sağkalım oranı ve ortalama sağkalım süresi ayrı ayrı %17 ve 12 aydı.
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Trombositoz, (> 300.000), TLO (> 160), lenfopeni (< 1500), NLO(> 2.56) kötü sağkalımı predikte etse de istatistiksel olarak an­
lamlılık saptanmadı.
Sonuç: Çalışmamızda, metastatik mide kanserli sağkalım ve hematolojik parametreler arasında istatistiksel olarak anlamlı bağ­
lantı bulamadık. İleride tedavi öncesi hematolojik parametrelerle sağkalım arasındaki ilişkiyi gösterebilecek daha fazla hasta 
sayısı içeren çalışmalara ihtiyaç olabilir.

Anahtar Kelimeler: Gastrik kanser, trombosit, trombosit-lenfosit oranı (TLO), nötrol-lenfosit oranı (NLO).

INTRODUCTION

Gastric cancer (GC) is the second leading cause of 
mortality both in men and vvomen worldwide and 12% 
of cancer related death was due to gastric cancer (1). 
More than two-thirds of patients were unresectable 
when GC was diagnosed. Median survival of patients 
with metastatic disease remains betvveen six and nine 
months (2). İn advanced stage, chemotherapy is the 
main treatment option vvhich improve quality of life (3), 
Although there is no Standard treatment in advanced 
GC, chemotherapy has approximately six months sur­
vival advantage compared with best supportive çare 
(3).

The role of immune system on disease progression 
has been investigated previously and the prognostic 
importance of some hematological parameters includ­
ing leukocyte and thrombocyte counts, mean platelet 
volüme (MPV) have been shovvn in various types of 
maiignancy (4-8). İn addition, the neutrophil to lympho- 
cyte ratio (NLR) has been documented as a simple 
marker of systemic inflammatory response in cancer 
patients (9,10). Similarly, preoperative thrombocyte 
to lymphocyte ratio (TLR) has been suggested also 
as an significant factor predict survival in pancreatic 
cancer (11). Altered immune response in the gastric 
cancer patients have also been investigated previously 
(12,13). Both NLR and thrombocytosis have reported 
as a prognostic factors in gastric cancer (14,15). TLR 
and lymphocyte counts were found as prognostic fac­
tors that predict OS in locally advanced gastric cancer 
(16). The evaluation of hematological parameters are 
easy and cost-effective in determination of prognosis 
and response of the tumor. So in this study we inves­
tigated vvhether lymphocyte, neutrophil and thrombo­
cyte counts, TLR and NLR had prognostic importance 
to predict the survival in the metastatic gastric cancer 
patients.

PATİENTS and METHODS

Betvveen 2004 to 2008, 112 patients with histologi- 
cally confirmed gastric cancer vvith distant metastasis

who were follovved-up in the department of medical on­
cology in the Haydarpaşa Numune Hospital, were ana- 
lyzed retrospectively. The patients vvith chronic disease 
like chronic renal failure, patients who received blood 
transfusion and vvith active infection during the diag- 
nosis of gastric cancer were excluded. Demographical 
features and survival data of the patients were achieved 
from the patient’ chart, Peripheral blood had been ob- 
tained from the patients at the time of the diagnosis 
and neutrophil, lymphocyte and thrombocyte counts 
had been measured in number per cubic milimeter us- 
ing differantial vvhite blood celi automatic counter. The 
results of the pretreatment hematological parameters 
vvere evaluated retrospectively. NLR vvas defined as the 
absolute neutrophil count divided by the absolute lym­
phocyte count and calculated from the full blood count. 
The calculated values vvere divided into two groups as 
< 2.56 and > 2.56 (5). TLR vvas also described as the 
ratio betvveen thrombocyte and lymphocyte count and 
categorized > 160 and < 160 (6). Similarly, lymphocyte 
and thrombocyte counts vvere splinted into tvvo groups 
as smaller or greater than 1500/mm3 versus smaller or 
greaterthan 300.000/mm3, respectively (6,8,9).

Statistical Analysis

Descriptive parameters are quoted as mean ± SD 
vvith 95% confidence intervals (Cl). Survival curves 
vvere estimated vvith the Kaplan-Meier method. Overall 
survival (OS) time defined as the time from the diag­
nosis to the death or last knovvn alive time and meas­
ured as months. Association betvveen the factors and 
the prognosis vvere examined vvith the lonk-rank test 
in univariate analysis. P value < 0.05 vvas considered 
significant. Ali analyses vvere performed using SPSS 
version 15.0 (SPSS İne., Chicago, İL, USA).

RESULTS

There vvere 112 metastatic gastric cancer patients 
vvith pretreatment complete blood counts vvere avail- 
able. Of these, 75 vvere male and 37 vvere female. The 
mean age of the patients at the time of the diagnosis 
vvas 60.57 ± 12.56. The mean lymphocyte and throm-
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bocyte counts vvere 1748/mm3 and 361.633/mm3 re- 
spectively. The hematological data before treatment 
are shovvn in Table 1.

The median OS interval vvas 12 months (95% Cl, 
9-14 months) and 2-years survival rate vvas 17.3%. 
Overall 44 patients had thrombocyte counts smaller 
than 300.000/mm3 vvhose median survival time vvas 12 
months (95% Cl, 8-15 months). On the other hand, 
56 patients vvith thrombocyte counts a 300.000/mm3 
had median survival of eight months (95% Cl, 6-10 
months). There vvas no statistically significant accord- 
ing to one year survival rate betvveen these two groups 
(31% vs 18.1%, p= 0.10) (Figüre 1). The median OS 
time for seventy patients vvith TLR of greater than 160 
vvas nine months (95% Cl, 7-10 months) compared to 
patients vvith TLR of smaller than 160 vvas 13 months 
(95% Cl, 7-13 months). Although four months of sur- 
vivai advantage in patients vvith TLR < 160, the dif-

Table 1. The hematological parameters before treatment.

Mean ± SD Minimum Maximum

Leucocyte 
(n= 99)

8213.4 ±3517.8 2000 17620

Neutrophil 
(n= 98)

5390.5 ±2992.2 960 15100

Monocyte (n= 56) 593.3 ± 323.0 4 1490

Platelet (n= 100) 361633.3 ±161346.7 61000 855000

Lymphocyte 1748.6 ±1013.5 300 8800
(n= 98)

SD: Standard deviation.

Figüre 1. Kaplan-Meier cumulative survival curves for 
metastatic gastric cancer patients according to platelet 
counts.

terence vvas not significant (p= 0.14) (Figüre 2). The 
median OS time vvas higher in patients vvith a lympho­
cyte counts < 1500/mm3 (n= 46) than those vvith lym­
phocyte counts greater than or equal to 1500/mm3 (8 
vs 11 months), but this difference vvas not statistically 
significant (p= 0.17) (Figüre 3). There vvere 39 patients 
vvith NLR vvere smaller than 2.56, other 59 had NLR > 
2.56. The OS rates for patients vvith NLR > 2.56 vvere 
lovver than those vvith NLR smaller than 2.56, but not 
significant (p= 0.21) (Figüre 4). İn our study pretreat­
ment hematological parameters in metastatic gastric

Figüre 2. Kaplan-Meier cumulative survival curves for 
metastatic gastric cancer patients strafied by platelet- 
lymphocyte ratio (PLR).

Survival Time (Month)

Figüre 3. Kaplan-Meier cumulative survival curves for me­
tastatic gastric cancer patients according to lymphocyte 
counts.
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cancer patients could not be found as prognostic factor 
predict survival.

DISCUSSION

GC is often diagnosed in advanced or metastatic 
stage. When the symptoms are revealed, mostly 
chance of curative treatment vvas lost. Although vari- 
ous chemotherapy regimens present, the median 
survival of the metastatic disease remains betvveen 
six and nine months (2). Inflammation plays a majör 
role in progression of various organ tumors (17,18). 
Hematological parameters like neutrophil, lymphocyte 
included in inflammatory process are recommended 
as prognostic factors in several cancer types (4-8). As- 
sessment of inflammatory response to the tumor may 
be easier and cost-effective in clinical practice. Throm- 
bocytosis has been reported in patients vvith lung, colo- 
rectal, cervical cancer and renal celi carcinoma that 
can be cause poor prognosis (14,19-22). Levin and 
Conley previously documented that thrombocytosis 
vvas frequent in gastric cancer, but they did not inves- 
tigate prognostic importance of trombocytosis (23). İn 
the previous study, prevelance of thrombocytosis vvas 
reported as 9.5% to 38% in gynecological malignan- 
cies, 13% to 60% for lung cancer, 56.8% for renal celi 
carcinoma and 33% for colon cancer patients (7). We 
found that 55.6% of 112 metastatic gastric cancer pa­
tients had thrombocytosis higher than 300.000/mm3, 
nonetheless thrombocyte counts of 35.4% patients 
vvere higher than 400.000/mm3, This results vvere com- 
patible vvith the literatüre (7). Shimeda et al. reported

Survival Time (Month)

Figüre 4. Kaplan-Meier cumulative survival curves for me­
tastatic gastric cancer patients according to neutrophii- 
iymphocyte ratio (NLR).

that thrombocytosis vvas present 5.1% of esophageal 
cancer patient and also they shovvn that patient vvith 
thrombocyte count higher than 295.000/mm3 had poor- 
er prognosis than thrombocyte count < 295.000/mm3 
(7). İt vvas reported that platelets play in integral role 
in the metastatic process, trombocytes protect tumor 
cells by shielding them from the host’s immune System 
(14,24). Similarly Ikeda et al, indicated that thrombocy­
tosis vvas an independent prognostic factor in patients 
vvith gastric cancer and it vvas more common among 
patients vvith advanced-stage disease. While thrombo­
cytosis vvas found 3.6% of stage I patients, in advanced 
stage gastric cancer, frequency increased över 20% 
and survival vvas lovver. İn their study, 3-years-survival 
rates vvere 23.4% vs 72.9% for thrombocyte counts > 
400.000/mm3 or <400.000/mm3, respectively (14). İn 
present study vve found that, patients vvhose platelet 
counts less than 300.000/mm3, had better median 
survival time (12 months) than those vvith thrombocyte 
counts > 300000/mm3 (8 months) (p= 0.10). There vvas 
four months of survival difference betvveen two groups, 
hovevver, it vvas not significant. İt may be due to small 
population of patients included in this study.

Smith et al. defined TLR as independent prognos­
tic factor index in patient vvith resected pancreatic ad­
enocarcinoma (11). They reported that patients vvith 
TLR of greater than 300 had a poorer median survival 
(5.8 months), compared to a TLR of 151 to 300 (13.7 
months) or less than 150 (19.7 months) (p= 0.06). İn 
another study, Smith et al. shovved that elevated pre- 
operative serum CA19-9 levels and TLR vvere associ- 
ated vvith poorer OS of 12 months compared vvith lovver 
CA 19-9 and TLR (OS över 60 months) (6). İn our 
study, 27 patients vvith TLR vvas less than 160 had me­
dian survival of 13 months, on the other hand, 70 pa­
tients vvith TLR of > 160 had lovver median survival as 9 
months. Although this survival time compatible vvith the 
literatüre, the difference vvas not significant statistically 
in our study (p= 0.14).

Recently the role of immune system on cancer 
progression vvas examined and leukocytes have been 
proposed as a diagnostic and prognostic factor in va- 
riety of cancers (10). Previously, it vvas reported that 
pretreatment lymphocyte count had been independent 
prognostic factor in lung, colorectal and gastric cancer 
(25-28). Low lymphocyte counts (< 1500/mm3) indicate 
cell-mediated immunodeficiency vvhich vvas common 
feature in cancer physiology, but also that is relevant 
prognostic role for survival (27). The cancer related 
lymphopenia occur in advanced stage cancers such 
as small celi lung cancer, colorectal cancer, renal celi
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cancer (27). Bruckner et ai. suggested that, pretereta- 
ment lymphocyte counts of > 1500/mm3 and neutrophil 
counts of < 6000/mm3 vvere independent prognostic 
factors for survival in the metastatic gastric cancer. İn 
their study, 56 patients vvith metastatic gastric cancer 
had 22.5 months of overall survival hovevver, OS of the 
63 patients vvith lymphocyte counts vvere greater than 
1500/mm3 vvas 46.3 months (p= 0.02) (29). Moreover, 
Elias et al, shovved high percentage of lymphocyte (> 
30%) in patients vvith head and neck cancer had better 
survival than lovver percentage of lymphocyte (30). İn 
our study, vve found that median survival time of the 
patients vvith lymphocyte count greater than 1500/mm3 
vvas 11 months, on the other hand, if lymphocyte count 
of patients smaller than 1500/mm3, median OS de- 
creased to eight months (p= 0.17). Although vve found 
that three months absolute survival advantages in pa­
tients vvith lymphocte counts > 1500/mm3, but it vvas not 
significant statistically (p= 0.17).

