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1. GIRIS VE AMAC

Over kanseri, jinekolojik malignensiler icerisinde en ylksek mortaliteye sahip kanser
tlradir (1). Kadinlarda goriilen kanserlerde en sik besinci kanserdir, kadin kanser 6liimlerinde
ise dordiincii sirada yer alir (2). Ulkemizde T.C.Saglik Bakanlig1 verilerine gore over kanseri
insidansi ylizbinde 5.86 olup tiim kanserler arasinda onuncu siradadir (3). Over kanseri yasam
boyu 70 kadinda bir oraninda karsimiza ¢ikan, mortalitesi ylksek bir kanserdir. Ortalama
goriilme yas1 63°tiir. Over kanserinin goriilme siklig1 40 yasindan sonra artis gosterir. Insidans
40 yas altinda 0.4-8.9/100.000 kadin iken, 60-80 yas aras1 60 /100.000 kadin olmaktadir (4).
Over kanseri kadinlarda goriilen kanserlerin %42’ilinii, kadin genital kanserlerinin ise %25’ini

olusturur (5).

Omiir boyu bir kadmin adnekslere ait kétii huylu tiimdr kuskusuyla ameliyat edilme
riski %5-10 olarak verilmektedir. Bu hastalarin sadece %13-21’nin over kanseri oldugu
bilinmektedir (6). Over kanseri hastalarmin 2/3’{iniin tanis1 ancak ileri evrede mumkuandur.
Geg tan1 konmasindaki en 6nemli faktor ileri evrelere kadar hastalarin nonspesifik sikayetleri

disinda asemptomatik olmasidir (7).

Onceleri, postmenopozal kadinlarda adneksiyal kitle veya palpabl over saptanmasi
cerrahi girigim icin endikasyon olusturmaktaydi. Ultrasonografinin yaygin kullanima girmesi
ve teknolojinin ilerlemesi cerrahi girisim yapilmadan saptanan adneksiyal kitle sayisinda
artisa yol agmis ve diisiik malignite riski tasiyan Kkitlelerin ameliyat edilmeden takip

edilebilecegi anlagilmistir (8).

Over kanserini erken donemde saptama ¢abalari ile buna bagli sayis1 artan istenmeyen
cerrahi girisimlerin morbidite ve mortalitesindeki artis asil klinik ikilemi olusturmaktadir. Bu
hastalarin daha iyi se¢ilebilmesi igin yeni tanisal yontemlerin gelistirilmesi gerekli olmustur.
Degerlendirmede kullanilacak testler hangi adneksiyal kitlenin malignite riski tasidigini
belirtmeli, ucuz ve hastalar tarafindan kolay kabul edilebilir olmali ve her jinekoloji
kliniginde kolaylikla uygulanabilmelidir. Bu testlerden bazilar1 ultrasonografi (USG) ve
serum CA-125’dir (9). Cancer antigen 125 (CA-125) over kanserinin teshisine yardimci
olarak sik kullanilsa da esas olarak rekiirren hastalig1 tespit etmede ve tedaviye yaniti
izlemede onaylanmistir. Serum CA-125 ise over kanserlerinin %80’inde yiikselmektedir ve

cut-off deger olarak 35 U/ml kullanildiginda duyarlilign %81 ve &6zgulligi %75 olarak



bilinmektedir (10). Ayrica endometriozis, gebelik, menstriiasyon, kalp yetmezligi, siroz gibi

birgok normal veya benign durumda da artmaktadir.

Sassone ve ark’1, 1991 yilinda gelencksel “gray scale” transvajinal ultrasonografi ile
overin malign ve benign tmorlerinin ayirict tanisinda yardimci olmasi amaci ile skorlama
sistemini bildirmislerdir. Bu skorlama sistemi, lezyonun duvar kalinligi, i¢ duvar yapilari,
septanin Ozellikleri ve lezyonun ekojenitesi temeline dayanmaktadir. Elde edilen puanlar ile
timorin dzellikleri ortaya konmakta ve kabul edilebilir bir dogrulukta malign tiimérler benign

timorlerden ayirt edilebilmektedir (11).

Adneksiyal kitlelerin degerlendirilmesinde manyetik rezonans gorintuleme (MRI),
bilgisayarli tomografi (BT) ve pozitron emisyon tomografi (PET) kullanilabilir. Kurtz ve
ark’nin galismasinda, adneksiyal Kkitlelerin tanisinda MRI'nin, BT ve USG’ye iistiin
olabilecegi, ancak bu 3 yontemin kitlelerin malign-benign ayriminda birbirine iistiin olmadigi
ifade edilmektedir (12). Grab ve ark’1 ise USG’nin, malign-benign ayriminda MRI ve PET’ e
gore aymi Ozgiilliige sahip ancak daha duyarli bir yontem oldugunu ifade etmektedir ve
yOntemlerin aralarinda kombine edilmesi halinde duyarlilik ve o6zgilliigiin artabilecegini
belirtmektedir (13). Ancak simirl kullanimi, sagladiklar1 faydalar ve getirdikleri maliyet g6z
onune alindiginda bu yontemlerin adneksiyal kitlelerin malign-benign ayriminda rutin olarak

kullanimlari kanita dayali tip agisindan dnerilmemektedir (9).

Ayirimin tam olarak yapilamadigi durumlarda kesin taninin konulmasi igin eksploratif
laparotomi uygulanmaktadir. Iste bu sebeple ileri evre bircok over kanserli hasta tam
evreleme cerrahisi yapilamadigi igin yetersiz cerrahi ile kars1 karsiya kalmaktadir (14). Oysa
rezidiiel timor dokusunun en aza indirilmesi over kanseri tedavisinde birincil hedeftir ve

sagkalimda en 6nemli prognostik faktorlerden biri olarak bilinmektedir (15,16).

Jacobs ve ark’1i, 1990 yilinda adneksiyal kitlelerin malign-benign ayriminda serum
CA-125, menopoz durumu ve USG bulgularindan hesaplanan Malignansi Riski indeksi
(RMI)’nin kullanilmasini 6nermislerdir. RMI igin esik deger 200 secilmesi ile malign
adneksiyal kitleler %85.4 duyarlilik ve %96.9 6zgulliikle tanimlanabilmektedir (17).

RCOG (Royal College of Obstetrician and Gynecologists), Jacobs ve ark‘nin

gelistirdigi malignansi riski indeksi (RMI) nin adneksiyal kitlelerin malign benign ayriminda



kullanilmasin1 6nermektedir. Bu yontem kullanilarak adneksiyal kitleler diisiik, orta ve
yuksek malignite riskli olarak 3 gruba ayrilmakta ve hastalar uygun cerrahi girisim igin
gerekli merkezlere yonlendirilmektedir (9).

Bu bilgilere dayanarak cerrahi girisim yapilacak hastalarin daha iyi se¢ilebilmesi igin
taniya yonelik ve spesifitesi ylksek yontemlerin gelistirilmesini zorunlu kilimustir.
Calismamizin amact 2011-2014 yillarnn arasinda hastanemizde perimenapozal ve
postmenapozal donemde adneksiyal kitle tanisiyla opere olan hastalari; prospektif olarak
inceleyerek pre-operatif ultrasonografik boyut, kitle duvar kalinligi ve ultrasonografik

degerlendirme kriterleri ile post-operatif histopatolojik tanilari arasindaki iliskiyi tartismaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Adneksiyal Kitleler

Adneks olarak tamimlanan yapr her iki tarafta olmak Uzere over, tuba uterina,
ligamentum latum ve bu ligament icindeki embriyolojik kalintilardan olugmaktadir.
Adneksiyal kitleler, her ne kadar bu yapilarin hepsinden kaynaklanabilirse de baslica ovaryan
kokenlidir. Fakat bu yapilara komsu, genital sistemin disinda bulunan organlar ve bunlarin
patolojileri de adneksiyal Kitle olarak yorumlanabilir. Adneksiyal kitlelerin kaynak aldiklari

dokulara goére siiflandirilmasi Tablo 1’de verilmistir.

Tablo 1. Adneksiyal kitlelerin kaynak aldiklar1 dokulara gore siniflandiriimasi (18).

Adneksiyal kitle Jinekolojik organ kaynakh | Jinekolojik organlardan
kaynaklanmayan
Non-Neoplastik Ovaryan
Fizyolojik kist Apendiks absesi
Folikul kisti Divertikiloz
Korpus luteum Kisti Barsak/omentum adhezyonlari
Teka-lutein Kisti Peritoneal kist
Gebelik luteomast Rektosigmoidte feces
Polikistik over Dolu mesane
Enflamatuar Kist Pelvik bobrek
Urakus Kisti
Over kaynakl olmayan Anterior sakral meningosel
Ektopik gebelik
Konjenital anomali
Embriyolojik kalint1
Piyosalpenks
Hidrosalpenks
Neoplastik Ovaryan Karsinom
Epitelyal TUmorler Sigmoid kolon
Germ Hicreli Timorler Cekum
Seks Kord-Stromal Tumorler Apendiks
Metastatik Over Tumorleri Mesane
Over kaynakli olmayan Retroperitoneal neoplazm
Leiomyoma
Paraovaryan témorler Presakral teratom
Endometrium karsinomu
Tuba karsinomu




2.2. Adneksiyal Kitlelerin Yaslara Gore Simiflandirilmasi
Kadin hayatinda yas eksenine bagli olarak fizyolojik ve fizyolojik olmayan
nedenlerden dolay1 adneksiyal kitlelerin nedenleri ve goriilme siklig1 ¢esitlilik gostermektedir

(Tablo 2).