The systemic inflammatory response features 
changes in relative levels of circulating leukocytes; 
neutrophilia is accompanied vvith relative lymhpho- 
penia. So NLR has been suggested as a rapid and 
simple parameter of systemic inflammation in cancer 
patients and the ratio is easily measurable parameter 
vvhich may express the severity of affliction (9,10). El- 
evated NLR vvas associated vvith poor survival in ovar- 
ian cancer patients (10). Another study vvas performed 
by VValsh et al. indicated that in patients vvith colorectal 
cancer preoperative NLR of > 5 vvas together vvith poor 
survival rates (31). Yamanaka et al. found that patients 
vvith NLR < 2.5 had higher survival time than those vvith 
NLR < 2.5 in advanced gastric cancer patients (363 vs 
239 days) (5). İn conclusion, although vve found abso­
lute survival time advantages vvhen patients vvith meta­
static gastric cancer vvere classified according to NLR, 
TLR, lymphocte or thrombocyte counts, it vvas not 
significant. İt may be due to small sample size of pa­
tients inhere. The documentation related to infections, 
biochemical, hematological or clinical parameters vvere 
limited in our database so multivariate analysis vvhich 
vvas identified factors related prognosis could not be 
carried out. On the other hand, even chemotherapy 
lead to approximately six months of survival advan- 
tage in metastatic gastric cancer, vve shovved that 4 
months of survival advantages in patients vvith throm­
bocyte counts < 300.000/mm3 and patients vvith TLR 
< 160. Although it vvas not significant, it is notevvorthy 
clinically. İn the future, our results are needed to con- 
firm vvith studies including larger sample size.
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ÖZET

Giriş: Herediter meme kanserinin nedeni bilinirken, sporadik olguların nedeni genellikle bilinmemektedir. Bizim tezimiz: “Yetersiz 
ve kalitesiz uyku, yeterince dinlenmeme ve belli aralıklarla tatil yapmama durumu insan immün sistemini etkileyerek kansere yol 
açabilir”. Yaşam biçimi (uyku, dinlenme, gezi ve tatil), diğer faktörlerin yanında meme kanserinin nedeni olabilir. Bu çalışmada 
meme kanserli hastalar ile sağlıklı deneklerde yaşam biçimini aydınlatmak için Altınbaş Dinginlik Testini uyguladık.
Yöntem ve Gereçler: Çalışmaya 2005 yılında Erciyes Üniversitesi Medikal Onkoloji Bölümüne başvuran 83 meme kanseri ve 81 
sağlıklı kadın alındı. Tüm hastalara Altınbaş Dinginlik Testi uygulandı.
Bulgular: Soru 1: “Kaç saat uyuyorsunuz?” ve soru 3: “Sabah nasıl kalkarsınız?’’, soru 5: “Tatil ve gezi için düşünceniz nedir?” 
sorularına verilen yanıtlar açısından meme kanserli ve kontrol grubu arasında istatistiksel farklılık saptandı. Soru 2: “Hafta sonu 
daha fazla mı uyursunuz?” ve soru 4: "Uykunun ve dinlenmenin anlamı sizin için nedir?” sorularına verilen yanıtlarda ise gruplar 
arasında anlamlı farklılık saptanmadı.
Sonuç: Kanserli hastalar tedavilerin etkisiyle daha fazla uyku, dinlenme, gezi ve tatil ihtiyacını vurgulamışlardır. Meme kanserli 
hastalar tezimizi destekleyerek “uykunun insan hayatında önemsiz olduğunu" iddia etmişler ve hemen kalktıklarını söylemişlerdir. 
Bu anket yaşam biçiminin meme kanserine neden olabileceğine işaret etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Meme kanseri, meme kanseri nedeni, yaşam tarzı.

SUMMARY

Introduction: The etiology o f hereditary breast cancer is well-known, whereas the cause in sporadic cases is mostly unknown. 
Our hypothesis is that, sleep disturbances or ineffective sleep, restlessness and the lack o f holidays may cause maiignancy by 
their effect on immune System. Life style (sleep, rest, journeys and holidays) can be a cause of breast cancer. İn this study vve 
applied Altinbas-Calm Test (ACT) to both breast cancer cases and healthy Controls to assign the life style.
Materials and Methods: 83 breast cancer cases and 81 healthy Controls, that referred to Erciyes University Medical Oncology 
Clinic in 2005, vvere included in this study. ACT vvere applied to ali cases.
Results: Significant differences vvere detected for the ansvvers to Ouestions 1 (How much do you sleep?), 3 (How well do you get 
avvake?) and 5 (What do you think about journey and holidays?) in betvveen the breast cancer group and Controls. There vvaere no 
significant differences for the ansvvers to Ouestions 2 (Do you sleep more at vveekends?) and 4 (What does sleep and rest mean 
t o you?) betvveen the two groups.
Conclusion: The patients suffering from cancer, do emphasize that they are in need of more sleep, rest, holiday and journey be- 
cause of the effect of the treatment. Breast cancer group in this study have claimed that sleep is of no importance in human life and 
that they get avvake early; supporting our hypothesis. This çuestionnaire points out that life style can be a cause of breast cancer.

Key Words: Breast cancer, etiology of breast cancer, life style.
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Meme Kanseri Nedenlerine Yönelik Anket Çalışması

GİRİŞ

Herediter meme kanserleri dışında kalan sporadik 
kanserlerin nedeni tam olarak bilinmiyor (1). Meme 
kanseri tanısı ile karşımıza gelen kadınların %70- 
80’inde bir nedene rastlanmıyor (2,3). Çevresel faktör­
ler, özellikle yaşam biçimi meme kanserine yol açabilir 
(1,2,4-6). Yaşam biçiminin meme kanseri için belirgin 
bir risk faktörü olduğunu saptayabilmek için meme 
kanseri olan kadınlara ve sağlıklı deneklere Altınbaş 
Dinginlik Testi ile anket uyguladık (Tablo 1). Adı geçen 
anket soruları, her biri beş cevap şıkkından oluşan beş 
sorudan oluşuyordu.

YÖ NTEM  ve GEREÇLER

Çalışmaya 2005 yılında Erciyes Üniversitesi Me­
dikal Onkoloji bölümüne başvuran 83 meme kanserli 
hasta ile hiçbir kanser tanısı olmayan 81 sağlıklı kadın 
alındı. Tüm hastalara Altınbaş Dinginlik testi uygulandı. 
İstatistiksel anlamlılık, Gruplar arasında Mantel-Ha- 
enszel testi ve sorulara verilen cevap şıkları arasındaki 
fark ki-kare ile yapıldı. İki grup arasındaki yaş farklılığı­
nın değerlendirilmesinde student’s t testi kullanıldı, is­
tatistiksel anlamlılık p-değeri < 0,05 olarak kabul edildi.

BULGULAR

Anket çalışmasına 82 meme kanserli ve 81 sağlıklı 
kontrolden oluşan 163 kadın alındı. Hastaların orta­
lama yaşlan 50.7 + -9.1, Kontrol Grubunun ortalama 
yaşları 49.1+ -5.8 olarak bulundu. Yaş açısından ista­
tistiksel farklılık saptanmadı (p= 0.204). Çalışmaya alı­
nan olguların %82.3’ ü ev hanımı idi. Altınbaş Dinginlik 
testine verilen cevaplar Tablo 2’de verilmiştir.

Soru 1: “Kaç saat uyuyorsunuz?” sorusuna kontrol 
grubunun %48.1 (n= 39)’i 6 saat uyurum yanıtını ver­
di. Meme kanserli hasta grubunun %32.6 (n= 27)’sı 7 
saat uyurum cevabını verdi. Meme kanserli gruptaki 
hastaların %13.3 (n= 11)’ü, Kontrol Grubundakilerin ise 
%1,2’si 8 saat ve daha fazla uyurum yanıtını verdi. İki 
grup arasında bu cevaplarda istatistiksel anlamlı farklı­
lık saptandı (p= 0.013). Soru bire verilen diğer cevaplar 
açısından iki grup arasında istatistiksel farklılık saptan­
madı.

Soru 2: “Hafta sonu daha fazlamı uyursunuz?” so­
rusuna kontrol grubundaki hastaların %58 (n= 47)’i, 
Meme Gruptaki hastaların ise %43.4 (n= 37)’ü “Hayır, 
aynı süre uyuyorum” yanıtını verdi. İki grup arasında 
hafta sonu uykusu açısından istatistiksel farklılık sap­
tanmadı (p= 0.152).

Soru 3: “Sabah nasıl kalkarsınız?” sorusuna Kont­
rol Grubunun %43.2 (n= 35)’si, Meme Grubunun ise

%39,8’i “Uykumu almış, istekli ve zinde olarak kal­
karım” yanıtını en fazla verdi. Bu cevap açısından iki 
grup arasında farklılık yoktu. Ancak Kontrol Grubunun 
%40.7 (n= 33)’s i , Meme Grubunun ise %26.5 (n= 22)’i 
“Uykumu almış olurum, fakat pek zinde değilimdir.” ya­
nıtını verdi. Gruplar arasında bu cevap açısından fark­
lılık mevcuttu. Aynı şekilde Kontrol Grubunun %1.2 (n= 
1)’si, Meme Grubunun ise %6 (n= 5)’sı “Yorgun da ol­
sam, uykumu tam almamış ta olsam hemen kalkarım” 
yanıtını verdi, iki grup arasında bu cevap açısından 
anlamlı farklılık saptandı (p= 0.024). Yine Kontrol Gru­
bunun %3.7 (n= 3)’si, Meme Grubunun ise %15.7’si 
“Sabah olsun istemem; kalkma isteğim yoktur, hiçbir 
tarafım tutmaz” yanıtını verdi. İki grup arasında verilen 
bu cevap açısından istatistiksel anlamlı farklılık saptan­
dı (p= 0.024).

Soru 4: “Uykunun ve dinlenmenin anlamı sizin için 
nedir?” sorusuna Kontrol Grubunun %46.9 (n= 38)’u, 
Meme Grubunun ise %59 (n= 49)’u “Aslında zindelik 
kazanmak için daha fazla uyumak ve dinlenmek la­
zım” yanıtını en fazla verdiler. İki grup arasında veri­
len cevaplar açısından anlamlı farklılık saptanmadı (p= 
0.135).

Soru 5: “Tatil ve gezi için düşünceniz nedir?” soru­
suna Kontrol Grubunun %44.4 (n= 36)’ü, Meme Gru­
bunun ise %52.4 (n= 43)’ü “Tatil ve gezi insan hayatı 
için önemlidir, bir ihtiyaçtır” yanıtını en fazla verdi ve 
bu istatistiksel olarak anlamlı değildi. Ancak meme kan­
serli hastaların %20.7 (n= 17)’si, Kontrol Grubunun ise 
%1.2 (n= 1 )’si “Keşke sürekli tatil olsa ve sık sık mekan 
değiştirsem derim” yanıtını verdi. İki grup arasında bu 
cevap açısından anlamlı farklılık saptandı (p < 0.001).

TARTIŞM A ve SO NUÇLAR

Meme kanserli hastalar “Günde kaç saat uyursu­
nuz?” sorusuna verdikleri cevaplarda sıklık sırası ile 
%32.5 oranı ile yedi saat, %26.5 oranı ile beş saat, 
%25.3 oranı ile altı saat uyuduklarını ifade ettiler. Bu 
Grupta %13.3 oranı ile sekiz saatten fazla uyumaları 
Kontrol Grubuna (%1.2) göre anlamlı olarak (p= 0.013) 
dikkat çekti. Kontrol Grubu %48.1, Meme Grubu %25.3 
oranı ile 6 saat uyumakta idiler. Bu oran Kontrol Grubu 
lehine istatistiksel olarak anlamlı idi (p= 0.013). Kanser 
hastaları bu sonuca göre daha fazla uyumaya meyilli 
idiler. Bunun, alınan kemoterapiler, ortaya çıkan anemi 
ve yorgunluk / bitkinlik (fatigue) semptomlarından kay­
naklandığı düşünüldü. Literatürde de benzer sonuçlar 
bildirilmiştir (7). Tedavi gören hastalarda fatigue yanın­
da diğer semptomlar da yaşam kalitesini bozduğundan 
aldığımız cevaplar dikkatlice değerlendirildi (8). Hasta-

20



Altınbaş M ve ark.

Tablo 1. Altınbaş Dinginlik Testi.

ALTINBAŞ DİNGİNLİK TESTİ (ADT)
Adı-Soyadı:

Yaş:

Cinsiyet:

Dosya No:

Tanı:

Meslek:

Tel:

Düzenleme tarihi:

Soru 1- Kaç saat uyursunuz?
a) < 4  saat uyurum.

b) 5 saat uyurum.

c) 6 saat uyurum.

d) 7 saat uyurum.

e) > 8 saat uyurum.

Soru 2- Hafta sonu daha fazla mı uyursunuz?

a) Hayır, hafta sonu daha az uyurum.

b) Hayır, aynı süre uyurum.

c) Evet, 1 saat fazla uyurum.

d) Evet, 2 saat fazla uyurum.

e) Evet, > 3 saat fazla uyurum.

Soru 3- Sabah nasıl kalkarsınız?
a) Yorgun da olsam, uykumu tam almamış ta olsam hemen kalkarım.

b) Uykumu almış olurum, fakat pek zinde değilimdir.

c) Uykumu almış, istekli ve zinde olarak kalkarım,

d) Uykuyu almış olsam da yatakta bir süre daha kalmak isterim.

e) Sabah olsun istemem; kalkma isteğim yoktur, hiçbir tarafım tutmaz.

Soru 4- Uykunun ve dinlenmenin anlamı sizin için nedir?
a) Boşa geçen bir zaman; hiçbir yararı yoktur.

b) Az dinlensem de olur, insana az uyku yeter.

c) Uyku ve dinlenme yorgunluğun geçmesi için gereklidir.

d) Aslında zindelik kazanmak için daha fazla uyumak ve dinlenmek lazım.

e) Uyku ve dinlenmek çok önemli, ne kadar uzun tutarsam o kadar çok mutlu olurum.

Soru 5- Tatil ve gezi için düşünceniz nedir?
a) insanın gezi ve tatile ihtiyacı yoktur, zamanı heba eder.

b) Tatil ve gezi işten arta kalan zamanda ve imkan bulunursa yapılmalıdır.

c) Tatil ve gezi çok yorgun olunduğunda yapılmalıdır.

d) Tatil ve gezi insan hayatı için önemlidir, bir ihtiyaçtır.

e) "Keşke sürekli tatil olsa ve sık sık mekan değiştirsem” derim.
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Tablo 2. Altınbaş Dinginlik Testine verilen cevaplar.