Tablo 2. Adneksiyal kitlelerin yaslara gore siniflandirilmasi (19).

Donem Kitle Nedeni
Pre-Pubertal 1. Fonksiyonel Over Kisti
(0-10 y1l) 2. Germ Hicreli TUmor
Pubertal-Erken Reproduktif 1. Fonksiyonel Over Kisti
(11-20 y1l) 2. Matir Kistik Teratom

3.0bstruktif Vajinal ve/veya Uterin
Anomaliler

4. Epiteliyal Over Tumorleri

Reproduktif 1. Fonksiyonel Over Kisti
2. Uterin / Intraligamenter Leiomyom
3. Epiteliyal Over Tumorleri
Ge¢ Reproduktif 1. Uterin / Intraligamenter Leiomyom
Premenopozal 2. Epiteliyal Over Tumorleri
3. Fonksiyonel Over Kisti
Postmenopozal 1. Ovaryan Tumorler ( Malign / Benign)
2. Kolon / Intestinal Tiimér veya

Enflamatuar Hastaliklar

3. Metastazlar

2.2.1. Pubertal ve Prepubertal Donem Adneksiyal Kitleler

Kiglk cocuklara oranla adolesanlarda malign neoplazi riski daha azdir, ¢ilinkii
menarsla fonksiyonel kitle olma olasiligi artmaktadir. Matiir kistik teratom, gocukluk ve

ad6lesan donemde en sik gozlenen neoplastik timordir ve 20 yas alti kadinlarda gorulen



ovaryan neoplazilerin yaridan fazlasin1 olusturur. Bu ddnemde g06zlenen ovaryan

neoplazilerin %35°1 maligndir (20). Malign tiimorlerden ise en sik disgerminom goriliir (21).

2.2.2. Reproduktif Donemdeki Adneksiyal Kitleler

Adneksiyal kitlelerin ¢gogunun bu yas grubunda goriilmesine karsin, %80-85 gibi bir
oranda ¢ok biiylik kism1 benigndir (Tablo 3). Siklikla over kaynaklidirlar.
Non-neoplastik grupta fonksiyonel over Kistleri basta gelirken neoplastik grupta ise epitelyal
over timdrleri bu yas grubunda 6nemli bir yer tutmaktadirlar. Adnekslerdeki kitlelerin en sik
goruleni oviilasyonla baglantili olarak olusan ve bundan dolay1 fonksiyonel kist olarak

adlandirilan kitlelerdir.

Tablo 3. Reprodiktif ddnemde adneksiyal kitle olusturabilen nedenler (22).

Over kaynakh Diger
o Folikul kisti e Sapli/ Intraligamenter myom
e Korpus luteum e Gaz veya feces ile dolu
e Korpus hemorajikum ¢cekum - sigmoid kolon
e Teka Lutein Kisti o Divertikulit
e Kistadenomlar o lleit
e Endometrioma e Appendisit
e Tuba-Ovaryan kompleks e Batin i¢i hematom
e Tuba-Ovaryan Abse e Pseudokist
o Ektopik Gebelik e Retroperitoneal patolojiler
e OHSS e Jinekolojik konjenital
e Hidrosalpenks anomaliler
e Paraovaryan Kist e GIS ve Uriner sisteme ait
e Morgagni Kisti Kitleler
Neoplastik Neoplastik
e Epitelyal Timorler e Kolon timorleri
e Germ Hucreli Timorler e Metastaz
e Seks Kord-Stromal Tumorler
e Metastatik Over Tumorleri




Erken reprodiktif donemdeki adneksiyal kitlelerin gec¢ reprodiktif donemdeki
adneksiyal kitlelere gore benign olma ihtimali daha fazladir. Yas, malignite olasilig1 igin
onemli bir faktordir. Hernandez ve ark’t 30 yas alti kadinlarda malignite gorilme oranini
%10 olarak bulmuslar ve bunlarinda diisiik malignite potansiyelli olduklarini bildirmislerdir
(23).

Geg reproduktif ve premenopozal donemde epitelyal over tiimorlerinin sikliginin
fonksiyonel kistlere oranla arttig1 goriilmektedir. 45 yas 6ncesi bir kadinda, primer over

timoriiniin malign olma olasiligi 1/15°dir (19).

Epitelyal tumor riski yasla artar ve en sik Ser6z kistadenom gozlenir. Sertz
kistadenomlar %20-25 malign olurken genelde benigndir. Serdz kistadenomlar %15 oraninda
bilateralite gosterir. Miisinéz kistadenomlar daha biiyilk ¢apa ulasabilir. Misinoz
kistadenomlarin %5-10"u maligndir. Malign neoplastik kitleler ise baslica serdz ve miisindz

kistadenokarsinomlardir (24).

Overin germ hcreli timorleri over timarlerinin % 25-30’unu olustururlar. Bunlarin
%95°1 benigndir ve yalnizca %3-4’1i maligndir. Koonings ve ark’na gore dogurganlik ¢aginda,
neoplastik ovaryan kitlelerden en sik goriileni matiir kistik teratomdur (dermoid Kist).

%80’den fazlasi reprodiiktif donemde gOriiliir ve ortalama yas 30’dur (25).

Tubal kitleler, genellikle enflamatuar hastaliklara veya ektopik gebelige ikincil olarak
gelisir. Salpenjitin ilerlemesi ile birlikte overler de olaya dahil olup tuboovaryan abseler
gelisebilir. Paraovaryan Kistler ise genellikle unilokiilerdir ve ayni taraf over gogu olguda net

olarak izlenmektedir.

Adneksiyal bolgedeki kistik bir kitlenin, over ya da tuba disinda embriyolojik
artiklardan veya jinekolojik ve/veya komsu non-jinekolojik sistemler ile ilgili konjenital
anomalilerden kaynakli olusabilecegi unutulmamalidir (26).

2.2.3. Postmenopozal Donemdeki Adneksiyal Kitleler

Bu dbnemde tiim adneksiyal kitleler dikkatle degerlendirilmelidir. Postmenopozal

kadinlarda overler kiigiilir ve sessiz hale gelir. Ge¢ postmenopozal donemde, overlerde



fizyolojik biylme ve fonksiyonel Kistler gorilmez ve gonadlar atrofiye ugrayarak yaklasik
1,5x1x0,5 cm boyutlarina geriler. Bu nedenle postmenopozal palpabl over varlig: altta yatan
malign neoplaziyi akla getirmelidir. Klinik veya USG ile belirlenmis asiti olan hastalarin

malignite tanis1 alma olasiliklar1 artmistir.

Nardo ve ark’i, 226 postmenopozal olguda 5 cm’den kiigik persistan
unilokiler over kistlerini 5 y1l boyunca izlemis ve bunlarin degismeden kaldiklarini, serum

CA-125 seviyelerinde bir degisme olmadig siirece takip edilebilecegini bildirmislerdir (27).

Postmenopozal kist biiyiikligii, malignite potansiyelininin belirlenmesinde énemli bir
belirte¢ olarak bulunmustur. Postmenopozal kadinlarda 5 cm altinda c¢ap1 olan kistler nadiren
malign olurken, 5 cm ¢apin tizerindeki Kistlerin malign olma ihtimali ylksektir (28).

Kitlede sonografik olarak papiller yapilar, solid alanlar, septasyon ve batinda asit izlenmesi
halinde malignite diistiniilmelidir. Premenopozal hastalarda nonspesifik bir belirte¢ olan
serum CA-125, postmenopozal hastalarda USG ve klinikle birlikte degerlendirilince sensitif
bir test olarak kabul edilmelidir. BT ve MRI, genellikle gerekli degildir, ¢linkli bu hastalarin

degerlendirilmesinde erken cerrahi girisim anahtar noktadir (29).

2.3. Risk Faktorleri

Adneksiyal kitlelerin malignlesme potansiyellerini belirlemek i¢in risk faktorleri 6ne
stirilmiistiir. Bu faktorlerden aile ykiisii en 6nemlisidir, yaklasik olarak %5-10’unda kalitsal
bir genetik yatkinlik vardir. Tanimlanabilen genetik neden bulunamayan vakalarin %90-95’1
icin risk faktoruniin tireme c¢aginda devamli olan ovulatuar sikluslar ile iligkili oldugu
diistinilmektedir. Over yiizey epitelinin tekrarlayan stimiilasyonunun malign doniisiime yol

agtig1 varsayilmaktadir (30).

Tablo 4. Over kanseri igin risk faktorleri (31).