Hasta Kontrol

a b c d e a b c d e

Soru 1 2.4 26.5 25.3 32.5 13.3 0.0 30.9 48.1 19.8 1.2

Soru 2 7.2 43.4 36.1 6.0 7.2 3.7 58.0 32.1 3.7 2.5

Soru 3 6.0 26.5 39.8 12.0 15.7 1.2 40.7 43.2 11.1 3.7

Soru 4 4.8 22.9 3.6 59.0 9.6 4.9 38.3 6.2 46.9 3.7

Soru 5 4.9 8.5 13.4 52.4 20.7 16.0 13.6 24.7 44.4 1.2

ların, uzun geçmişlerini değil de yakın geçmişlerini dü­
şünerek cevap verdikleri bir kez daha dikkatimizi çekti. 
Meme kanserini nedensellik yönünden değerlendirmek 
istediğimiz bu ankette, teorimizi ispatlamaya yönelik 
“4 saatten az uyurum” cevabı Kontrol Grubunda %0, 
Meme Grubunda %2.4 (n= 2) oranı ile anlamsız çıktı.

Bu anket yaşam biçiminin meme kanserine neden 
olabileceğine işaret etmektedir. Anket sonuçlarına göre 
hastaların bir uyku-dinlenme ve gezi isteği var. Ankette 
saptadığımız “meme kanseri olmuş kadınların uykunun 
önemsiz olduğunu öne çıkarmaları ve uykularını tam 
almamış olsalar bile hemen kalkmaları” durumu çok 
önemlidir. Meme kanseri olmuş kadınlar için hayatları 
boyunca “yeterince uyumama ve dinlenmeme; tam din­
lenmek için tatil ihtiyacı hissetmeme ve tatil yapmama” 
şeklinde bir yaşam tarzı öne çıkmaktadır.

Pub-med taramasında bizim yaptığımız anket ben­
zeri hiçbir çalışmaya rastlanmadı.

Yaşam biçiminin meme kanserine yol açtığı zaten 
bilinen bir gerçektir (1,5). “Hangi tarz yaşam biçimleri?” 
‘ni sorgularken bizim anket çalışması ile yaptığımız çok 
bilinenlerin dışında uyku, uyku kalitesi, dinlenme, gezi 
ve tatil özelliklerinin meme kanseri oluşumuna katkısı 
yönünde işaret elde edebilmektir. Bundan sonrasını 
sorgulamak ve kesin saptamalar yapmak prospektif 
kohort çalışmalarına kalmaktadır.

Sonuç olarak; bu anketten, meme kanserli hasta­
larda “yeterince uyumama, dinlenme ve tatile zaman 
ayırmama” tezimizi destekleyen yeterli veri çıkmamış­
tır. Hastalar tedavilerin etkisiyle daha fazla uyku, din­
lenme, gezi ve tatil ihtiyacını vurgulamışlardır. Meme 
kanserli hastalar tezimizi destekleyerek “uykunun in­
san hayatında önemsiz olduğunu” ifade etmişler ve 
uykuyu önemsemeyerek hemen kalktıklarını vurgula­
mışlardır. Bu anket yaşam biçiminin meme kanserine 
neden olabileceğine işaret etmektedir. Böyle anketle­
rin, henüz hiçbir kanser tedavisi almamış ve yeni tanı 
konmuş hastalarda yapılması daha sağlıklı olacaktır.

Tezimizi desteklemek veya çürütmek için daha fazla 
sayıda hasta ve denek ile yapılacak prospektif kohort 
çalışması konuyu aydınlatabilir.
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Near Total Larenjektomi Tecrübelerimiz

Our Experience in Near Total Laryngectomy

Bayram VEYSELLER1, Fadlullah AKSOY1, Yavuz Selim YILDIRIM1, Orhan ÖZTURAN1

1 SB Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesi 1. Kulak Burun Boğaz Kliniği, İSTANBUL

ÖZET

Giriş: İleri larenks kanserlerinde near total larenjektomi uygulanan hastalarda fonksiyonel ve onkolojik sonuçlarının değerlendi­
rilmesi.
Hastalar ve Yöntem: Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kulak Burun Boğaz Kliniğinde Ocak 2001- Temmuz 2009 tarihleri 
arasında larenks kanseri tanısı ile near total larenjektomi uygulanan ve düzenli takipleri yapılan 43 hastanın dosyaları geriye 
dönük olarak incelendi. En genç hasta 37, en yaşlı ise 69 yaşında idi. Yaş ortalaması 54.7 olarak hesaplandı. Hastaların 41’i 
erkek 2 ’si ise kadındı. Hastaların tümünde histopatolojik tanı yassı epitel hücreli kanserdi. Hastaların ameliyat öncesi direkt la- 
rengoskopik muayeneleri, bilgisayarlı tomografi ve/veya manyetik rezonans boyun görüntüleme tetkikleri ile değerlendirildi. Has­
taların tümörleri T3, T4 supraglottik, glottik veya transglottik tutulumu olan patolojilerdi. Boyun diseksiyonu hastaların tümünde iki 
taraflı olarak yapıldı. Klinik pozitif boyunlu 13 hastaya radikal boyun diseksiyonu ve 73 fonksiyonel boyun diseksiyonu uygulandı. 
Postoperatif radyoterapi, ileri tümör evreleri nedeniyle hastaların tümüne uygulandı. Sağkalım oranları Kaplan-Meier yöntemi ile 
değerlendirildi.
Bulgular: En sık komplikasyon %25.5 He minör aspirasyon ve bunu %7 ile geç trakeotomi stenozu izliyordu. Sekiz hastada rejyo- 
nal rekürrens, üç hastada lokal rekürrens, dört hastada akciğer ve kemik uzak metastazı ve iki hastada metakron akciğer kanseri 
görüldü. Otuz sekiz hastada iyi bir ses elde edildi ve beş hastada ses sağlanamadı, iki yıllık sağkalım oranı %60.4, beş yıllık ise 
%55.5 olarak bulundu.
Sonuç: Near total larenjektomi uygun yerleşimli ileri evre larengeal kanserli hastaların tedavisinde onkolojik olarak güvenli ve 
etkin bir girişimdir. Fonasyon hastaların çoğunda başarılabilir.

Anahtar Kelimeler: Larenks kanseri, near total larenjektomi, subtotal larenjektomi, ileri larenks kanseri.

SUMMARY

Introduction: To evaluate the oncological and functional results of near total laryngectomy for advanced laryngeal cancer pa­
tients.
Patients and Methods: A retrospective review vvas carried out from January 2001 through July 2009 in cases that undervvent 
near total laryngectomy vvith a diagnosis of advanced laryngeal carcinoma and follovved up adeçuately in the Ear, Nose and Throat 
Clinic o f Haseki Training and Research Hospital. The age of the cases ranged betvveen 37 and 69 years (mean age 54.7) There 
vvere 41 male and two female patients. A li patients had been previously evaluated by computed tomography/magnetic resonance 
imaging and direct laryngoscopy. Near total laryngectomy vvas applied in patients vvith T3 and T4 supraglottic, glottic and transglot- 
tic lesions. Bilateral neck dissection vvere performed ali patients: 13 vvere radical neck dissections in patients vvith clinical positive 
neck, and 73 vvere functional neck dissection. Postoperative radiotherapy ıvas applied ali patients because of advance tumour 
stages. Survial rates vvere evaluated vvith the Kaplan-Meier method.
Results: The most common complications vvas minör aspiration (25.5%), follovved by late tracheostomy stenosis (7%). Eigth 
patients had regional reccurens; 3 patients had local recurrence, 4 patients had distant metastasis in the lung and bone, and 2 
patient had metacronous lung carcinoma. Thirty-eight patients attained a good voice, and 5 patients did not achieved vocal ability. 
The tvvo years overall survival rate vvas 60.4%, five years survival rate 55.5%.
Conclusion: Near total laryngectomy is an oncologically safe and useful procedure in the treatment of selected vvith advanced 
laryngeal cancer patients. Voice preservation can be achieved in most patients.

Key Words: Laryngeal carcinoma, near total laryngectomy, subtotal laryngectomy, advanced laryngeal carcinoma.
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GİRİŞ

Larenks kanser cerrahisinde amaç; tümörü tam 
olarak vücuttan uzaklaştırırken aynı zamanda larenks 
fonksiyonlarının tamamı veya bir kısmının korunması­
dır. Tanımlanan birçok parsiyel konservatif larenjektomi 
tekniklerinde larenksin solunum, ses, yutma ve koruma 
gibi fonksiyonlarını korumaya gayret edilmektedir.

Larenks kanserleri cerrahi tedavisinde endoskopik 
tekniklerden total larenjektomiye kadar çok sayıda cer­
rahi teknik tanımlanmıştır. Geleneksel olarak ileri evre 
larenks kanserlerinin tedavisinde kapsamlı yapılacak 
boyun diseksiyonu ile beraber total larenjektomi kabul 
gören tedavi şeklidir. Bu hastalarda kür elde etmek için 
uygulanacak adjuvant radyoterapi sonrası ses rehabi­
litasyon tekniklerinde iyi sonuçlar herzaman alınama­
maktadır (1). İlk olarak 198Tde Pearson tarafından bil­
dirilen near total larenjektomi tekniği geçen yaklaşık 30 
yıl içerisinde ileri evre (T3.T4) larenks kanseri hastala­
rında total larenjektomiye alternatif bir cerrahi yöntem 
olarak yerini almıştır (2).

Near total larenjektomi ileri larenks kanserli seçil­
miş olgularda sesin korunabildiği onkolojik prensiplere 
uygun bir rezeksiyona izin veren bir cerrahi yöntemdir. 
Bu teknik protez gerektirmeksizin konuşma için pulmo- 
ner hava akımının farenkse iletilmesini sağlar ve total 
larenjektomiye onkolojik bir alternatif oluşturmaktadır. 
Bu girişimi diğer konservasyon larenks cerrahilerinden 
ayıran özelliği ise kalıcı trakeostomi gerektirmesidir (2).

Near total larenjektomide farenks ve trakea arasın­
da dinamik bir özellik taşıyan doğal bir bağlantı sağla­
nır. Bu bağlantı larenks posterior lateralinde oluşturu­
lan ince bir bağlantı yolundan başka bir şey değildir. Bu 
girişimde sağlam tek bir aritenoid, rekürren larengeal 
sinir ve bunlara bağlantılı tiroaritenoid kasın bir kısmı­
nın korunması yeterlidir. Larenkste korunan bu ufak 
bölüm hava yolu devamlılığını sağlayamadığından ka­
lıcı bir trakeostomaya gerek duyulmaktadır, çünkü ko­
runan parçalar sadece ses oluşumu ve aspirasyondan 
koruyan dinamik bir trakeofarengeal şant oluşturmaya 
yetmektedir.

Çok sayıda onkolojik ve fizyolojik iyi sonuçlar bil­
dirilmesine rağmen near total larenjektomi Avrupada 
ve Amerika Birleşik Devletleri’nde yaygın olarak kabul 
görmemektedir (3).

Bu tekniğin kabul görmemesindeki ana sebepler; 
cerrahi tekniğin klasik total larenjektomiye göre öğre­
nilmesi ve öğretilmesinin daha güç olması ve de bu 
teknikle hemen hemen aynı zamanda bildirilen Singer

ve Blom ses protezlerinin uygulanmasının daha kolay 
olmasıdır (2,4).

Bu çalışmamızdaki amacımız yaklaşık 9 yıllık sü­
rede kliniğimizde uyguladığımız near total larenjektomi 
olgularında onkolojik ve fonksiyonel sonuçlarını değer­
lendirmekti.

HASTALAR ve YÖNTEM

Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kulak Bu­
run Boğaz (KBB) Kliniğinde Ocak 2001-Temmuz 2009 
tarihleri arasında larenks kanseri tanısı ile near total 
larenjektomi uygulanan ve düzenli takipleri yapılan 43 
hastanın dosyaları geriye dönük olarak incelendi. En 
genç hasta 37, en yaşlı ise 69 yaşında idi. Yaş ortala­
ması 54,7 olarak hesaplandı. Hastaların 41 ’i erkek ikisi 
ise kadındı (Tablo 1). Hastaların tümünde histopatolojik 
tanı yassı epitel hücreli karsinomdu. Tümör değerlen­
dirmesi için ameliyat öncesi direkt larengoskopik mua­
yene, bilgisayarlı tomografi ve/veya manyetik rezonans 
boyun görüntüleme tetkikleri yapılmıştı. Near total la-

Tablo 1. Near total larenjektomi uygulanan hastalarda; 
cinsiyet, tümör lokalizasyonları, komplikasyonlar ve 
tümör evreleri.

Hasta sayısı %
Hasta cinsiyetleri

Kadın 2 4.7
Erkek 41 95.3

Tümör lokalizasyonu
Transglottik 31 72.2
Supraglottik 7 16.2
Glottik 5 11.6
Toplam 43 100

Komplikasyonlar
Fistül 2 4.6
Kanama / Hematom 1 2.3
Yara infeksiyonu / Cilt 1 2.3
nekrozu
Geç trakeostomi stenozu 3 7
Minimal aspirasyon 11 25.5
Toplam 18 41.8

TNM evreleri
T3 38 88.3

NO 8 18.6
N1 20 46.5
N2 10 23.2

T4 5 11.7
NO 0
N1 2 4,6
N2 3 7.1

Toplam 43 100
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renjektomi T3,T4 supraglottik, glottik veya transglottik 
tutulumu olan hastalarda uygulandı. Subglottik uzanım, 
her iki aritenoide uzanım, interaritenoid bölge tutulumu 
ve ileri ekstralarengeal yumuşak doku tutulumu olan 
hastalara bu teknik uygulanmadı. Ayrıca solunum re­
zervi yetersiz ve aspirasyonu tolere edemeyecek olan 
hastalarda bu teknik yapılmamıştır. Olguların 38’i T3, 5’i 
ise T4 evresinde idi. Olguların N evreleri gözden geçiril­
diğinde, 8’i NO, 22’si N 1 ,13 hasta ise N2 idi. (Tablo 1).

Tümör yedi olguda supraglottik, beş olguda glottik 
ve 31 olguda ise transglottik yerleşimli idi (Tablo 1).

Hastalar daha evvel cerrahi veya radyoterapi alma­
mıştı. Hastaların tümüne bilateral boyun diseksiyonu 
uygulandı. On üç hastaya, bir tarafa radikal boyun di­
seksiyonu, diğer tarafa ise fonksiyonel boyun diseksi­
yonu, kalan 30 hastaya ise bilateral fonksiyonel boyun 
diseksiyonu yapıldı. Toplam 86 boyun diseksiyonu uy­
gulandı. Hastaların tümüne boyun hastalık durumuna 
bakılmaksızın primer larengeal tümör evreleri ileri ol­
ması nedeniyle postoperatif radyoterapi verildi.

Erken dönemde 2 hastada fistül komplikasyonu ile 
karşılaşıldı. Baskılı pansuman ilefistüller spontan ola­
rak kapandı. Bir hastada erken postoperatif kanama ve 
hematom gelişimi nedeniyle ikinci cerrahi gerektirdi. Bir 
olguda postoperatif yara infeksiyonu ve sonrası gelişen 
yaygın cilt nekrozu, pektoral kas flebi ile onarıldı. On 
bir (%25.5) hastada minimal aspirasyon gelişti, ancak 
hiçbir hastaya aspirasyon nedeniyle şant kapatılması­
na ihtiyaç duyulmadı. Hastaların cinsiyetleri, tümör lo- 
kalizasyonları, komplikasyonlar ve tümör evreleri Tablo 
1 ’de görülmektedir, Sağkalımlar Kaplan-Meier yöntemi 
ile hesaplandı (Şekil 1).

endpoint

Time (Month)

Şekil 1. Kaplan-Meier yönetimi ile toplam sağkalımlar.

BULGULAR

Hastaların takip süresi 6 ile 108 ay arasında değiş­
mekte idi. (Ortalama 56.6 ay) Hastaların beşi takip pe­
riyodunda araya giren başka hastalıklar nedeniyle kay­
bedildi. Üç (%7) hastada kontrollerde akciğerde uzak 
metastatik hastalık ve 2 (%4.6)’sinde ise metakron 
olarak primer akciğer kanseri saptandı. Akciğer metas­
tazı görülen hastaların tümü T4 evresindeki hastalardı. 
Hastalar tanı konduğunda inoperabl olarak değerlendi­
rildi ve uygulanan kemoterapiye rağmen ortalama 8.4 
ayda kaybedildiler. Bir hastada lokorejyonel kontrol 
sağlanmasına rağmen sternokiavikular eklem çevre­
sinde kemik metastazı saptandı. Hasta ek radyoterapi 
ve kemoterapiye rağmen yedinci ayda kanama ile kay­
bedildi. Üç (%7) hastada lokal rekürrens, 8 (%18.6) 
hastada ise rejional rekürrens görüldü. Bu hastalara 
kurtarma cerrahisi uygulandı. Lokal rekürrens görülen 
hastaların ikisinde patolojik olarak sınır pozitifliği gö­
rülmüştü. Lokal rekürrens görülen bir hasta ve rejional 
rekürrens görülen beş hasta ortalama 9.6 ayda kaybe­
dildi. Yirmi altı hasta belirtilen takip sürelerinde hayatta 
idi. Yirmi bir hasta sadece primer cerrahi ile, beş hasta 
ise kurtarma cerrahileri ile hastalıksız hayatta idi. Medi­
an sürvi 44 aydı. İki yıllık takipleri sonunda hastalıksız 
sağkalım oranı %60,4 idi. Beş yıllık takip süresi dolan 
27 hastanın 15 (%55.5)’i hayatta idi. Hastalarda hasta­
nede kalma süreleri 8 ile 45 gün arasında değişiyordu. 
(Ortalama 11.3 gün). Hastalar oral beslenmeye geçiş­
leri sonrası taburcu edildi ve üçüncü hafta kontrollerin­
de konuşma egzersizleri gösterildi. Otuz sekiz (%88.3) 
hastada anlaşılabilir ses elde edildi. Beş hasta ise 
anlaşılabilir bir konuşma sağlanamadı. Konuşma elde 
edilme süreleri 15 gün ile 90 gün arasında değişiyordu, 
ortalama 25.3 gün olarak hesaplandı.

TARTIŞMA ve SONUÇLAR

ileri larenks tümörlü hastalarda cerrahi tedavi ge­
leneksel olarak total larenjektomidir. Seçilmiş ileri evre 
larenks kanserli hastalarda near total larenjektomi on­
kolojik olarak kabul edilebilir bir rezeksiyon ile sesi ko­
ruyabilen bir operasyondur. Bu operasyon ile pulmoner 
hava akımı bir proteze gerek duyulmadan oluşturulan 
trakeoözefageal kanal aracılığı ile farenkse aktarılarak 
konuşma sağlanabilmekte ve seçilmiş olgular için total 
larenjektomiye bir alternatif olabilmektedir. Bu ameliyat 
tekniğinin diğer konservatif laringeal cerrahilerden farkı 
kalıcı bir trakeostoma gerektirmesidir. Bu nedenle fonk­
siyonel ancak tam konservatif bir parsiyel larenjektomi 
tekniği değildir.
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Near total larenjektomide trakea ve farenks ara­
sında doğal bir bağlantı ile ses oluşturulmaktadır. Bu 
ameliyatta bir aritenoid ünitesinin korunması bu tekniğin 
uygulanması için yeterlidir. Fonksiyonel ünite olarak da 
adlandırılan aritenoid ünitesi rekürren larengeal sinir, 
aritenoid ve tiroaritenoid kasın bir kısmından oluşmak­
tadır (2). Bu bırakılan dokular yeterli bir havayolu oluştu­
racak rekonstrüksiyon için yeterli değildir, fakat korunan 
miyomukozal segment ile ses korunmasını sağlayacak 
dinamik bir trakeofarengeal şant için yeterlidir (2).

Bildirilen çok sayıda onkolojik ve fizyolojik sonuç­
lara rağmen bu cerrahi teknik, Avrupa’da ve birçok 
Amerikan kliniğinde yaygın olarak kabul görmemekte­
dir. Bunun nedenleri tekniğin total larenjektomiye göre 
daha zor olması ve total larenjektomi sonrası prostetik 
ses protez uygulamalarının cerrahlara daha kolay gel­
mesidir (3).

Near total larenjektomi tekniği ile direkt bağlantılı lo­
kal rekürrens 3 (%7) hastada görüldü. Lokal rekürrens 
oranımız; diğer total larenjektomi veya near total laren­
jektomi serilerine benzer oranda olduğu görülmüştür 
(2,3,5). Rejyonal rekürrens ise daha çok boyun evresi 
ile alakalıdır. Sekiz (%18.6) olgumuzda lokorejyonal 
rekürrens görüldü. Bunların ikisi N1, altısı ise N2 boyu­
na sahip hastalardı. İlk tanı esnasında rejyonal boyun 
metastazı bulunmasının, kötü prognozun göstergesi 
olduğunu bildiren çok sayıda çalışma vardır (3,6,7). 
Bizim çalışmamızda bunu desteklemektedir. Rejyonal 
metastazı olmayan hastalarda sürvi oranları olanlara 
göre çok daha iyiydi.

Olgu seçiminde en çok dikkat edilmesi gereken 
nokta tümörün subglottik uzanımı olduğu bildirilmiştir 
(8,9). Subglottik uzanımı olan hastalarda lokal ve pe- 
ristomal rekürrenslerin daha sık görüldüğü ve beş yıllık 
sürvi oranı %20 olarak bildirmişlerdir (8). Bizim olgu­
larımızın hiçbirinde subglottik uzanım (Icm ’den daha 
fazla) yoktu.

Near total larenjektomi hastalarında en sık ve can 
sıkıcı komplikasyon %48’lere varan oranlarda fistül ola­
rak bildirilmektedir (10). Bunun nedeni olarak farengeal 
duvarda aşırı rezeksiyonlar gösterilmektedir. Ancak bi­
zim çalışmamızda sadece 2 (%4.6) olguda farengokü- 
tanöz fistül ile karşılaşıldı.

Konuşmayı başarma oranlarımız %88.3 idi ve bu 
oran Mayo Klinik çalışmasındaki (%85) ve diğer çalış­
malardaki sonuçlara benzer seviyededir (9,11).

Konuşmanın takiplerde bozulması veya kaybedil­
mesi durumunda şant stenozu akla gelir, bizim üç olgu­

muzda şant üzerinde lokal rekürrens gelişimi neticesin­
de ilk semptom konuşma kaybedilmesi idi.

Bizim serimizde olgularımızın 11 (%25.5)’inde as­
pirasyon vardı, ancak bu çok şiddetli değildi ve hiçbir 
hastamızda aspirasyon nedeniyle şant kapatılması ge­
rekmedi. Pearson çalışmasında olguların %12.3’ünde 
şiddetli aspirasyon bildirmiş ve bu olgularında revizyo­
na ihtiyaç duymuştur (9). Ciddi aspirasyon görülmeme­
sini fistül oranlarının düşük olmasına bağlamaktayız. 
Çünkü farengokütanöz fistül gelişen hastalarda fistül 
ve infeksiyonun oluşturulan şantın bozulmasına yol 
açabileceği ve bununda aspirasyonu artırabileceği ileri 
sürülmüştür (3).

Near total larenjektomi ile bildirilen çalışmalarda 
komplikasyonların, total larenjektomiye oranla daha 
fazla olduğu bildirilmektedir (3). Ancak unutulmaması 
gereken konu total larenjektomi sonrası ses için kulla­
nılan protez ile vücuda yabancı bir cisim yerleştirilmesi 
ve bu protezlerin düzenli olarak değiştirilmesi gerekliliği 
nedeniyle hastalara daha çok maliyete neden olmakta­
dır. Near total larenjektomi, seçilmiş ileri evre larenks 
kanserli hastalarda total larenjektomiye, alternatif bir 
yöntemdir.

Near total larenjektomi, ileri evre larenks tümörleri 
için diğer konservatif larenjektomi tekniklerinin uygun 
olmadığı, seçilmiş olgularda en az total larenjektomi 
kadar sağkalımın sağlanabildiği, protez gerekmeksizin 
anlaşılabilir bir konuşma imkanı verebilen total laren­
jektomiye alternatif, etkili ve güvenilir bir yöntemdir.
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ÖZET

Adenomatoid tümörler uterusun nadir görülen benign tümörleridir. Klinik, radyolojik ve makroskobik olarak leiomyom ile karı­
şırlar. Histopatolojik olarak hemotoksilen-eosin kesitlerde epitelyal tümörlerden ayrımı gerekebilir. İmmünhistokimyasal ve ultrast- 
rüktürel çalışmalar bu tümörün mezotelyal kökenli olduğunu göstermektedir. Bu çalışmada leiomyom ön tanısı ile öpere edilmiş 
48 yaşında bayan hastada uterus korpusunda saptanan adenomatoid tümör olgusu sunulmuştur. İmmünhistokimyasal olarak 
tümör hücreleri pansitokeratin ve mezotelyal antijen kalretinin ve HBME-1 ile kuvvetli pozitif boyandı. EM A, desmin, aktin, MOC- 
31, Ber-EP4, CD 15 ve CD 31 He boyanma görülmedi. Bu sonuçlar olgunun adenomatoid tümör tanısını ve mezotelyal kökeni 
desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: Adenomatoid tümör, leiomyom, uterus.

SUMMARY

Adenomatoid tumors are rarely seen in the uterus and are often clinically, radiologically and macroscopically misinterpreted 
as leiomyomas. Histologically, distinction from epithelial tumors is needed in hematoxlin and eosin sections. The immunohisto- 
chemical and ultrastructural studies suggest that these neoplasms have a mesothelial origin. İn this study we report a 48 year-old 
patient with an adenomatoid tumor in the uterin corpus who rvas operated vvith the preoperative diagnosis of leiomyoma. Immu- 
nohistochemically, the neoplastic cells vvere stained strongly positive vvith pancytokeratin and the mesothelial antigen calretinin 
and HBME-1. EMA, desmin, actin, MOC-31, Ber-EP4, CD 15 and CD 31 vvere consistently negative. The immunohistochemicai 
results support the diagnosis o f adenomatoid tumor and thus, the mesothelial origin.

Key Words: Adenomatoid tumor, leiomyoma, uterus.
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GİRİŞ

Adenomatoid tümörler benign davranışlı erkek ve 
kadın genital sistemde bulunan nadir neoplazmlardır 
(1). Kadınlarda en sık fallop tüpleri ve uterusta görülür­
ler (1,2). Radyolojik olarak leiomyom nodüllerine ben­
zer. Bu nedenle preoperatif tanı zordur. Histerektomi 
materyallerinde tesadüfen saptanırlar (1,3,4). Makros- 
kobik olarak leiomyomlar ile karışırlar (1).

Makroskobik olarak solid, pembe-sarı renkte, hafif 
belirsiz sınırlıdırlar (1). Bazı olgularda infiltratif sınırlı ve 
yumuşaktırlar (1,5,6). Kistik veya nekrotik alanlar içe­
rebilirler (2,3,7).

Mikroskobik olarak düz kas demetleri arasında 
gland benzeri yapılar, kordonlar veya kümeler oluş­
turmuş, küboidal veya yassılmış hücrelerden oluşurlar 
(1,7). Histolojik olarak bazen lenfanjiyom veya adeno­
karsinom ile karışabilirler (4).

Ultrastüktürel ve immünhistokimyasal bulgular ade­
nomatoid tümörlerin mezotelyal kökenli olduğunu gös­
termektedir. İmmünhistokimyasal olarak tümör hücrele­
ri sitokeratin, kalretinin, vimentin, HBME-1 (anti-human 
mesothelioma antibody) ile pozitif boyanırken, epitelyal 
membran antijen (EMA) ve karsino embriyonik antijen 
(CEA) ile negatiftir (3,4,7).