Aile dykisi

Nulliparite

Erken menarj, Ge¢ menapoz

Yas

Beyaz irk

Kuzey Amerika ve Kuzey Avrupa’da yasama




2.3.1. Kahtim ve Aile OyKkiisii

Over kanseri i¢in en énemli risk faktort ailede over kanseri olmasidir. Anne, kiz ¢ocuk
ve kiz kardes gibi 1.derece akrabalardaki over kanseri Oykiisii, bir kadinda yasam boyu over
kanserine yakalanma riskini li¢ kat arttirir. Bir veya iki etkilenmis akrabasi olanlarda, over
kanseri riski bazal deger olan %1.6’dan %5-7’ye yiikselir (31). Epitelyal over kanserlerinin
cogu sporadiktir, %10 ‘u kalitimsaldir. Herediter over kanseri olan grup daha erken yasta

ortaya cikar ve otozomal kalitim gdsterir. iki alt grupta incelenir.

1. BRCA 1 ve BRCA 2 mutasyonu tastyicilari

2. Herediter Nonpolipozis Kolorektal Kanser (Lynch Il Sendromu)

Kalitimsal over kanserlerinin %90’ 1mindan fazlast BRCA1 veya BRCA2 genlerindeki
germline mutasyon ile meydana gelir. Bunlar protein iriinleri olan iki adet tiimor baskilayici
gendir ve bozulmamis kromozom yapisini korumak i¢in rekombinasyon/DNA-onarim
proteinleri ile etkilesimde bulunur. BRCA-1 ve BRCA-2 mutasyonlari, hiicreleri daha yiiksek
maligniteli degisim riskine maruz birakarak, genetik instabiliteye yol agar. BRCA-1
mutasyonu olan kadinlarin hayat boyu over kanserine yakalanma riski %28-44 iken BRCA2

mutasyonu olan kadinlarin riski %25-32 olarak bildirilmistir (32,33).

Lynch II sendromunda ise yasam boyu kolon kanseri riski %85, endometrium kanseri
riski %40-60, over kanseri riski ise %10-12 oraninda bildirilmistir. Bunlar disinda pankreas,
mide adenokanseri, Ureter ve renal pelvisin transizyonel hicreli kanserindede artis
gorilmektedir (31).

2.3.2. Nulliparite

Uzun siireli tekrarlayan ovulasyona bagl overin yiizey epiteli bozulmakta ve tamir
edilmektedir. Bu siire¢te olusan mutasyonlarin germ hiicre mutasyonu ile over kanseri riski
artmaktadir. Nullipar kadinlarda over kanseri riski 2 kat artmistir (34). Dogum sayisi arttikga

over kanseri riski azalmaktadir. Genellikle her canli dogum riski biraz daha azaltir ve bes



dogum yapan kadinda risk plato ¢izer. Ardindan emzirme ddneminde amenore siiresi

uzayarak koruyucu etki olusturur (35).

2.3.3. Erken Menars-Ge¢ Menapoz

Ovulasyonda gegcirilen siirenin uzamast nedeniyle erken menars ve ge¢ menapozda
risk artmigtir. Menars yast 12°den 6nce olan kadinlarda over kanseri riski belirgin olarak
artmaktadir. Ayrica uzun siire kullanilan oral kontraseptiflerin ovulasyon inhibisyonu yaparak

%350 oraninda over kanseri riskini azaltabilecegi bildirilmistir (36).

2.3.4. Yas

Genelde yaslanma over yiizey epitelinde rastgele olusan genetik degisikliklerin
toplanmasi i¢in uzamis bir siire saglar. Over kanseri insidans1 65-70 yaslarda pik yapar. Over
kanserinin goriilme sikligi 40 yasindan sonra artis gosterir. Insidans 40 yas altinda 0.4-8.9
/100.000 kadin iken, 60-80 yas aras1 60/100.000 kadin olmaktadir. En sik goériilme sikligina
75-79 yas grubunda 54/100.000 ulasir (2).

2.3.5. Beyaz Irk

Beyaz irka mensup kadinlar tiim 1rk ve etnik gruplar arasinda en yiiksek over kanseri
sikhigina sahiptir (37). Siyah ik ve Ispanyol kokenli kadinlarla karsilastirildiginda risk
%30’dan %40’a ¢ikmaktadir (38).

Kuzey Amerika ve Kuzey Avrupa veya Israil gibi herhangi bir sanayilesmis bati
iilkesinde yasayan kadinlarda over kanseri riski artmistir. Gelismekte olan iilkelerde ve
Japonya’da en diisiik diizeydedir. Bunda beslenme aliskanliklar1 sorumlu olabilir. Ornegin
yag acisindan diisiik, lif, karoten ve vitamin agisindan zengin besinlerin tiiketiminin koruyucu
oldugu goriilmektedir (39,40).

Tup ligasyonu ve histerektomi yapilan hastalarda over kanseri riskinin azalmasinin
gbzlenmesi sonucu asendan olarak overe ulasabilecek kimyasal ve viral ajanlarin oldugu
diistintilmistiir. Histerektominin %36, tubal ligasyonun ise %39 oraninda over kanseri riskini

azalttig1 goriilmustiir (41).



Pudra ve asbestoz maruziyetine bagl kronik enflamasyonun over kanseri riskini

arttirdig1 diistiniilmektedir (42).

2.4. Benign Adneksiyal Kitleler

2.4.1. Neoplastik Olmayan Kitleler

Tablo 5. Non-Neoplastik Ovaryan Kitlelerin Siniflamasi (43).

Folikul Kisti Endometriozis

Korpus Luteum Ektopik Gebelik
Teka-Lutein Kisti Hipertekozis

Tuba Ovaryan Abse Paraovaryan Kistler
Gebelik Luteomasi Peritoneal Inkliizyonlar

2.4.1.1. Fonksiyonel Over Kistleri

Overin non-neoplastik kitleleri arasinda en sik fonksiyonel over Kkistlerine
rastlanmaktadir. Bu grupta olusan kistler ovulasyona bagli olustuklar1 igin bdyle
adlandirilmiglardir. Reprodiiktif yas doneminde en sik rastlanan grup olmakla beraber her
zaman gercek bir neoplaziden ayirt edilemeyebilirler. Bu grup igerisinde folikul kisti, korpus

luteum ve teka lutein kistleri bulunmaktadir.

Folikll Kisti: Fonksiyonel over kistleri arasinda en sik goriilenidir. Boyutlar1 genelde 3 ila 8
cm arasindadir. Genellikle birkag giin ile birkag hafta i¢cinde kendiliginden gerileyebilirler.

Pelvik muayene ve TVUSG incelemesinde rastlantisal olarak saptanirlar.




Korpus Luteum Kisti: Ovulasyonun olusumuyla, internal kanama veya kist formasyonundan
dolay1 olusan korpus luteum da biiyiik boyutlara ulasabilir. Korpus luteum boyutunun 3 cm’yi

geemesiyle kist adini alir.

Teka-Lutein Kisti: Asir1 gonadotropin salgisina baglh trofoblastik hastaliklar, ikiz gebelik,
Rh uygunsuzlugu veya ovulasyon induksiyonu amaci ile gonadotropin kullanimina bagl

ovaryan hiperstimulasyon durumlarinda goriiliir ve hemen daima ¢ift taraflidir.

2.4.1.2. Endometriyozis

Endometriozis adneksiyal kitlenin oldukga sik rastlanan bir nedenidir. Endometriozis
basta dismenore, disparoni, kronik pelvik agr1 ve infertilite olmak {izere cinsel ve sosyal hayat
kalitesi ve lireme sagligi agisindan ciddi olumsuz sonuclara yol acabilme potansiyeline sahip
bir jinekolojik patolojidir. ilk kez 1860 yilinda Von Rokitansky tarafindan tanimlanmistir.

Endometriyal dokunun uterus disindaki varligi olarak tanimlanir. Endometriyal doku,
ovaryan siklus ile birlikte aktivite gosterir ve igleri eskimis kan ile dolu, gittik¢e biiyliyen, ¢ok
sayida, belirgin septasyon igerebilen kistler olusur (44). En sik implantasyon yerlerinden biri
overlerdir. GOriinim olarak bir ka¢ minimal lezyon disinda intakt pelvik organlardan, tubo-
ovaryan anatomiyi bozan endometriyotik Kistlere ve barsak, mesane ve Ureteri i¢ine alan genis
adezyonlara yol agan dev kitlelere kadar degisik varyasyonlar olusturabilir. Dogurganlik

cagindaki kadinlarin %10-25’inde endometriyozis bulunmaktadir.

2.4.1.3. Ektopik Gebelik

Non-neoplastik adneksiyal kitlelerin ciddi nedenlerindendir. Cogunlukla tubada
yerlesse de, overde de goriilebilir. Klasik olarak agri, adet rétar, uterin kanamaya eslik eden
adneksiyal kitle bulgusu ektopik gebeligin temel klinik isaretleridir ancak klinik prezantasyon

da bu belirtilerin tamam1 her zaman bir arada bulunmayabilir.

Genellikle tubal yerlesimli iken nadir de olsa ovaryan, servikal ya da abdominal gebelik
olabilir. Riptire ancak kendini smirlamig, hematom olusmus ektopik gebelik heterojen
goriiniime sahip kitle olusturdugundan ayirici tanida tuboovaryan abse veya malign over

timord ile karisabilir



2.4.1.4. Tubo-Ovaryan Abse

Pelvik enflamatuar hastaligin (PID) uygun tedavisi yapilmadiginda gelisen inflamatuar
strecin son evresi olarak kabul edilebilir. Semptom ve bulgular klinik olarak salpenjit
bulgulariyla oldukca benzemekle birlikte; agri, ates, 16kore ve/veya kasik-karin agrisi sikayeti
ile klinik siiphe olusur.