OLGU SUNUMU

Myoma uteri nedeniyle öpere edilen 48 yaşında ba­
yan hastanın total abdominal histerektomi + bilateral 
salpingooferektomi materyali laboratuvarımızda ince­
lendi. Uterus 8.5 x 5 x 3.5 cm boyutlarındaydı. Uterusa 
yapılan seri kesilerde lateral duvarda 1.2 cm çapında 
ve posterior duvarda kornuya yakın 2.5 cm çapında, 
her ikisi de intramural yerleşimli iki adet miyom nodü- 
lü izlendi. Bir tanesi (2.5 cm ölçüsünde olan) diğerine 
göre daha belirsiz sınırlara sahipti ve açık sarı-pembe 
renkteydi (Resim 1). Serviks, fallop tüpleri ve överlerde 
özellik izlenmedi. Histopatolojik incelemede birincisine 
leiomyom, diğerine ise adenomatoid tümör tanısı ve­
rildi.

Mikroskobik incelemede; miyometriyal kas lifleri 
arasında yer yer birbiri ile birleşen yarık tarzı tübüler 
yapılar, kordonlar ve adalar oluşturmuş, küboidal veya 
yassılmış hücrelerden oluşan tümör izlendi (Resim 2). 
Tümör hücrelerinde mitotik aktivite ve atipi görülmedi.

immünhistokimyasal incelemede; bu hücreler kal­
retinin, HBME-1 ve pansitokeratin ile pozitif, desmin, 
aktin, EMA, MOC-31, Ber-EP4, CD 15 ve CD 31 ile 
negatif boyanma gösterdi (Resim 3,4).

Resim 1. Makroskobik olarak leiomyom nodülüne benzer 
görünümde lezyon (ok).

Resim 2. Miyometriyal kas lifleri arasında yarık tarzı 
tübüler yapılar, kordonlar ve adalar oluşturmuş, küboidal 
hücrelerden oluşan tümör. H&E, x200.

Resim 3. Kalretinin ile kuvvetli pozitif boyanan tümör 
hücreleri x400.
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Resim 4. HBME-1 ile kuvvetli membranöz boyanma 
gösteren tümör hücreleri x200.

TARTIŞMA

Adenomatoid tümörler erkek ve kadın genital siste­
minin nadir görülen benign tümörlerdir (1,2,4). Kadın­
larda üreme çağında görülürler. En yaygın saptandığı 
yer fallop tüpleri, daha sonra uterus ve överlerdir (1,2). 
Uterusta kornuya yakın miyometriyumun dış kısmında 
veya subserozal yerleşimde görülürler. Seyrek olarak 
birden fazla olabilir veya benzer lezyon fallop tüplerin­
de de olabilir (1). Nadiren adrenal bez, omentum ve 
mezenter gibi diğer alanlarda da görülebilir (2,4).

İlk kez 1907 yılında fallop tüpünde tespit edilmiş ve 
lenfanjiyom olarak rapor edilmiştir. Daha sonra ade- 
nom, adenomiyofibrom gibi çeşitli terminolojiler kulla­
nılmıştır (8). Geçmişte endotelyal kökenli olduğu dü­
şünülmüş, ancak immünhistokimyasal çalışmalar bunu 
desteklememiştir (9). Ultrastrüktürel ve immünhisto­
kimyasal çalışmalar ile mezotel kökenli olduğu kesinlik 
kazanmıştır (1,3,8,9). Elektronmikroskobik çalışmalar­
da tümör hücreleri çok sayıda apikal mikrovillüs, bol 
sitoplazmik filament ve desmosom içerir (4).

Klinik, ultrasonografik, bilgisayarlı tomografi ve 
manyetik rezonans görüntüleme ile leiomyomdan ayırı­
mı zordur (1). Histerektomi spesmenlerinde tesadüfen 
tespit edilirler (1,3,4). Makroskobik olarak leiomyoma 
benzerliği sebebiyle örneklenmeyen olgular da olabi­
leceğinden gerçek görülme sıklığının daha yüksek ol­
duğu düşünülmektedir (2). Bir çalışmada adenomatoid 
tümörün insidansını araştırmak için 1000 histerektomi 
spesmeninden 1 mm’lik kesitler alınmıştır. Tüm miyo­
metriyal lezyonlar mikroskobik olarak incelenmiştir. On 
iki uterus materyalinde (%1.2) adenomatoid tümör tes­
pit edilmiştir (10).

Adenomatoid tümörlerin makroskobik, bazen de 
mikroskobik olarak leiomyomlardan ayrımı zordur 
(1,3,4). Genellikle 4 cm’den küçüktürler (7). Makrosko­
bik olarak leiomyomlara benzerler, ancak leiomyomalar 
kadar belirgin sınırlara sahip değildirler (1). Oldukça in- 
filtratif görünümlü ve belirsiz sınırlı birkaç olgu da rapor 
edilmiştir (1,5,6).

Histolojik olarak adenoid, anjiyomatoid, kistik, solid 
ve papiller paternleri vardır. Adenomatoid paternde bir­
biri ile bağlantılı gland benzeri küboidal hücrelerle dö­
şeli yapılar, anjiyomatoid paternde yassılmış hücrelerle 
döşeli geniş alanlar şeklindedir. Solid patern tabakalar 
ve kordonlar şeklinde olup arasıra taşlı yüzük hücreleri 
ile karışabilen vakuollü eozinofilik sitoplazmalı hücre­
lerden oluşur (2,7). Bazen lenfanjiyom ile karışabilen 
dilate kistik boşluklar şeklindedir (4). Kısa papiller yapı­
lar içeren büyük kistik boşluklar şeklinde de olabilir (3). 
Nükleer atipi ve mitotik aktivite yoktur veya seyrektir 
(4). Malign tümör ile karışabilecek yaygın nekroz içe­
ren olgular da bildirilmiştir (11). Bazı tümörlerde belirgin 
kronik inflamasyon vardır. Bazı olgularda ise düz kas 
komponenti daha belirgindir ve Epstein tarafından le- 
iomyo-adenomatoid tümör olarak tanımlanmıştır (12).

Endosalpenjit ile birlikte bulunan olgular sebebiyle 
inflamasyona bağlı reaktif orijin üzerinde durulmakla 
birlikte geniş çaplı çalışmalarda bu tümörün diğer ute- 
rin patolojilerle bir bağlantısı bulunamamıştır (7,10).

İmmünhistokimyasal olarak tümör hücreleri sito- 
keratin, kalretinin, HBME-1, vimentin ile pozitif boya­
nırken, EMA, faktör 8, Ber-EP4, östrojen reseptörü, 
progesteron reseptörü, MOC-31, CD 15 (Leu-M1) ve 
CEA antikorları ile negatiftir (1,3,13). Faktör 8 ve CD 
31 negatifliği lenfanjiyomdan, EMAveCEAadenokarsi- 
nomdan ayrımda önemlidir. Kalretinin ve HBME-1 var­
lığı mezotelyal kökeni desteklerken Ber-EP4 negatifliği 
adenokarsinom ön tanısını dışlamada yardımcı bulgu­
lardır (1,4,13-15).

Sonuç olarak uterus korpusundaki makroskobik 
olarak leiomyoma benzer ancak daha belirsiz sınırlara 
sahip lezyonlarda adenomatoid tümörler de akla gel­
melidir. Histolojik görünüm lenfanjiyom veya adenokar­
sinom ile karışsa da kesin tanıya ulaşmada immünhis­
tokimyasal çalışmalar anahtar yöntemdir.
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SUMMARY

Infection vvith Trichosporon asahii is a majör cause of deep-seated and disseminated trichosporonosis, that have a very poor 
prognosis in patients vvith persistent neutropenia. We report a 20-year-old girl vvith acute myeloid leukemia who developed dis­
seminated Trichosporon asahii infection. Antifungal susceptibility vvas determined. No clinical improvement vvas seen despite the 
use of voriconazole and voriconazole plus liposomal amphotericin-B combination treatment, contrarily multiple hepatic and spienic 
iesions vvere seen under antifungal therapy. Bone marrovv aspiration shovved that acute myeloid leukemia vvas on remission. İn 
this case it vvas concluded that voriconazole treatment may not be useful in the treatment of disseminated Trichosporon asahii 
infection and best treatment modality of Trichosporon asahii stili remains controversial.

Key Words: Trichosporon asahii, voriconazole, acute leukemia.

ÖZET

Trichosporon asahii derin ve yaygın trikosporonozis infeksiyonun en önemli etkenlerinden biridir. Uzun süren nötropenide 
prognozu oldukça kötüdür. Bu olgu sunumunda 20 yaşında yaygın Trichosporon asahii infeksiyonu gelişen akut miyeloid lö­
semili bir hastada antifungal tedavi başarısızlığı bildirildi. Antifungal duyarlılığına göre vorikonazol ve "vorikonazol + lipozomal 
amfoterisin-B kombinasyon” tedavisi verilmesine rağmen hastada herhangi bir klinik düzelme izlenmedi. Antifungal tedavi altında 
hastada karaciğer ve dalakta iezyon tespit edildi. Kemik iliği değerlendirmesinde akut löseminin remisyonda olduğu görüldü. Bu 
olgu sunumunda yaygın Trichosporon asahii infeksiyonunda literatürün aksine vorikonazol tedavisinin etkin olmayabileceği ve en 
iyi tedavi yönteminin halen net olmadığı sonucuna varıldı.

Anahtar Kelimeler: Trichosporon asahii, vorikonazol, akut lösemi.
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INTRODUCTION

Trichosporonosis is seen in immunocompromised 
patients, particularly those vvith hematologic malignan- 
cies who are undergoing chemotherapy. The genus 
Trichosporon spp. can cause a disseminated invasive 
infection knovvn as trichosporonosis (1,2). By using the 
new molecular techniques Trichosporon genus has 
been revised and eight species are associated vvith 
human infection: T. asahii, T. asteroides, T. cutaneum, 
T. inkin, T. mucoides, T. ovoides, T. pullu lans, and T. lo- 
ubieri (3,4). The Trichosporon  spp., particularly T. asa­

hii, may constitute a part of normal flora of the human 
skin, oral cavity urinary tract andriovver gastrointestinal 
tract (5). Therefore, the presence of Trichosporon spp, 
in the sputum, feces, and urine specimens does not 
indicate true infection. Hovvever detection of Trichos­

poron  spp. in aseptic specimens, such as blood, spinal 
fluid, or pleural effusion, is clinically important (6). We 
report a case of disseminated Trichosporon asah ii in­
fection in a patient vvith acute leukemia who did not res- 
pond to voriconazole and voriconazole plus liposomal 
amphotericin-B combination teratment.

CASE REPORT

A 20-year-old female vvas admitted to Dedeman 
Oncology Hospital. She had symptoms of fever and 
Progressive fatigue. The diagnosis of acute myeloid 
leukemia vvas established. Antracyclin and cytarabine 
vvas started as induction chemotherapy. She became 
neutropenic and subsequently developed fever excee- 
ding 39°C. The blood cultures vvere negative for fun- 
gus and bacteria. The clinical isolates from sputum and 
urine samples also did not yield any culture positivity. 
On initial evaluation galactomannan, beta-D-glucan, 
and CMV PCR levels vvere in normal limits. Despite 
use of various antibiotics, including meropenem and 
teicoplanin intermittant fever vvith a temperature up to 
39°C persisted. Bone marrovv aspiration shovved that 
acute myeloid leukemia vvas on remission. There vvas 
no pathological sign on abdominal, thoracic and cranial 
CT seans. Trichosporon  species grew on blood cultu­
res three vveeks after initiation of chemotherapy. The 
fungi spp. grovvth on sabura-dextrose ağar and yeast 
colonies shovved vvhite to cream colors. The fungi spp. 
vvas identified vvith the use of the API 20C Aux yeast 
identification system (bioMe'rieux). The isolate vvas 
classified as Trichosporon asah ii vvith an approxima- 
tely 80% certainty (API 20C Aux 6745776). Antifungal 
susceptibilities vvere determined by using RPMI 1640 
media, and the follovving MICs vvere found: amphote- 
ricin B, 0.50 pL/mL; voriconazole, 0.125 pL/mL; and it

vvas resistance to caspofungin. The patient vvas started 
on voriconazole therapy at a ioading dose of 6 mg/kg 
for day one follovved by 4 mg/kg tvvice a day.

Blood cultures (BacT/Alert; bioMe'rieux, Durham, 
N.C.) vvere positive in two consecutive blood culters af­
ter initiation of antifungal therapy. Beta-D glucan level 
vvas higher than 523 pg/mL and remained high in six 
consecutive blood samples, but simultaneous galacto­
mannan levels vvere negative. Culture from the indvvel- 
ling catheter-tip shovved no grovvth. Other diagnostic 
evaluations including transthoracal echocardiogram, 
computed tomography of paranasal sinüs, ehest, ab­
domen, and peivis performed at that time vvere unre- 
vealing. CMV PCR levels vvere also negative. The pa­
tient developed abdominal pain and liver funetion tests 
(LFTs) vvere elevated, vvith the follovving peak values: 
alkaline phosphatase, 876 U/liter; aspartate aminot- 
ransferase, 276 U/liter; alanine aminotransferase, 369 
U/liter; total bilirubin, 4.5 mg/dL; and direct bilirubin, 2.8 
mg/dL. Abdominal pain vvorsened and fever persisted 
despite the use of variconazole. Hepatosplenomegaly 
vvas deteeted on physical examination. There vvere no 
skin lesions. Contrast-enhanced abdominal computed 
tomography and MRI revealed multiple hypodense liver 
and spleen lesions and hepatosplenomegaly (Figüre 1).

Given the need for further treatment and according 
to the radiological findings, the patient undervvent a liver 
biopsy. Histopathological examination revealed sub- 
masive tissue necrosis vvith fungal element markers 
including septate hyphae (Figüre 2). A follovv- up com­
puted tomography and MR revealed progression of the 
hepatic lesions and enlargement. Amphotericin-B lipid 
complex at a dose of 5 mg/kg/day vvas added to her

Figüre 1. Multiple hypodense liver and spleen lesions.
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Figüre 2. Submasive tissue necrosis vvith fungal element 
markers including septate hyphae.

therapy. She continued to be symptomatic; due to the 
severity of illness and decreased performance status, 
a decision vvas made to go on antifungal and antibiotic 
treatment. The patient died on september 2008.

DISCUSSION

Invasive trichosporonosis is a rare, emerging, life- 
threatening fungal infection that may develop rapid cli- 
nical symptoms (3,7). İn a previous muiticenter study 
performed in Italy it vvas detected that the incidence of 
trichosporonosis in acute leukemia patients vvas 0,4% 
(3). The prognosis of disseminated trichosporonosis is 
usually poor in neutropenic patients vvith a mortality 
rate of approximately 80% (8-10). Early attempts to 
treat this infection vvith amphotericin B has controversi- 
al results in trichosporonosis and sometimes combined 
therapy may be unsuccessful (11,12). Echinocandins 
have no reliabie activity against Trichosporon spp. and 
are not recommended for trichosporonosis treatment 
(10,13,14). With the new advences in triazole antifun­
gal compounds, successful treatment of trichosporono­
sis became possible. Fluconazole, itraconazole, keto- 
conazole and voriconazole have ali been reported to 
be effective in the treatment of Trichosporon spp. infec­
tion (11,15-17). The recent in vitro study suggested that 
the nevv azoies (voriconazole, posaconazole, ravuco- 
nazoie) are superior to amphotericin-B. İn some other 
studies therapeutic failufe vvas seen after fluconazole, 
voriconazole and liposomal amphotericin-B treatment 
(18,19), The in vivo and in vitro efficacy of the antifun­
gal drugs does not correlate ali the time (4).

The revievv of the literatüre revealed that clinical 
manifestations vvere fever (90%), cutaneous lesions 
(43%), lung involvement (30%), hepatic abscesses 
(6%), splenic abscesses (4%), bone/joint (3%), retinal 
lesions (3%) (1). İn our case the frequent features such 
as cutaneous lesions and lung involvement vvere not 
seen. Although hepatic and splenic abscesses vvere 
revealed in the literatüre to our knovvledge there vvas 
no report about coexistence of both hepatic and sple­
nic abscesses in disseminated Trichosporon  spp. in­
fection. İn our case both hepatic and splenic abscesses 
vvere seen.

VVhite blood celi recovery is a very important factor 
for a favourable outcome in these patients; although 
bone marrovv aspiration shovved that acute myeloid 
leukemia vvas on remission progression vvas seen in 
our patient. İn a case serum galactomannan increment 
vvas seen, there vvas no increase in galactomannan le­
vels in our case but there vvas a significant increase 
in Beta-D glucan levels (16). İn a recent study it vvas 
shovvn that only in a fevv patients 1,3-beta-d-glucan le­
vels vvere elevated before positive blood culture. İn the 
cases that do not respond to antifungal therapy should 
be evaluated about Trichosporon spp. infection and its 
antifungal susceptibility (20).

Combination therapy of amphotericin-B and vorico­
nazole vvas not effective in the treatment of our patient. 
İn addition hepatic and splenic lesions vvere detected 
and progression vvas seen under antifungal therapy. 
Certainly, Trichosporon spp. infection is the second 
most seen agent of disseminated yeast infection that 
should be considered in the differential diagnosis of 
immunsuppresive patients vvho develop signs of sep- 
ticemia or local infection, especially patients vvho are 
already receiving chemotherapy due to hematological 
malignancies. Combination therapy seems to be effec­
tive according to the literatüre but treating patients vvith 
trichosporonosis stili remains a challenge.
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ÖZET

Brakial pleksus üst ekstremitenin motor ve duysal innervasyonundan sorumlu majör nöral yapıdır. Brakial pleksopatilerin yarı­
sından çoğu travmaya bağlı iken; travmaya bağlı olmayan pleksopatilerin %75’ini radyasyon pleksopatisi, primer veya metastatik 
akciğer kanseri ve metastatik meme karsinomu oluşturur. Meme karsinomunda tedaviyi takiben semptomatik brakial pleksopati 
sıklığı %1.8-4.9 oranında bildirilmiştir. Bu yazıda meme karsinomu tanısı olan ve radyoterapiye bağlı brakial pleksopati, radyote­
rapiye sekonder ikinci primer tümör gelişimine bağlı brakial pleksopati ve meme karsinomunun aksiller metastazına bağlı brakial 
pleksopati gelişen dört olgu sunulmaktadır. Meme karsinomlu hastalarda farklı nedenlere bağlı gelişebilen brakial pleksopati; 
semptomları dirençli, progresif seyirli b ir klinik tablodur. Semptomların tanınması, tanı konulduktan sonra da tedavinin multidisip- 
liner olarak düzenlenmesi, progresyonu yavaşlatabilir. Tedavi ağrı ve dizestezi gibi semptomları gidermeye yönelik düzenlenmeli 
ve seçilmiş olgularda rizotomi, kordotomi, ekspioratif cerrahi gibi invaziv yöntemlerin de uygulanabileceği unutulmamalıdır.

Anahtar Kelimeler: Meme karsinomu, brakial pleksopati, radyasyona bağlı pleksopati.

SUMMARY

Brachial ptexus is the majör neural structure responsible for the motor and neural innervation of upper extremity. More than 
half of brachial plexopathies develop after trauma. Radiation plexopathy, primary or metastatic lung cancer and metastatic breast 
carcinoma comprimise 75% o f nontraumatic causes. Freçuency of symptomatic brachial plexopathy development follovving treat­
ment of breast carcinoma is reported to be 1.8-4.9%. İn tis paper vve present radiation induced plexopathy, second axillary primary 
tumor induced plexopathy, metastatic plexopathy in four breast carcinoma patients. Brachial plexopathy can develop due to differ- 
ent mechanisms in breast carcinoma patients. VVhatever the cause, the symptoms are resistant and Progressive. Multidisciplinary 
therapeutic approach may slow down progression. Treatment should aim to alleviate syptoms like pain and dysesthesia. Interven- 
tional treatment options like explorative surgery, rizotomy, cordotomy, can be applied in selected cases.

Key Words: Breast neoptasm, brachial plexopathy, radiation induced plexopathy.
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GİRİŞ

Brakial pleksus üst ekstremitenin motor ve duysa! 
innervasyonundan sorumlu majör nöral yapıdır. Bra­
kial pleksusun seyri boyunca, herhangi bir yerde olan 
lezyonlar sonucu ortaya çıkan brakial pleksopati fark­
lı nedenlere bağlı olabilir (1). Brakial pleksopatilerin 
yarısından çoğu travmaya bağlı sebeplerle olurken; 
travmaya bağlı olmayan pleksopatilerin dörtte üçünü 
radyasyon pleksopatisi, primer veya metastatik akciğer 
kanseri ve metastatik meme karsinomu oluşturur (2). 
Epidural kord kompresyonu, neoplastik menenjit, pri­
mer pleksus tümörleri, intraarteryel kemoterapiye bağ­
lı kemotoksisite, paraneoplastik veya postinfeksiyöz 
pleksopatiler kanserli hastalarda görülebilen pleksopati 
nedenleri arasında yer alır (3).

Bu çalışmada, meme karsinomu tanısı olan ve fark­
lı mekanizmalarla brakial pleksopati gelişen dört olgu 
sunulacaktır.

OLGU SUNUMLARI

Olgu 1

Elli dokuz yaşında kadın hasta sağ elini kullanama­
ma, sağ üst ekstremitede uyuşma ve ağrı yakınmaları 
ile başvurdu. Bir yıl önce sağ meme karsinomu tanısı­
nın konulduğu, 6 kür Gemsitabin dosetaksel kemote- 
rapisi uygulandıktan sonra sol radikal mastektomi ve 
aksiller lenf nodu diseksiyonunun uygulandığı öğrenil­
di. Operasyonu takiben 50 Gy aksiller bölge lenf nod- 
larına,10 Gy sağ memeye olmak üzere toplam 30 se­
ansta 60 Gy radyoterapi alan hastanın radyoterapisinin 
başvurudan iki ay önce sona erdiği ve radyoterapiden 
hemen sonra sağ üst ekstremitede elektriklenme, ağrı 
ve güçsüzlüğün başladığı belirlendi.

Fizik muayenede sağ omuz ve dirsek eklem hare­
ket açıklıkları kısıtlanmıştı. Sağ omuz fleksiyonu 80°, 
abdüksiyonu 70°, internal rotasyonu sağ gluteal bölge­
de, eksternal rotasyonu 50° idi. Dirsek ve omuz kuşağı 
kaslarında motor defisit saptanmadı. El bileği fleksör 
ve ekstansör kas gücü 3/5 idi. Lumbrikal kaslarda 3/5 
gücünde aktivitesi olan hastanın diğer intrinsik el kas­
larında istemli aktivitesi yoktu. C6 ve T1 dermatomal 
hipoestezi, C7 ve C8 dermatomal anestezi mevcuttu. 
Sağda triceps refleksi alınamazken diğer derin tendon 
refleksleri normoaktifti. Sağ üst ektremitede lenfödem 
mevcuttu.

Hasta; elektrik stimülasyonu, eklem hareket açıklı­
ğı egzersizleri, analjezik elektroterapiden oluşan tedavi 
programına alındı. Analjezi için tramadol 100 mg/gün 
başlandı. Ağrı ve lenfödem kontrolünde yanıt alınama­

yan hastanın motor defisiti ilerledi. Omuz ve dirsek kas 
gücü 4/5’e geriledi. C6 dermatomu da anestetik hale 
geldi. Sağ elinde siyanotik renk değişimi, parmak dis- 
tallerinde deskuamasyonu olan hastanın yüzeyel aksil­
ler bölge ultrasonografisinde 4 cm lik kitle saptanması, 
ağrısının şiddetlenmesi ve eşlik eden vasküler komp- 
resyon bulgularının olması üzerine eksploratif aksiller 
diseksiyon yapıldı. Brakial pleksus ve brakial arter et­
rafındaki fibrotik doku temizlendi (Resim 1,2). Postope­
ratif ağrılarında minimal azalması oldu. Vasküler komp- 
resyona bağlı ortaya çıkan siyanoz ve deskuamasyonu 
düzeldi. Motor defisitinin progresyonu durdurulamayan 
ve minimal ağrı yanıtı eide edilen hasta izlemi sırasın­
da pulmoner hastalık nedeniyle eksitus oldu.

Bu olgu radyoterapiye bağlı brakial pleksopati ola­
rak değerlendirildi.

Resim 1. Olgu 1’in eksploratif cerrahisi sırasında brakial 
pleksus yapılarını yoğun olarak saran fibrotik dokunun 
görünümü.

Resim 2. Olgu 1’in yoğun fibrotik doku çıkarıldıktan 
sonra brakial pleksusu oluşturan sinirlerinin (sarı renk 
ile tutulmaktadır) ve brakial arterinin (kırmızı renk ile 
tutulmaktadır) görünümü.
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Olgu 2

Altmış beş yaşında kadın hasta bir yıldır var olan 
sağ kolda ağrı ve güçsüzlük yakınmaları ile başvurdu. 
On beş yıl önce sağ meme karsinomu tanısı ile mas- 
tektomi, aksiller lenf nodu diseksiyonu, takiben rad­
yoterapi ve kemoterapi aldığı öğrenildi. Şikayetlerinin 
başlamasını takiben radyoterapiye sekonder aksiller 
sarkom tanısının konulduğu öğrenildi. Takiben kitle ek- 
sizyonu yapılan hastanın postoperatif ağrısının azal­
dığı ancak güçsüzlük ve lenfödem şikayetlerinin devam 
ettiği belirlendi.

Fizik muayenede omuz kuşağı kas gücü 2/5, dirsek 
fleksiyonu 2/5, ekstansiyonu 3/5, el bileği kas gücü 2/5 
idi. Tenar, hipotenar, interosseal kaslarda belirgin kas 
gücü azalması mevcuttu. C5, C6, C7, C8, T1 dermato­
mal hipoestezi; elde median sinir innervasyonlu alan­
larda yer yer anestetik alanlar mevcuttu.

Hastaya fizyoterapist eşliğinde eklem hareket açık­
lığı ve germe egzersizleri, elektriksel kas stimülasyonu 
ve lenfödem giysisinden oluşan tedavi verildi. Takiple­
rine halen bölümümüzde devam edilen hastanın mua­
yene bulgularında değişiklik olmadı.

Bu olgu radyoterapiye sekonder ikinci primer tü­
mör gelişimine bağlı brakial pleksopati olarak değer­
lendirildi.

Olgu 3

Elli altı yaşında kadın hasta, iki aydır sol kolda olan 
uyuşma, şişlik ve güçsüzlük yakınmaları ile başvurdu. 
Hastanın öyküsünde başvurudan beş yıl önce invaziv 
duktal karsinoma tanısının konulduğu ve sol modifiye 
radikal mastektomi, aksililler lenf nodu diseksiyonu 
uygulandığı, operasyondan sonra kemoterapi verildi­
ği öğrenildi. İzleminin beşinci yılında aksiller metastaz 
saptanarak aksiiler diseksiyon yapılan hastanın; me­
meye ve aksiler bölgeye toplam 20 seansta 50 Gy rad­
yoterapi aldığı öğrenildi.

Hastanın fizik muayenesinde sol üst ekstremite ek­
lem hareket açıklıkları kısıtlı idi. Sol üst ekstremitede 
4/5 dirsek ekstansiyonu, el bileğinde ve el parmakla­
rında 2/5 fleksiyon, el parmaklarında 3/5 ekstansiyon 
dışında aktif kas aktivitesi yoktu. C6, C7, C8, T1 der- 
matomları hipoestezikti. Sol üst ekstremitede derin 
tendon refleksleri alınamadı. Hastanın EMG’sinde sol 
brakial pleksus alt trunkus tutulumu saptandı. Hasta­
ya eklem hareket açıklığı egzersizleri, lenfödem bası 
giysisi önerildi. İzleminin birinci ayında hasta puimoner 
komplikasyonlar nedeniyle eksitus oldu.