Tant her ne kadar ultrasonografi ile dogrulanabilir olsa da TVUSG’de goriiniimii oldukca
heterojen oldugundan malign over tiimorleri ile karisabilir. Hastanin yasi, jinekolojik
anemnezi ve biyokimyasal tetkikler ayirici tanida yardimei olabilir. Eger tan1 netlestirilemez

ise diagnostik amagli cerrahi girisim gerekebilir (45).

2.4.1.5. Gebelik Luteomasi

Gebelik esnasinda overlerden kaynaklanir, genellikle tek taraflidir ve solid yapidadir
fakat neoplazi riski tasimamaktadir. Seri ultrasonografi ile takip edilirler. Bazen 20 cmlik
capa kadar ulasabilmektedir. B-HCG stimilasyonu ile oldugu distiniilmektedir, gebeligin

sona ermesi ile geriler (46).

2.4.1.6. Hipertekozis

Over stromasmi kaplayan teka hiicrelerinin hiperplazisi sonucu olugmaktadir.
Genellikle bilateral ve solid yapidadir. Kitleler en fazla 7 cm capina ulasir. Bu nedenle solid

over tumdrlerinin ayirict tanisinda gézéniinde bulundurulmalidir (46).

2.4.1.7. Paraovaryan Kistler

Paraovaryan Kistler, wolf kanal sisteminin kalintilarindan olusur. Paraovaryan Kistler
muayene veya gorlntileme galismalari esnasinda rastlantisal olarak saptanabilirler. Fallopian
tiipli ile overler arasinda yerlesimli olup kistler siklikla unilokiilerdir. Bir¢ok durumda, aynm
taraf over normal olarak izlenmektedir. Paraovaryan kaynakli kitlelerde malignite siklig1
oldukga diistiktiir (47).

2.4.1.8. Peritoneal Inkliizyon Kistleri



Daha oOnce cerrahi miidahale gecirmis hastalarda goriilebilir. Operasyona baglh
intraabdominal peritoneal katlantilar veya yapisikliklar arasinda serdz sivinin birikmesi ile
olusurlar.

2.4.2. Neoplastik Kitleler

Tablo 6. Neoplastik Ovaryan Kitlelerin Siniflamasi (43).

Matir Kistik Teratom

Germ Hucreli Timorler

Diger

Serdz kistadenom

Misinoz Kistadenom

Epitelyal Tamorler Endometrioid TUmor

Berrak Hucreli (Clear Cell, Mezonefroid ) TUmor

Transisyonel Hucreli (Brenner) Tumor

Kistadenofibrom

Fibrom

Seks Kord-Stroma Kaynakli Tiimorler
Tekom

Hilus Hicreli TUmor

2.4.2.1. Epitelyal Timorler

Benign ovaryan neoplazilerin %60-80’ini olusturmaktadirlar. Her bir histolojik tip iyi
huylu, kot huylu ve borderline olmak Uzere 3 alt kategoriye ayrilmaktadir. Tim over
timorlerinin  Ggte birini ve tim over kanserlerinin %350’sinden fazlasin1 serdz tip

olusturmaktadir (48).




A) Kistadenomlar

Overin en sik goriilen benign epitelyal timorleridir. En sik postmenopozal donemde

goriilmelerine karsin adolesan ¢agda ve reprodiiktif donemde de gorulebilirler.

Serdz Kistadenom: Benign over timorlerinin %15-25’ini olustururlar. %20-50
oraninda ¢ift taraflidir. Ortalama biiyiikliikleri 5-15 cm kadardir ancak seyrek de olsa 20-30
cm boyutlarina ulasabilirler. Kist yapisinda ayni zamanda fibrotik alanlarin da goriilmesi

halinde serdz kistadenofibrom (%2) adin1 alir. Klinik olarak solid kitle imaj1 verebilir.

Musintz Kistadenom: Benign ovaryan neoplazilerin %20-30’unu olustururlar.
Genellikle multilokiiler, ince septalar igeren, igleri berrak ve viskoz sivi ile dolu kitlelerdir.
Mikroskopide hiicrenin apeksine yerlesmis miisin birikimi izlenir. Hucreler barsak ya da
serviksin sekretuar hiicrelerine benzerler. Ser6z timorlere gore daha az oranda bilateralite
gosterirler (%5-10) ve ¢ok daha biiyiik boyutlara ulasabilirler. Insanda olusabilen en biiyiik
kistik yapidir. Ortalama g¢ap1r 15-30 cm’dir, ancak 50 cm capa veya 14 kg agirliga kadar

ulasabilen vakalar mevcuttur. Malignite ihtimali nadirdir (49).
B. Endometrioid TUmor
Endometriuma benzer glandlar iceren benign stromal proliferasyonla karakterizedir.

En sik tanimlanan tipleri endometrioid adenofibromadir. Goriilme sikligr % 1°den azdir.

Endometrioid neoplazmlar endometriozisin butlin benign gostergelerini igerirler.

C. Berrak Hucreli (Clear Cell, Mezonefroid) Tumor
Benign formlar1 oldukca nadirdir. En sik gozlenen benign formu berrak hiicreli
adenofibromdur. Klinik bulgular diger benign over tiimorlerine benzer. Ancak patolojik

incelemede tanimlanabilen bir tGmordir.

D. Transisyonel Hicreli (Brenner TUmor)



Fibroepitelyal dokudan kaynaklanir. Tim over timorlerinin = %1-2’sini
olusturmaktadir ve %5-15 ¢ift taraflidir. Ortalama goriilme yas1 50°dir, nadiren malign
doniistim gosterirler. Boyutlar1 genellikle kiigliktiir ancak nadiren de olsa 30 cm capa kadar
ulasabilirler. Genellikle solid kivamdadir, hormonal salgis1 olmadigi kabul edilen Brenner
tumaorunun, son yillarda yapilan bazi yayimlarda androjen salgisi ile virilizasyona, Ostrojen
salgist ile endometrial kalinlasmaya neden olarak postmenopozal kanama meydana getirdigi
gosterilmistir. Birgok vakada da diger epitelyal tiimorlere (en sik miisindz kistadenomlar)

eslik etmektedir (49).

2.4.2.2. Germ Hucreli Tumorler

Overlerin primordial germ hiicrelerinden kdken alan neoplazileridir. Goriilme sikligina
gore epitelyal over neoplazilerinden sonra ikinci sirada (tiim over tiimdrlerin %20-251) ve

daha genc hasta grubunda izlenmektedirler.

A. Matir Kistik Teratom (Dermoid Kist)

En sik gbzlenen germ hiicreli tumor olan matur kistik teratom tiim benign ovaryan
neoplazilerin %40-50’sini olusturmaktadir (50). Matiir kistik teratomlarin %80’den fazlasi
dogurganlik ¢aginda goriildiigii i¢in gebelikte de karsimiza ¢ikma ihtimali artmaktadir.
Koonings ve ark ’ma gore reprodiiktif donemde en sik gozlenen over tiimoridir (51).
Genellikle 10-15 c¢cm gaplarindadir ve %10-15 ¢ift taraflidir. Tipik olarak matiir kistik teratom,
embriyoya ait her ii¢ germ tabakasini da igerir (endoderm, mezoderm, ektoderm).

Hakim olan yapi deri ve ekleri oldugu igin yanlis olarak dermoid kist olarak
adlandirilmustir. Igerdigi elemanlarin olgunlasma derecesine gore benign ya da malign olarak
siiflanir. Malignite oran1 yaklagik %1-3’tiir.

B. Monodermal Teratomlar

Bu timorlerde tek bir doku dominant olarak bulunmaktadir.
Struma Ovarii: Monodermal teratomlar igerisinde en sik goriilenidir (Kistik

teratomlarin %1°1). Tamamen veya tama yakin tiroid dokusu icermektedir. 50-60 yaslarinda

stk goriilmektedir ve malign doniisiim olasilig1 %5 tir (52).



Karsinoid: Cok nadir gorilmektedir (<%21) ve literatirde bugiine kadar 50 olgu
bildirilmistir. Genellikle tek taraflidir, ancak diger overde dermoid kist bulunabilir. Overlerin
primer karsinoidleri, kesin tani konulana kadar metastatik kabul edilmelidir. Primer over
karsinoidi genellikle tek taraflidir ve metastaz yapmaz. Metastatik olanlar ise hemen her

zaman cift taraflidir ve niiks riski fazladir. Insular, trabekuler ve strumal tipleri vardir.

2.4.2.3. Seks Kord-Stroma Kaynakh Tiimorler

A. Fibroma

Overdeki stromal hicrenin ayrismasi kollajen {ireten fibroblast yoniinde olursa
fibroma, steroid hormon iireten teka hiicresi yoniinde olursa tekoma adini alir. TUm over
timorlerinin %3-5’ini olusturmaktadir ve %2-10 oraninda ¢ift tarafli olur. Sert ve solid yapida
olan bu tlmorlerin boyutlar1 nodiil yapisindan 15-20 c¢m g¢aplara ulasabilecek kadar

blyuyebilir. Sik olarak uterin myomlarda oldugu gibi Kistik ve hyalen dejenerasyon gosterir.