Olgu 4

Elli altı yaşında kadın hasta, sağ ön kolda yoğun­
laşan sağ üst ekstremite ağrısı ve sağ kolunu hareket 
ettirememe yakınmaları ile başvurdu. Hastaya, başvu­
rudan 27 ay önce sağ inflamatuvar meme karsinomu 
tanısının konulduğu ve sağ modifiye radikal mastekto­
mi, aksiiler lenf nodu diseksiyonu uygulandığı öğrenildi. 
Operasyondan birkaç ay sonra sağ kol ağrısı ardından 
da sağ kolda güçsüzlüğünün başladığı; bu şikayetler­
den 6-7 ay sonra saptanan aksiller ve supraklaviküler 
kitlenin patolojik incelemesinin metastatik lezyon ile 
uyumlu olduğu belirlendi (Resim 3,4).

Hastanın fizik muayenesinde omuz dirsek ve el bi­
lek hareketleri kısıtlı, omuz kuşağı kas gücü 2/5 idi. El 
bileği ve elde aktif hareket yoktu. C5, C6, C7 derma- 
tomlarında hipoestezi; C8, T1 dermatomlarında anes-

Resim 3. Olgu 4’ün aksiller bölgesinde izlenen metasta­
tik kitlenin görünümü ve brakial pleksusu yapılarının kitle 
yakınındaki seyri.

Resim 4. Olgu 4’ün aksiller bölgesindeki metastatik 
kitlenin çıkarılmasından sonra brakial yapıların seyri.
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tezi saptandı. Üst ekstremitede derin tendon refleksleri 
alınamadı, izleminde lenfödeme sekonder infekte ül­
serleri geliştiği için elektriksel kas stimülasyonu yapı­
lamadı (Resim 5). Eklem hareket açıklığı egzersizleri 
hastaya öğretildi. Hasta izleminde genel durumu bozu­
larak eksitus oldu.

Üçüncü, dördüncü olgular meme karsinomunun ak­
siller metastazına bağlı gelişen brakial pleksopati ola­
rak değerlendirildi.

TARTIŞMA

Wittenberg ve arkadaşları travmatik olmayan braki­
al pleksopati saptanan 105 hastadan %31’inin radyo­
terapi, %24’ünün meme karsinomu, %19’unun akciğer 
kanseri, %18’inin benign tümörler, %10’unun diğer ma­
lign tümörlere bağlı olduğunu belirtmişlerdir (1).

Neoplastik pleksopati primer tümörün lokal ya da 
bölgesel progresyonu sırasında geç dönem komplikas­
yon olarak oraya çıkar. Kanserli hastaların %1 ’ inde ne­
oplastik pleksopati gelişir (3). Neoplastik pleksopati fre­
kansı, brakial pleksusu için %43, lumbosakral pleksusu 
için %71 olarak bildirilmiştir (4,5). Meme karsinomunda 
tedaviyi takiben semptomatik brakial pleksopati %1.8- 
4.9 oranında bildirilmiştir (6-8).

Neoplastik brakial pleksopatili hastaların en sık 
başvuru yakınması omuz ve aksillaya lokalize ağrıdır 
(4). Kol ve önkol medialinde, dördüncü ve beşinci par­
maklara uzanan radiküler ağrı da izlenebilir. Hastaların 
%75’ inde motor, duysal ve refleks bulgular alt trunkus 
dağılımına uygunken kalan hastaların çoğunda yaygın 
pleksus tutulumu görülür (3).

Neoplastik brakial pleksopati tanısında aksiller 
bölgeye yönelik bilgisayarlı tomografi (BT) ve manye-

Resim 5. Olgu 4’ün brakial pleksopati olan üst ekstrem- 
itesinde gelişen ve patolojik incelemesinde yüzeyel 
metastaz ile uyumlu bulunan ülserlerinin görünümü.

tik rezonans görüntülemeden (MRG) faydalanılabilir. 
Görüntülemede kitle saptanamazsa 4-6 hafta sonra 
tekrarlanabilir (3). MRG deT1 ağırlıklı görüntülerde hi- 
pointens, T2 ağırlıklı görüntülerde hiperintens görünen 
kitle saptanabilir. T2 ağırlıklı görüntülerde sinir trun- 
kuslarında da intensite artışı saptanmıştır (9). Pozitron 
emisyon tomografisi (PET) sensitivitesi ve spesifisitesi 
belli olmayan bir yöntemdir. PET kullanılarak brakial 
pleksopatisi olan 19 hastanın 14’ünde tutulan pleksus- 
ta anormal florodeoksiglikoz alımı saptanmıştır (10).

Neoplastik pleksopatinin tedavisi ile ilgili oldukça az 
veri bulunmaktadır. Primer hastalığın progresyonuna 
yönelik genel önlemler alındıktan sonra, ağrı ve uyuş­
ma gibi pleksopati semptomlarının yakın takibi neop­
lastik pleksopatinin önlenmesine ve erken tanınmasına 
katkı sağlayabilir. En sık kullanılan tedavi radyoterapi­
dir. Radyoterapi ile neoplastik brakial pleksopati bulu­
nan hastalardan %46’da ağrıda azalma sağlanmıştır. 
(4). Tedavi genellikle ağrı palyasyonuna yöneliktir an­
cak çalışmalar ağrı kontrolünün sıklıkla sağlanamadı­
ğını göstermektedir. Multidisipliner yaklaşım ile gere­
kirse seçilmiş olgularda rizotomi ve kordotomiye kadar 
uzanan tedavi seçenekleri bulunmaktadır (3).

Bu çalışmada sunulan üçüncü ve dördüncü olgular 
aksiller lenf nodu metastazına bağlı neoplastik plekso­
pati gelişen meme karsimomu olan hastalardır. Üçüncü 
olguda ağrı yakınması ön planda değildi ancak EMG ile 
alt trunkus tutulumu gösterildi. Hasta izlemi sırasında 
erken dönemde pulmoner komplikasyonlar nedeniyle 
eksitus oldu. Dördüncü olguda kol, önkol ve aksiller 
bölgede gelişen basınç ülserlerinin kontrol altına alına­
maması brakial pleksopatiye yönelik tedavisini oldukça 
kısıtladı.

Radyasyona bağlı brakial pleksopati; göğüs, aksil­
ler bölge, torasik çıkış ya da boyuna uygulanan radyo­
terapinin uzun dönem komplikasyonudur (11). Meme 
karsinomu için radyoterapi alan hastalardaki insidansı 
son çalışmalarda %1.2 olarak bildirilmiştir (12).

Radyoterapi, aksonlar üzerine direkt toksik etki so­
nucu ya da vasa nervorumlar üzerine toksik etki so­
nucu sinirde mikrohasar oluşturarak pleksus hasarı 
yapabilir (13). Radyoterapi dozu pleksopati gelişiminde 
önemlidir. Hayvan deneylerinde 10 Gy üzerindeki doz­
lar ile Schvvann hücrelerinde, endonöral fibroblastlar- 
da, vasküler ve perinörai hücrelerde patolojik değişik­
likler olurken; 35 Gy dozu ile sinir anterior ve posterior 
köklerinde etkilenme izlenmiştir (14,15). 50 Gy’den dü­
şük dozda aksiller radyoterapi alanlarda insidans %1.3, 
50 Gy üzerinde alanlarda %56 olarak bildirilmiştir (12).
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Kemoterapi uygulanmış olması radyasyona bağlı bra­
kial pleksopati gelişimini iki kat artırmaktadır.

Patoloji çalışmalarında sinir tuzaklanması yapan 
fibrozis saptanmıştır. Endonöryum sıklıkla kalınlaşmış­
tır. Demyelinizasyon, vasa nervorumlarda obliteras- 
yon da görülebilir (16,17). Radyasyona bağlı brakial 
pleksopati “double crush” fenomeniyle de açıklanabilir. 
Radyasyona bağlı hasar pleksusun hasar tamir kapa­
sitesine azaltarak ilerleyici fibrozise yol açmaktadır. 
Radyoterapi alınmasından brakial pleksopati gelişimi­
ne kadar geçen süre 3 ay-14 yıl arasında değişmekle 
birlikte ortalama beş yıldır (18,19).

Radyasyona bağlı brakial pleksopati gelişen has­
talarda başvuru yakınmaları dizestezi, uyuşukluk ve 
genellikle eşlik eden lenfödemdir. Ağrı neoplastik piek- 
sopatiye göre daha geç dönemde ortaya çıkar. Rad­
yasyona bağlı brakial pleksopati olan hastaların %60 
ında güçsüzlük, %50’sinde uyuşukluk ve parestezi 
saptanmıştır (20).

Literatürde alt trunkus tutulumunun sık olduğu bil­
dirilmiştir (17,21). Ancak son çalışmalarda üst trunkus 
tutulumunun daha sık olduğu bildirilmektedir (22).

Tanıda MRG den faydalanılabilir. Fokal kitle olma­
dan brakial pleksusta difüz kalınlaşma ve T1 ve T2 
ağırlıklı görüntülerde düşük sinyal intensitesi bildirilen 
MRG bulgularıdır (1). Neoplastik brakial pleksopati ile 
ayırıcı tanıda T2 ağırlıklı görüntülerden yararlanılabilir. 
Radyasyona bağlı brakial pleksopatide düşük sinyal 
intensitesi olurken, neoplastik brakial pleksopatide art­
mış sinyal intensitesi görülür (1). Tanıda elektrofizyo- 
iojik yöntemlerden de faydalanılabilir. Duysal ve motor 
iletim çalışmaları neoplastik ve radyasyona bağlı bra­
kial pleksopatilerde benzerdir (23). Ancak miyokimi 
varlığı radyasyona bağlı brakial pleksopatiyi düşün­
dürmelidir. Fathers ve Thrush radyasyona bağlı brakial 
pleksopatisi olan 33 hastanın sadece ikisinde miyokimi 
tespit etmişlerdir (24). Miyokiminin bu düşük insidansı, 
ayırıcı tanı için kullanılmasını zorlaştırmaktadır.

Radyasyona bağlı brakial pleksopatinin önlenmesi 
için radyoterapinin mümkün olan en az dozda verilme­
si ve radyoterapiden sonra hastanın pleksopati semp­
tomları açısından izlenmesi önemlidir. Radyasyona 
bağlı brakial pleksopatinin tedavisi de semptomlara 
yöneliktir. Hastaların çoğunda progresif seyir görülür. 
Erken fiziksel tedavi uygulanması lenfödem, donuk 
omuz ve atrofi gelişimini önleyebilir. Nöropatik ağrı için 
analjezik akımlardan faydalanılabilir, Fibrotik dokuyu 
eksize etmek, nörovasküler yapıların tuzaklanmasını 
önlemek için cerrahi uygulanabilir (11). Cerrahi sonrası

semptomlarda artış da olabilir ancak genellikle motor 
ve duysal bulguları değiştirmeksizin minimal ağrı yanıtı 
elde edilir (25). Antikoagülan tedavinin denendiği kü­
çük hasta gruplarında motor fonksiyonda iyileşme elde 
edilmiştir (26). Hiperbarik oksijen tedavisinin denendiği 
bir grupta ise semptomlarda iyileşme sağlanamamıştır.

Bu çalışmada sunduğumuz ilk olgu, parestezi gibi 
duysal yakınmalarının ön planda olması, aksiller böl­
geye 50 Gy, meme dokusuna 10 Gy olmak üzere top­
lam 60 Gy dozunda radyoterapi almış olması, önceden 
kemoterapi uygulanmış olması, operasyon sırasında 
yoğun fibrozis dokusunun görülmesine bağlı olarak 
radyasyona bağlı brakial pleksopati ile klinik olarak 
oldukça uyumlu görünmektedir. Ancak cerrahi sonrası 
eksize edilen dokunun patolojik incelemesinin yapılma­
mış olması nedeniyle kesin olarak radyasyona bağlı 
brakial pleksopati tanısı konulamamaktadır. Sunulan 
ikinci olguda, radyoterapiye sekonder gelişen sarkoma 
bağlı brakial pleksopati gelişmiştir. Neoplastik plekso­
pati grubunda değerlendirilebilir ancak, ikinci primer tü­
mör gelişimine bağlı olduğu için farklılık göstermektedir.

Meme karsinomlu hastalarda farklı nedenlere bağ­
lı gelişebilen brakial pleksopati; semptomları dirençli, 
progresif seyirli bir klinik tablodur. Tedaviye erken baş­
lanması ve multidisipliner olarak düzenlenmesi prog- 
resyonu yavaşlatabilir. Tedavi, ağrı ve dizestezi gibi 
semptomları gidermeye yönelik düzenlenmeli ve se­
çilmiş olgularda rizotomi, kordotomi, eksploratif cerrahi 
gibi invaziv yöntemlerin de uygulanabileceği unutulma­
malıdır.
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ÖZET

Över metastazı, en sık genital organlardan ardından sırayla gastrointestinal sistem ve meme karsinomundan gerçekleşir. Bu 
yazıda, meme kanseri nedeniyle adjuvan tedavilerini aldıktan sonra adjuvan anastrazol tedavisi altında takip edilirken, yedi yıl 
sonra izole över metastazı saptanan nüks meme kanseri olgusu sunuldu. Hasta sağ alt karın ağrısı ile başvurdu. Yapılan rad­
yolojik incelemelerde uterus içerisinde miyoma uteri ile uyumlu kitle saptandı. Hastaya total abdominal histerektomi ve bilateral 
salpingooferektomi uygulandı. Histopatolojik incelemede sağ överde karsinom infiltrasyonu saptandı. Alınan dokuların immünhis­
tokimyasal (İHK) incelemesinde, tümör hücrelerinde sitokeratin (CK) 7 ile ve gross cyctic disease fluid protein (GCDFP-15) ile 
yaygın ve kuvvetli pozitiflik saptandı. Morfolojik, İHK ve klinik bulgular eşliğinde hastaya invaziv duktal karsinomun över metas­
tazı tanısı konuldu. Postoperatif dört kür kemoterapi uygulanan hasta 21. ayında halen hormonoterapi altında hastalıksız olarak 
izlenmektedir. Meme kanserli hastalarda överlerde ya da pelvisde kitle saptandığında, primer över kanseri olabileceği gibi meme 
kanserine bağlı över metastazı olabileceği de akılda tutulmalıdır.

Anahtar Kelimeler: Meme kanseri, metastatik över kanseri, anastrazol.

SUMMARY

Ovarian metastases originate from mostly genital organ, aftenvards gastrointestinal tract and breast carcinoma, respectiveiy. 
İn this report, we present a case of recurrent breast cancer vvho vvas diagnosed vvith isolated ovarian metastases seven years after 
the diagnosis of breast cancer and had treated vvith adjuvant chemotherapy and vvere followed-up under anastrozole treatment. 
She vvas presented vvith abdominal pain at the right lovver side. Radiological examinations revealed a mass vvhich vvas similar 
to uterine leiomyoma in the uterus. A total hysterectomy vvith bilateral salpingo-oopherectomy vvas performed. Histopathologic 
examination o f specimen revealed carcinoma infiltration o f the right ovary. İn immunohistochemical staining the diffuse and strong 
positivity vvith cytokeratin (CK) 7 and gross cyctic disease fluid protein (GCDFP-15) vvere detected. The diagnosis of invasive 
ductal breast carcinoma to the right ovary vvas made by morphological, IHC and clinical findings. She vvas received four cycles 
chemotherapy, postoperatively. The patient vvas follovved-up vvithout relapse vvithin 21 months under hormonotherapy. İn patients 
vvith breast cancer, when a mass is detected in ovaries or pelvic region, not only primary ovarian cancer, but metastatic breast 
carcinoma to ovaries should be kept in mind.

Key Words: Breast cancer, metastatic ovarian cancer, anastrazole.
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GİRİŞ

Överler, akciğer ve karaciğer gibi malign tümörlerin 
sıklıkla metastaz yaptığı hedef organlardandır. Metas­
tatik över tümörleri malign över tümörlerinin yaklaşık 
%10-30’unu oluşturmasına rağmen, kesin insidansla- 
rı bilinmemektedir (1,2). Metastatik över tümörlerinin 
çoğunluğu gastrointestinal kanal, meme, ve jinekolojik 
organlardan kaynaklanır. Tümör överlere hematojen, 
lenfojen, periton yoluyla ya da direkt komşuluk yoluyla 
yayılabilir (3). Primer kolon kanseri jinekolojik tümörler 
dışında övere metastaz yapan tümörler içinde en sık 
olanıdır. Bunu apendiks, meme ve üst gastrointestinal 
kanal tümörleri takip etmektedir (3-6).

Gastrik kanserler de överlere en sık metastaz ya­
pan tümörler olup, buradaki metastaz mekanizması 
direkt yayılım veya tümör hücrelerinin batın içine düş­
mesi şeklinde açıklanmaktadır. Ancak, genel olarak 
jinekolojik kanserler dışındaki kanserlerin övere nasıl 
metastaz yaptıkları, direkt yayılımlı olgular dışında tam 
olarak açıklanamamıştır (7). Meme kanserine bağlı 
över metastazı literatürde %23.9-39.4 oranında bildiril­
miştir (8-10). Ancak hormonal tedavi altında över me­
tastazı ile nüks saptanan yalnızca bir olgu bildirilmiştir 
(11). Bu yazıda, nadir olması nedeniyle anastrazol te­
davisi altında takip edilirken över metastazı saptanan 
meme kanserli bir olgu sunuldu.

OLGU SUNUMU

Altmış üç yaşındaki postmenapozal kadın has­
ta Mart 2001 tarihinde sol meme üst-dış kadranda 
2.5 cm’lik ağrısız kitle nedeniyle genel cerrahi kliniği­
ne başvurmuştu. Alınan tru-cut biopsi meme kanseri 
ile uyumlu gelmesi üzerine hastaya sol meme basit 
mastektomi ve aksiller lenf bezi diseksiyon operasyo­
nu uygulanmıştı. Histopatolojik inceleme sonrasında 
hastaya pT2N1M0, histolojik grade II ve nükleer grade 
III, invaziv duktal karsinom tanısı konuldu. İmmünhis- 
tokimyasal (İHK) inceleme sonrası östrojen reseptör­
leri ve progesteron reseptörleri pozitif olarak saptandı. 
Bundan sonra tibbi onkoloji polikliniğine yönlendirilen 
hastaya adjuvan kemoterapi olarak altı kür siklofosfa- 
mid, metotreksat ve 5-florourasilden oluşan kombinas­
yon kemoterapisi uygulandı. Hasta radyoterapiyi kabul 
etmediği için uygulanamadı. Sonrasında tamoksifen 
20 mg/gün başlanan hastada 1.5 yıl sonrasında miyo- 
kard infarktüsü gelişmesi üzerine tamoksifen kesilerek 
anastrazol 1 mg/gün başlandı.

Aralık 2007 tarihine kadar yakınmasız olan has­
ta, anastrazol tedavisi alırken bu tarihte karın ağrıları 
nedeniyle polikliniğimize başvurdu. Fizik muayenede,

batında sağ alt kadranda palpasyonda hassasiyet 
saptandı. Rebaund, defans yoktu ve diğer sistem mu­
ayenelerinde patolojik bulgu saptanmadı. Laboratuvar 
tetkiklerinde; CA 15.3:18.63 UI/mL (N < 25) ve CA 125: 
12.1 UI/mL (N < 38)’di. Diğer biyokimyasal tetkikleri 
normal sınırlardaydı. Batın ultrasonografisinde, ute­
rus lojunda yaklaşık 78 x 72 x 66 mm boyutlu, düzgün 
konturlu, hiperekojen lezyon saptandı. Bundan sonra 
yapılan batın manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 
incelemesinde, uterus içerisinde 8 x 7 x 6 cm boyutlu 
postkontrastlı sekanslarda patolojik kontrast tutulumu 
göstermeyen T2 ağırlıklı kesitlerde homojen hiperin- 
tens, T1 ağırlıklı kesitlerde homojen-hafif hiperintens 
sinyal özelliğinde ön planda miyoma uteri ile uyumlu 
olabilecek nodüler kitle saptandı. Kadın Hastalıkları ve 
Doğum kliniği ile konsülte edilen hastaya Şubat 2008 
tarihinde total abdominal histerektomi ve bilateral sal- 
pingooferektomi operasyonu uygulandı.

Alınan dokuların patolojik incelemesinde makrosko­
bik olarak sağ överde 3 x 2 x 2 cm boyutlarında kesitle­
rinde jelatinöz kıvamda içerikli çok sayıda kistik yapılar 
görüldü. Mikroskobik incelemede sağ över kesitlerinde 
över stroması içinde yer yer desmoplastik reaksiyon 
gösteren stroma içinde kordonlar, trabeküler yapılar 
halinde tümör infiltrasyonu saptandı. Tümör hücreleri 
nükleolleri belirgin, veziküler nükleuslu, dar eozinofilik 
sitoplazmalı atipik hücreler şeklindeydi. İHK inceleme­
de, tümör hücrelerinin sitokeratin (CK) 7 ile ve gross 
cyctic disease fluid protein (GCDFP-15) ile yaygın ve 
kuvvetli pozitif olarak boyandıkları saptandı (Resim 1). 
Ayrıca ER ve PR kuvvetli pozitif boyanırken (Resim 2, 
3), vimentin, CK 10, inhibin ve c-erb-B2 tümör hücre­
lerinde negatif olarak bulundu. İHK’da GCDFP-15 ile

Resim 1. İmmünhistokimyasal boyanma metastatik tümör 
hücrelerinde gross cyctic disease fluid protein (GCD­
FP-15) ile kuvvetli boyanmayı göstermektedir (H&E x40).
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Resim 2. Tümör hücrelerinde östrojen reseptör 
ekspresyonu (H&E x10).

Resim 3. Tümör hücrelerinde progesteron reseptör 
ekspresyonu (H&E x10).

yaygın ve kuvvetli pozitiflik olması, morfolojik ve klinik 
bulgular eşliğinde hastaya invaziv duktal karsinomun 
över metastazı tanısı konuldu.

Operasyon sonrası hastaya adjuvant sistemik 
kemoterapi olarak, dört kür doksorubusin 60 mg/m2 
(1 .gün) ve siklofosfamid 600 mg/m2 (1 .gün) intravenöz 
yoldan 21 günde bir uygulandı. Hastanın yaşı ve dü­
şük performans skoru nedeniyle taksan tedavisi veril­
medi. Herhangi bir ciddi toksisite gözlenmeden tedavi 
tamamlandı. Sonrasında letrozol 2.5 mg/gün ile adju­
van hormonoterapi başlandı. Hasta över kitle operas­
yonundan sonra 21. ayında halen hastalıksız olarak 
izlenmektedir.

TARTIŞMA

Överler akciğer ve karaciğerden sonra malign tü­
mörlerin sıklıkla metastaz yaptığı hedef organlardandır. 
Gastrointestinal kanal kanserleri ve meme kanseri jine­

kolojik tümörler dışında övere metastaz yapan en sık 
tümörlerdir. Primer kolon kanseri jinekolojik tümörler 
dışında övere metastaz yapan tümörler içinde en sık 
olanıdır. Bunu apendiks, meme ve üst gastrointestinal 
kanal tümörleri takip etmektedir (3-6). “Krukenberg Tü­
mör” tipik metastatik över tümörünü tanımlar ve sıklıkla 
mide tümöründen kaynaklanır (12).

Meme kanserli hastalar över kanseri gelişmesi 
açısından artmış riske sahiptirler ve aynı durum över 
kanserinde meme kanseri gelişimi için de geçerlidir. 
Bu durum özellikle BRCA-1 ve BRCA-2 mutasyonları 
taşıyan herediter yatkınlığa sahip hastalarda gözlen­
mektedir (13). Meme kanserli hastalarda över kanseri 
gelişimi yanında, meme kanserine bağlı över metastazı 
da zaman zaman tespit edilmektedir. Kesin sıklığı bi­
linememekle birlikte, meme kanserinden kaynaklı över 
metastazı oranı %23.9-39.4 olarak bildirilmiştir (8-10). 
Övere metastaz yapan meme kanseri sıklıkla duktal ya 
da lobüler tiptedir ve çoğu olguda her iki överde olma 
eğilimindedir (8,14).

Över metastazında kesin teşhis, genellikle tek başı­
na histolojik değerlendirme ile mümkün değildir ve İHK 
inceleme gereklidir (15,16). GCDFP-15, metastatik tü­
mörün meme kanserine bağlı olduğunu doğrulamada 
yüksek oranda duyarlılık ve özgüllüğe sahip bir mar- 
kerdir (15,17,18). Mazoujian ile Perisic ve arkadaşları 
meme kanserinin %55 oranında GCDFP-15 ile pozitif 
olarak boyandığını ve bunların %90’ının taşlı yüzük 
hücreli farklılaşma gösteren invaziv lobüler karsinom ol­
duğunu bildirmişlerdir (19,20), Bizim olgumuzda da in­
vaziv lobüler karsinom olmamakla beraber GCDFP-15 
ile kuvvetli pozitif boyanma saptandı. Scopa ve arka­
daşları CK’lerin metastazların kaynağını saptamada 
yararlı olabildiğini göstermişlerdir. Meme kanseri de 
genellikle CK 7 ile pozitif boyanırken CK 20 ile boyan­
ma görülmez (21). Bildirdiğimiz olguda da GCDFP-15, 
CK 7 ile pozitif boyanma saptandı. Bununla birlikte hem 
ER hem de PR reseptörleriyle de boyanma saptandı ve 
böylece meme kanserinin över metastazı doğrulanmış 
oldu. Bu nedenle, CK ve GCDFP-15 ile İHK incelemesi 
tanı konulamayan hastalarda yardımcı olabilir.

Över metastazlı meme kanserli hastalarda genel­
likle prognoz kötü olup, 5 yıllık sağkalım oranları %0- 
27 arasında değişmektedir (8,21). Cerrahi primer över 
kanserin tedavisinde anahtar role sahipken, överlere 
metastatik kanserinin tedavisindeki yeri henüz açık bir 
şekilde ortaya konulamamıştır. Övere metastatik tümö­
rün cerrahisi sonrası 5 yıllık sağkalım oranları jinekolo­
jik tümörlerde %47, jinekolojik olmayan tümörlerde ise 
%19 olarak bildirilmiştir (22).
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Bilici A ve ark.

Meme kanseri tanısı ile över metastazının ortaya 
çıkışı arasında geçen süre hastalık evresi ile ilişkili 
bulunmuştur. Bu durum daha ileri evredeki hastalığın 
daha erken över metastazı yapabileceğini göstermek­
tedir. Gagnon ve arkadaşları ortanca metastaza kadar 
geçen süreyi 11.5 ay, evre II hastalarda 24 ay, evre III 
hastalarda 8 ay ve evre IV hastalarda ise 0 ay olarak 
bulmuşlardır (8). Bizim olgumuzda evre II meme kan­
serli hasta olup över metastazı ilk tanıdan 105 ay sonra 
saptanmıştı.

Sonuç olarak, meme kanserli hastalar hem tamok­
sifen kullanımına bağlı muhtemel endometrial lez- 
yonlar hem de primer veya metastatik över lezyonları 
açısından jinekolojik olarak rutin ve dikkatli bir şekilde 
kontrol edilmelidir. Çünkü bu lezyonların erken tanısı 
ve tedavisi hastalarda sağkalım ve yaşam kalitesi açı­
sından önemli olacaktır.
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