B. Tekoma

Overdeki stromal hiicrenin farklilagmasi steroid hormon ftireten teka hiicresi yoniinde
olursa tekoma adini alir. Tiim over tiimorlerinin %1-2’sini olusturan bu tiimor, genellikle tek
tarafli ve solid bir kitle olarak saptanmaktadir. Siklikla postmenopozal dénemde gortlurler.

Malignite potansiyeli hemen hig yoktur.

C. Hilus Hucreli Tumorler
Leydig hicreli timorler grubuna dahil olurlar. Over hilusu ve daha seyrek olarak

stroma kaynaklidirlar. Nadiren ele gelen kitle olustururlar (49).



2.5. Malign Adneksiyal Kitleler

Tablo 7. Over Neoplazilerinin Histopatolojik Siniflandirmasi (53).

I- Colom Epitelinden Koken Alanlar
A- Ser6z Tumor
B- Misin6z Tumor
C- Endometrioid Tumor
D- Clear Cell Tiimor (Seffaf hiicreli tiimor)
E- Brenner TUmoru
F- Indiferansiye Karsinom
G- Karsinosarkom ve Miksed Mezodermal Tumor
I1- Germ Hucrelerden Kéken Alanlar
A. Immatiir
B. Matar
a. Solid
b. Kistik
- Dermoid kist (Matlr Kistik Teratom)
- Malign doniisiim gosteren Matiir Kistik Teratom
C. Monodermal / yiiksek oranda 6zellesmis Teratom
a. Struma ovarii
b. Karsinoid
c. Diger
I11- Ozellesmis Gonadal Stromadan Koken Alanlar
A- Granlloza Teka Hucreli Tamorler
1- Grantloza hicreli timor
2- Tekoma
B- Sertoli-Leydig hiicreli Tamorler
1- Leydig hucreli tmor
2- Sertoli hicreli timor
C- Gynandroblastoma
D- Lipid Hucreli Tumorler
IV- Nonspesifik Mezensimden Koken Alanlar
A. Fibroma
B. Sarkoma
V- Overe Metastaz Yapan Neoplazmlar
A- Gastrointestinal (Krukenberg)
B- Meme
C- Endometrium
D- Lenfoma




2.5.1. Epitelyal Over Kanserleri

Tum ovaryan neoplazilerin %59’u ve over kanserlerinin %85-90’1 epitelyal dokudan
kaynaklanmaktadir (54). Overlerin ylzeyindeki epitel, embriyolojik olarak ¢élomik (mezotel)
epitelden koken alir. Endoservikal kanal, endometriyum ve fallop tiipleri de ¢6lomik
epitelyum kaynaklidir. Wolf kanali da ¢6lomik epitel kaynaklidir ve iirogenital sistemin
yapisinda yer alir. Bu gesitliligin klinikte en 6nemli sonucu indiferansiye ¢olomik epitelden
koken alan epitelyal over kanserlerinin bu dokulara ayrilarak ¢ok ¢esitli histolojik tiplerde
gorulmesidir. Epitelyal over timorlerinin benign-malign olarak ayrimi her zaman yapilamaz
ve gerek klinik, gerekse histopatolojik farklarin goézlendigi tglincii bir grup ‘borderline

timorler’ olarak incelenirler.

A. Sero0z Epitelyal Over Karsinomu

Tum benign over timorlerinin %15-25’ini olustururlar. %20-50 oraninda ¢ift
taraflidir. Ortalama biiyiikliikleri 5-15 cm kadardir, ancak seyrek de olsa 20-30 cm
boyutlarina ulasabilirler. %10-30 olguda kistin i¢ ya da dis yiizeyinde makroskopik
incelemede bazen karakteristik olarak karnibahar goriiniimii olusturacak kadar yogun papiller
uzanimlar izlenir. Bunlar genelde ¢ift tarafli olmakla beraber malignite riski, papiller yapi
icermeyenlere gore daha fazladir. Bazen stromada, tlimore karsi olusan immiinolojik yanitin
sonucunda papiller yapilarin dejenerasyonunun son iirlinii seklinde olusan kalsifiye odaklar
“’Psammoma cisimcikleri’’ olarak adlandirilmistir. Tiimore karst olusan immunolojik yanitin
gostergesi oldugu i¢in Psammoma cisminin varligi o timérlerde malign potansiyelin daha az

oldugu iddiasini ortaya koymustur (48).

B. Musinoz Epitelyal Over Karsinomu

Over tiimorlerinin %15’ini, over kanserlerinin %10 unu olustururlar. Miisindz over
timorlerinin %751 benign, %10’u borderline ve %15°1 malign seklindedir. Ser6z timdorlere
gore daha iyi seyirlidirler. Cogunlukla over disina ¢ikma egilimi yoktur. Ovaryan musingz
karsinomlarin ¢ogu intestinal tip hiicreler igerdiginden gastrointestinal sistem metastatik
karsinomlarindan ayrilamayabilir. Cift tarafli olma ihtimali %8-10’dur ve ortalama caplari

16-17 cm’dir, ancak ¢ok biiylik boyutlara ulasabilirler. Tipik olarak koyu akigkan miisindz



salg1 igeren multilokdler kistlerdir.

Psddomiksoma peritonei: Musindz Kistin riiptiirii veya timor parcalarinin implantasyonu ya
da bu iki faktériin kombinasyonu ile misindz igerigin batina yayilmasi durumudur.

Sonografide aside benzer sekilde goriilebilir veya sivi i¢inde septasyonlar icerebilir (31).

C. Endometrioid Epitelyal Over Karsinomu

Over kanserlerinde ser6z tiimoérlerden sonra ikinci siradadir (%15-25). Tumor 1/3
vakada cift taraflidir. Histolojik olarak endometrial adenokarsinoma benzer ve olgularin %
20-30’unda primer endometrial kanser eslik etmektedir. Bu nedenle tanisal agidan metastatik
veya es zamanli hastaligin ayriminda biiyiik zorluklar yaratir, benzer gortindiklerinde iyi
diferansiye ve sadece yiizeysel invazyon varsa endometrial tiimdr ayr1 bir primer tiimor olarak
diisiiniilebilir. Ancak es zamanli primer endometrial adenokanser olasilig1 metastatik hastalik

olasiligindan fazladir.

Ayirici tani prognoz agisindan énemlidir. Es zamanli over-endometrium, endometrioid
kanserlerinde 5 yillik sag kalim %80 iken, ovaryan endometrioid kanserlerin endometrium

metastazi s6z konusu oldugunda 5 yillik sag kalim %40 diizeylerinde olur (55).

Nadiren endometriyoid kanser endometriyozis zemininde gelismektedir (%10) ve bu

kanserlerde benign-malign gegisi izlenebilir (55).

D. Berrak Hicreli (Clear Cell, Mezonefroid) Over Karsinomu

Epitelyal over timorlerinin %2,4°tind, over karsinomlarinin ise %7.4’{in{i olustururlar.
Tam sirasinda ortalama yas 57°dir. Berrak hucreli adenokarsinomlar da birgok temel
histolojik tip vardir (tubllokistik, papiller, solid ) (48).
Uzun berrak hicreler, bol berrak veya vakuollu sitoplazma, hiperkromatik irregiler nikleus
ve degisik Olgiilerde niikleoluslara sahiptir. Bazi fokal alanlarda endometriozis ve
endometrioid karsinom saptanir. Hiperkalsemi ile birliktelik gosterebilir (48). Anneleri

gebeliklerinde dietilstilbestrol kullanmis ¢ocuklarda vajen yerlesimli olarak gortilebilirler.



E. Transizyonel Hucreli (Brenner) Over TUmoru

Tiim over tiimorlerinin %?2’sini olusturur. Mesanenin transizyonel epitel kaynakli
kanserine benzer hiicrelerden olusmaktadir. Bu tiimorler, en sik miisindz tiimorlerle olmak
tizere diger epitelyal tiimorlerle birliktelik gosterir ve bu durumlarda prognoz daha kétidar.
Saf formlarinda, benign Brenner elemanlar1 izlenmez, daha invaziv ve agresif olmalarina

karsin kemoterapiye yaniti en iyi olan indiferansiye over kanseridir (56).

F. Az Diferansiye Tumorler

Over kanserlerinin %14’tinii olusturur ve genelde tani aninda ekstraovaryan yayilim

gosterir. Prognozlar kotiidiir.

G. Mikst Timorler

Birden fazla histolojik tipi icerirler. Ser6z epitelyal komponentin bulunmasi prognoz

acisindan daha kotiidiir.

2.5.2. Germ Hucreli Malign Over Tumorleri

Overlerin primordial germ hiicrelerinden kdken alan neoplazilerdir. Goriilme sikligina
gore epitelyal over neoplazilerinden sonra ikinci sirada (tiim over timorlerin %20-251) ve
daha gen¢ hasta grubunda izlenmektedirler. Embriyonik gonadin germ hiicrelerinden gelistigi

diigiiniilen timor tiplerinin olusturdugu bir gruptur (Tablo 8).

Germ hiicreli tiimorlerin % 4’i maligndir. Malign tiimorler daha ¢ok gen¢ yas ve
cocukluk gaginda gorulurler. Ortalama goriilme yasi 19 ve 20’li yaslardir. 20 yas alt1 over
timorlerinin %60°1 germ hiicreli timdrdiir, ne kadar erken yasta goriiliirse malignite ihtimali

o kadar ¢ok artmaktadir.

Bir grup seksiiel gelisim anomalisi vakalarinda da 6rnegin; fenotipi disi ve genotipi
46, XY olan gonadal disgenezi durumlarinda disgenetik overden %25 oraninda malign germ

hicreli timor gelisebilir (57).



Tablo 8. Ovaryan germ hiicreli tiimérlerin histolojik siniflandirilmasi (57).

I. Disgerminom

I1. Teratom

1. Immatiir

2. Matur

a. Solid

b. Kistik

- Dermoid kist (Matlr Kistik Teratom)

- Malign doniisiim gosteren Matur Kistik Teratom
3. Monodermal / yiiksek oranda 6zellesmis Teratom
a. Struma ovarii

b. Karsinoid

c. Diger

I11. Endodermal Sinds TUmoru

IV. Embriyonel Karsinom

V . Poliembriom

VI. Koryokarsinom

VII. Miks formlar

I. Disgerminom

Tum primer over timorlerinin % 1-2’sini ve malign germ hiicreli over tiimorlerinin %
50’sini olusturmaktadir. %751 erken lireme ¢agindaki kadinlarda goriiliir. Sadece % 4’1 40
yas Usttinde goralir. 10 ile 30 yas arasi goriilen tiimorlerin % 78’ini olugturmaktadir (58).

Gebelikte ser6z borderline timorler ile birlikte en sik rastlanan malign over timorleridir (59).

Disgenetik gonadli hastalarda gonadoblastom ile birlikte olabilir. % 10-20 oraninda
cift tarafli olarak malign germ hiicreli timdrler arasinda en sik bilateralite oranina sahiptirler.
Genellikle solid veya semisolid yapidadir. Lenfatik yayilim gdstermekle beraber radyoterapi
ve kemoterapiye sensitiviteleri vardir. Y kromozomu igeren abdominal gonaddan ¢ikma
egilimi fazladir. Ornegin; Bu malignite saf gonadal disgenezili (46 XY, bilateral streak
gonad), miks gonadal disgenezili (46 XY, tek tarafli streak gonad, karsi taraf testis) ve

androjen insensitivite sendromlu (testiktler feminizasyon,46 XY) hastalarda da gorulebilir.




Bu sebeple pelvik kitlesi olan premenarj dénemdeki hastalarda karyotip belirlenmelidir ve

inguinal kanal muayenesi yapilmalidir.

Olgularin ¢ogunlugu tan1 aninda evre la olup, %10-15’1 evre Ib, ancak %15-20’si ileri
evre hastaliktir. Bu hastalarda laktat dehidrogenaz (LDH) ve human koryonik gonadotropin

(hCG) serum degerleri, yiiksek oranlarda saptanabilir.

Disgerminomlarin %5’inde tek veya kigik gruplar halinde sinsityotrofoblastlara
rastlanirken bu olgularin serum hCG ve LDH seviyeleri yiikselebilir. Olgularin ¢ogunlugu

tan1 aninda evre Ia olup, %10-15"1 evre Ib, ancak %15-20’si ileri evre hastaliktir (59).

Il. immatiir Teratom

Solid teratom, malign teratom, teratoblastom olarak da adlandirilan bu tiimor 20 yas
alt1 goriilen tiim ovaryan malignitelerin ve malign germ hiicreli tiimorlerin %20’sini olusturur
ve bu gruptaki over kanserine bagli mortalitenin %30’undan sorumludurlar (58).

Ortalama 20 yaslarinda goriiliirken olgularin % 5’inden azinda ¢ift taraflidir, ancak %10
oraninda diger overde matiir kistik teratom bulunabilir. Solid veya kistik yap1 olabilir.
Mikroskopik olarak her {i¢ germ tabakasina ait dokular izlense de matiir teratomun aksine,

immatiir veya embriyonal yapilar igerir.

Immatiir eleman hemen her zaman néroektodermdir. I¢cerdikleri immatiir noral
dokunun miktarma goére 1°den 3’e kadar gradelenirler. Timorin differansiyasyonu da bu
gradeleme sistemiyle paralellik gosterir. Differansiye olmamis néral dokunun miktarinin
prognostik 6nemi vardir. Benign kistik teratomda malign doniigiim olgularin %1-2 sinde
goriiliir ve bu da 6zellikle 40 yas iistiindeki hastalarda gorilur. Baslangigta benign olan

teratomdan en sik gelisen skuamoz hucreli karsinomdur (58).

I11. Endodermal Sinus (Yolk Sak) TUumoru

Germ hucreli malign over tiimérleri icerisinde 2. en sik gorulen tiptir. Ortalama 19-20
yaslarinda goriilmektedir. Hemen tamami 40 yas altinda goriilmektedir. Saf formlar1 disinda
diger germ hiicreli tiimorlerle de birliktelik gosterebilir ancak bu saf vemiks formlarin

prognozu benzerdir. Olduk¢a malign davranigl olan bu tiimor, agresif davranis gostererek ¢cok



hizli biiylime ve intraabdominal yayilim potansiyeline sahiptir. Cift tarafli olma olasilig1
oldukca diisiiktiir (%5) ve bu bulgunun varlig, olgularin ileri evrede oldugunu

gostermektedir. Tiimor biyiikligii 30 cm ¢apina kadar ¢ikabilir.

Mikroskopik olarak en sik rastlanan alt tipi retikiiler tiptir. Bu tipte yaygin olarak
kapiller etrafina dizilmis primitif hiicrelerin olusturdugu ’Schiller-Duval’’ cismi olarak
adlandirilan yap1 bulunur. Istisnalar disinda tiimor belirteci olarak tani ve takipte kullanilan
alfa feto protein (AFP) salgilar. Tan1 aninda olgularin %711 evre I, %6’s1 evre II ve %23°u
evre [II’tedir (60).

1VV. Embrionel Karsinom

Overden kaynaklanan en malign karakterde tumér olup malign germ hiicreli over
timorlerinin %4 tinli olusturmaktadir. Ortalama goriilme yasi 15°tir. Vakalarin yarisi puberta
oncesi donemdeki kizlardir ve bu grubunda yaklasik yarisinda tiimoriin 0strojen sekrete
edebilme potansiyelinden dolayr puberta prekoks gozlenir. Overian koriokarsinomundan
sinsityotrofoblast ve sitotrofoblastlarin olmayisi ile ayirt edilir. Saf formlari nadirdir ve
genelde mikst germ hicreli tmorlerin bir komponenti olarak bulunur. Serum HCG ve AFP

genelde yiiksek saptanir. Hemen her zaman tek tarafli izlenir.

V. Poliembriyom

Ileri derece agresif seyir gosterir ve gogunlukla mikst germ hiicreli tiimorlerin bir
bileseni olarak bulunur. Ug somatik tabakaninda erken embriyonik (13-15 gebelik haftasi)
yapilari1 degisik derecede taklit eden olusumlar igerir. Yiiksek AFP ve HCG titreleri ile
birlikte olabilir.

V1. Koryokarsinom

Siklikla mikst germ hiicreli tiimorlerin elemani olarak karsimiza ¢ikar ve oldukga
malign seyreder. Primer (gestasyonel olmayan) ve sekonder (gestasyonel) koryokarsinom
olarak iki grupta siniflandirilir. Saf koryokarsinom formu daha ¢ok gebelige sekonder olarak

karsimiza ¢ikmaktadir. Primer koryokarsinom daha ¢ok ortalama 13 yas civarinda goruldr.



Primer ve sekonder ayrimi tedavi planlamasi agisindan mutlaka yapilmalidir,
mikroskopik olarak sito ve sinsityotrofoblastlardan olustugu izlenir. Primer ovaryan
koryokarsinom oldukga agresif seyreder ve HCG salgilar. Prepubertal ¢ocuklarda meme
gelismesi, pubik ve aksiller killanma ve uterin kanama seklinde izoseksiiel puberta prekoks

bulgularina, iireme ¢agindaki kadinlarda ise menometrorajiye neden olur.

VII. Mikst Germ Hucreli TUmor

Overin mikst germ hiicreli tiimorleri yukarda belirtilmis olan patolojilerden iki veya
daha fazlasinin birlikte goriilmesi ile tanimlanan bir alt tiptir. Bunlarin arasinda en sik goriilen
komponent %70-80’lik oranla disgerminomdur. En sik rastlanilan kombinasyon ise
endodermal sinlis timori ve disgerminom ikilisidir. Bunu sirasiyla immatiir teratom,
endodermal sinus timord, embriyonel karsinom ve koryokarsinom izler. Mikst patolojiler
AFP ve/veya HCG salgilayabilirler.

VIIl. Gonadoblastom

Diinya Saglik Orgiitii siniflandirmasinda germ hiicreli timérler grubunda bulunmasina
ragmen klinikte ayr1 bir 6nem arz eder. Disgerminoma benzeyen germ hucreleri ile birlikte
graniiloza veya sertoli tiimor hiicrelerine benzeyen gonadal stromal hiicrelerden olusan nadir
bir timordir. Hemen daima da disgenetik gonadlardan kaynaklanmaktadir. Benign bir timor
olarak kabul edilmektedir. Hastalarin % 80 gibi bir oraninda virilizm bulgular izlenir.

%90’dan fazla vaka Y kromozomu igermektedir. % 90 vakada bilateral izlenir (61).

2.5.3. Seks Kord Stromal Tumorler

Tum over malignitelerinin %5-8’ini olustururlar. Seks kordlardan, over stroma ve
mezenkiminden koken alirlar. Bu timorler, female hiicre (graniloza ve teka) ve male hiicre
(sertoli ve leding) gibi elemanlarm kombinasyonu ile olusurlar. Gelistigi hiicre gruplarina
bagli olarak Ostrojen, progesteron, kortizol gibisteroid hormon sentezleri ile karakterize,
biiylik cogunlugu diisiik malignite potansiyelli veya benign olma orani yiiksek, prognozu iyi

olan fonksiyonel ovaryan neoplazilerdir (62). Siniflamalar1 Tablo 9°da verilmistir.



Tablo 9. Seks kord — stromal timérlerin histolojik siniflamasi (63).

I. Granlloza Stromal Hucreli Tumorler
A. Graniloza Hucreli Tumorler

- Erigkin tip

- Juvenil tip

B. Tekoma - Fibroma grubu timorler

- Tekoma

- Fibroma / Fibrosarkoma

- Siniflandirilamayan

I1. Sertoli — Leydig Hucreli Timorler
A. lyi Diferansiye

- Sertoli Hucreli Tumorler

- Sertoli — Leydig Hucreli Ttmorler

- Leydig Hucreli Tumorler

B. Orta Derecede Diferansiye

C. Az Diferansiye (Sarkomatoid)

D. Heterolog eleman ile birlikte

I11. Gynandroblastom

. Granuloza Stroma Huicre Timorleri

Graniiloza hiicreli timdrler ve tekomalar1 igerir. Graniiloza hiicreli tiimorler diisiik
malignensli timorlerdir. Tekomalarim piir olup olmadiginin tespiti 6nemlidir, ¢linkii tekomalar
tamamen benign timorlerdir (59).

Graniiloza ve teka hiicrelerinin ¢cogunlugu 6strojen salgilar ancak az bir kismida androjeniktir.
Mikroskopik olarak mikrofolikiiler paternde bir boslugu cevreleyen granilloza hucreleri
tanimlayicidir.?’Call Exner’’cisimcigi olarak adlandirilmigtir. Mikroskopik paternin prognozla
iligkisi yoktur. Genellikle ilk tani aninda erken evre tiimorlerdir. Bu tiimorlerin erigkin ve

juvenil olmak iizere iki alt tipi vardir.

Eriskin Tip Grantloza Hucreli Tumorler: Graniilloza hiicreli timorlerin  %95’ini
olustururlar. Tiimdr ¢ap1 birkag mm’den 20 cm’ye kadar degisebilir. Solid kivamdadir, % 5-8

oraninda ¢ift tarafli olur ve bu olgularda prognoz daha kotiidiir.

Javenil Tip Granuloza Hicreli Tamorler: Genellikle menars 6ncesi kizlarda goriiliirler,

vakalarin yarisinda puberta prekoksa neden olabilmektedirler. Solid yapida olup genellikle




boyutlar1 10 cm’den biiytiktiir.

I1. Sertoli- Leydig Hucreli Tumorler

Ortalama goriilme yas1 25°tir. Oldukga nadir izlenir ve ovaryan kanserlerin %21’den
azin1 olustururlar (64). Vakalarin %75- 80 gibi bir grubunda androjenik aktivite bulgular
klinik olarak hastalarda defeminizasyon ve maskiilinizasyon gelisir. Siklikla diisiik gradeli
malignensilerdir. Bu tiimorler degisik oran ve diferansiyasyon derecesinde Sertoli veya

Leydig hiicrelerini igerir. Ozellesmis gonad stromasindan gelistikleri diisiiniilmektedir.

e Sertoli Hucreli TUmorler
Diisiik gradeli, genellikle tek tarafli ve hormonal olarak aktif timorlerdir.

e Leydig Hucreli Tumorler
Oldukga nadir goralirler ve % 80-90 oraninda androjenik, % 10-20 oraninda Ostrojenik veya
nonfonksiyoneldirler. Reinke kristaloidlerinin goriilmesi Leydig hiicrelerinin varligini
gOsterir. Her yasta goriilebilirler ancak postmenopozal kadinlarda daha sik rastlanirlar.
Genellikle tek tarafli, 5 cm’den kiiciik tiimdrlerdir.

e Sertoli — Leydig Hucreli Tiumorler
Tum over tumdrlerinin %0,2-0,5ini olustururlar. Diigiik malignite potansiyeline sahiptirler
ve olgularin %75°1 40 yasin altindadir. Sertoli, Leydig veya her iki hiicre grubunu i¢ermesine
bagli olarak androjen, dstrojen veya her iki hormonu da salgilayabilen kompleks tiimorlerdir.
%25 vakada iyi, orta, az diferansiye ve heterolog eleman iceren subgruplara rastlanabilir.

I11. Gynandroblastom

Histolojik olarak granuloza hicreli tumor ile arhenoblastomaya ait elemanlar icerir.

Cok nadir goriiliirler, timoriin malignite potansiyeli disiiktiir ( 60).



2.5.4. Diger

I. Sarkomlar

Overin mezenkimal dokusundan kaynaklanirlar ve etiyolojisi net degildir. Over

timarlerinin ancak %]1’den daha azini olustururlar.

I1. Metastatik Tumorler

Tum over tumorleri icerisinde %5-30 oraninda goriiliirler ve %75 oraninda ¢ift
taraflidirlar. Overe metastaz, genellikle komsu organlardan dogrudan, hematojen, lenfatik ve
transperitoneal yayilim ile olur. Primer tiimor, genital organ kaynakli (tuba uterina,
endometriyum, serviks, vulva, vajen) olabilecegi gibi ekstragenital kaynakli da olabilir.
Bunlarin basinda kolon kanserleri, meme, mide ve apendiks tumorleri gelir. Gastrointestinal
(GIS) kaynakl1, nonneoplastik selliiler stroma igerisinde yer alan tash yiiziik goriiniimii igeren
karsinomlar Krukenberg timoru olarak isimlendirilir. Metastatik over kanserlerinin %50’si
postmenopozal donemde teshis edilir ve genellikle primer ovaryan kanserlerden daha geng

yastaki kadinlarda goriiliir. Klinik bulgular primer over tiimorlerinden farkli degildir.

2.6. Over Kanseri Evrelemesi

Cerrahi evreleme ve histopatolojik konfirmasyon ile over kanserlerinin kesin
evrelemesi yapilabilmektedir. Genel olarak butiin over kanserlerinde en 6nemli prognostik
faktorler histolojik subtip ve grade’ine bakilmaksizin hastaligin tani anindaki evresi ve
reziduel timor dokusu hacmidir. Over kanserlerinde FIGO 2014 yilinda cerrahi evreleme
sistemini revize etmistir. Tam bir cerrahi evreleme i¢in asit/batin yikama sivis1 6rneklenmesi,
total histerektomi, bilateral salpingooferektomi, pelvik ve paraaortik lenfadenektomi,

infrakolik omentektomi ve kuskulu lezyonlardan biyopsi alinmalidir.



Tablo 10. FIGO 2014 Over Kanseri Siniflamas1 (65).

EVRE 1:Tiimor Overde Siirh

1A. Tiimdr bir overde sinirli kapsiil intakt,ytizeyde tiimér yok peritoneal yikantilar negatif

1B. Tiimor iki overde siirli, kapsiiller intakt, over ylzeylerinde timor yok

1C. Timdr bir veya iki overde sinirli
e 1C1. Cerrahi sirasinda kapsil riiptiirii
e 1C2. Cerrahiden 6nce kapsul riiptiri ya da ovaryan ylizeyde/ylzeylerde timor mevcudiyeti
e 1C3. Asit ya da peritoneal yikanti sivisinda malign hiicreler

EVRE Il. Pelvik Girimin Altinda Tiimér Bir ya da Iki Overi Tutmakta, ya da Pelvik
Girimin Altinda Pelvik Yayihmla Birlikte Bir ya da iki Overi Tutmakta ya da Primer
Peritoneal Kanser

2A. Uterus Uzerinde veya fallop tuplerinde tuméral implantlar veya tiimoral yayilim
2B. Diger intraperitoneal pelvik dokulara yayilim

EVRE I11. Pelvis Disindaki Peritonal Yayilimin Sitolojik ya da Histolojik Olarak
Tespit Edildigi Durumlarda Tuimordn Bir ya da Iki Overi Tutmasi ve/veya
Retroperitoneal Lenf Nodu Tutulumu

EVRE 3A. Retroperitoneal lenf nodu pozitifligi ve/veya pelvis disinda mikroskobik
metastazlar

3A1l. Sadece lenf nodu pozitifligi
e 3AlL(i): Metastaz <10mm
e 3AIL(ii): Metastaz >10mm

3A2. Pelvik girimin tizerinde mikroskobik ekstra pelvik peritoneal tutulum + retroperitoneal
lenf nodu pozitifligi, karaciger dalak kapsiiliine yayilimi da kapsar.

3B. <2cm ekstrapelvik peritoneal makroskobik metastaztretroperitoneal lenf nodu
pozitifligi, karaciger/dalak kapsiiliine yayilimi da kapsar.

I11C. >2cm ekstra pelvik peritoneal makroskopik metastaz + retroperitoneal lenf nodu
pozitifligi, karaciger/dalak kapstiliine yayilimi da kapsar.

EVRE 4. Peritoneal Metastaz Disindaki Uzak Metastazlar
4A. Pozitif sitolojiyle birlikte plevral eflizyon

4B. Hepatik ve/veya splenik parankimal metastazlar, ekstraabdominal organlara metastaz
(inguinal lenf nodlar1 ve abdominal kavite disindaki lenf nodlarin1 da igerir.)




2.7. Adneksiyal Kitlelerde Tam

2.7.1. Pelvik Muayene ve Anamnez

Normal muayenede overlerin degerlendirilmesi zor olabilir. Rutin pelvik muayene ile
asemptomatik erken evre over kanserinin tespit edilebilme sans1 oldukga diisiiktur (1/10,000).
Menars Oncesinde ve postmenopozal donemde palpe edilen kitlenin malign olma riski ¢ok
yiiksek oldugu icin hastanin yas1 6nemlidir. Ureme cagindaki kadinlarda tespit edilen
kitlelerin ¢ogunlugu benign karakterdedir. Over tiimorleri belirti verme agisindan diger
organlara gore daha sessizdir. Postmenopozal dénemde palpabl over, ilk kanserin belirtisi
olabilir. Disaia ve ark palpabl over sendromu nedeniyle laparatomi yaptigi olgularin %

10’unda over kanseri saptadigini bildirmektedir (57).

2.7.2. TUumor Belirtegleri

Tiimor belirtecleri belirli bir tlimor veya c¢evresindeki dokular tarafindan salgilanan ve
dolagimda olgiilebilir miktarda bulunan biyolojik maddelerdir. Belirtecin kana verilebilmesi
icin c¢ogunlukla hiicre grubundan damar sistemine ulasmasi veya hiicre membraninin
seciciligini yitirmis olmasi1 gerekmektedir. Timor belirteclerine serumdan, idrardan, vicut
sekresyonlarindan kitleden ve/veya lokal s1vi koleksiyonundan bakilabilir.

Tumor belirteclerinin kandaki seviyesi timor hiicrelerinin miktar1, kitle tarafindan belirtecin
sentezlenme hizi, belirtecin yapim-yikim dongiisii 6zellikleri ve kan dolasimina katilan
miktar1 ve biokimyasal yapist ile iligkilidir.

Tiimdr belirtegleri sonuglart degerlendirilirken uygun referans araliklari bilinmelidir.
Tedavi Oncesi baslangic degeri bilinmelidir. Referans araligi igerisindeki artiglar anlaml
olabilir. Ol¢iimler arasinda ne kadar degisimin 6nemli oldugu bilinmelidir ve eski sonuclarla
birlikte degerlendirme yapilmasi daha dogru olabilir.

Ideal bir tiimdr belirtecinden sadece tiimor tarafindan iiretilmesi, olgiilebilir
seviyelerde salgilanmasi, kanda ve/veya viicut sivilarinda kolaylikla saptanabilmesi, tumor
kitlesi ile degersel baginti gostermesi, timdor gelisimini erken evrede saptayabilmesi, duzeyi
radyoterapi, kemoterapi, cerrahi tedavi sonrasi hastaligin verdigi cevapla uyum goéstermesi ve
diisiik maliyetli olmas1 beklenmektedir. Ancak ginumiizde tim bu Ozellikleri igeren bir timor

belirteci heniiz yoktur (66).



2.7.2.1. CA-125 (Kanser Antijen-125)

CA-125, normal yetigkinlerin ¢olomik epiteli, amniyon mayi, plevra, periton,
perikardiyum, brongiyal ve servikal salgisinda bulunmaktadir. Normal yetiskin over
dokusunda bulunmazken, epitelyal over kanserlerinin %80’inde saptanmaktadir (67).

CA-125, immunglobulin G1 yapisinda olup fareden hazirlanan bir monoklonal antikorla
serumda saptanabilen musin benzeri bir glikoproteindir (68).

Molekiil agirhigr 220 -1000 kD’dur. Insan viicudundaki yarilanma &mrii 20 giinden daha
fazladir (69).

CA-125 normal seviyesi 35 IU/ml’dir. Fizyolojik fonksiyonlar1 tam olarak
bilinmemektedir. Normal yetiskinlerin c¢olomik epiteli, amnion mayii, plevra, periton,
perikardium, brons, mide, pankreas, safra kesesi, kolon, bobrek, endoserviks, endometrium ve
tubada, epitelyal yiizeylerile servikal sekresyonlarda tespit edilmistir. Normal yetiskin veya
fetlis over dokusunda bulunmamaktadir (67). Malign epitelyal over tumoérlerinde artis daha
belirgin olurken, bir¢cok baska fizyolojik, enflamatuar ve benign patolojilerde de serum duizeyi
artmaktadir (Tablo 11) (67).

CA-125 yetiskinlerde ¢colomik epitelden koken alan dokularda sentezlenmektedir. En
fazla konsantrasyonu tumor hicre ylzeyindedir. Normalin iist siirt olan 35 IU/ml’yi asan
serum degerleri saglikli yetigskinlerin %1’inde, iltihabi hastaliklarin %6’sinda jinekolojik
kokenli olmayan tumorlerin  %28’inde ve epitelyal over timdrlerinin  %80’inde
gozlenmektedir (67).

CA- 125 tiimor belirtecinin klinikte baslica 4 6nemli rolii vardir.

Bunlar;

e Adneksiyal kitlenin degerlendirilmesi,

e Epitelyal over tiimorii oldugu bilinen bir hastanin debulking cerrahi sonrasi izlemi

e Nikslerin belirlenmesi

e Negatif “second look™ laparotomi yoniinden 6ngoriide bulunmak amaciyla

Tarama metodu olarak degeri erken evrelerde over kanserini tespit edememesinden
dolayisinirhidir. Evre I over kanserinde olgularin ancak %350’sinde CA-125 seviyeleri 35
IU/ml ‘nin ftzerindedir (70). Adneksiyal Kitlesi olan postmenopozal kadinlarda CA-125
pozitifligi (> 35 U/ml) % 80 oraninda maligniteye igaret etmektedir. Ayn1 grupta CA-125 <35

U/ml ise kitlenin malign olma ihtimali %15’e inmektedir.



Tuxen ve ark’ma gore CA-125 tiimor belirtecinin degeri over kanseri tanisi alan
olgularin % 10-20’sinde, evre I hastalikta ise yaklasik %50 oraninda normal saptanmaktadir.
Bu nedenle CA-125’in over kanserinde tek basina tarama testi olarak kullanilmasi giivenli
kabul edilmemekte, mutlaka fizik muayene ve radyoloji bulgular1 ile birlikte

degerlendirilmesi 6nerilmektedir (71).

Tablo 11. CA-125 dizeyini ylkseltebilecek durumlar (67).

Jinekolojik Non-Jinekolojik
Benign e Endometriozis e Akut hepatit
e Adenomiyozis e Akut pankreatit
e Ovaryan neoplaziler e Kronik karaciger
e PID hastalig1
e Fonksiyonel over Kisti e Siroz
e Meigs sendromu e Konjestif kalp
e Menstruasyon yetmezligi
e Ovaryan o Diabet (kontrolsiiz)
hiperstimulasyon e Divertikulit
e Aciklanamayan e Mezotelyoma
infertilite e Malignite dis1 asit
e Myoma uteri e Perikardit
e Gebelik e Pndmoni
e Poli arteritis nodosa
(PAN)
e Abdominal cerrahi
sonrasi
Malign e Over kanseri e Akciger, GIS Kanserleri

e Endometrium kanseri e Mezotelyoma
e Primer tuba kanseri e Peritonitis karsinomatoza




2.7.2.2. HE-4 (Human Epididimis Protein 4)

HE-4’nin over kanserinin erken tanisinda yeni bir serolojik belirte¢ olarak
degerlendirilebilecegi son dekatta yapilan ¢alismalarla gosterilmistir (72).

HE-4 icin esik deger 150 pmol/L’dir (73). Pelvik kitle sikayeti ile basvuran 233
hastada malign-benign ayrimi igin yapilan bir ¢alismada serumda HE-4 ve CA-125 paneli
birlikte bakilmis olup tek basina CA-125’e gore bu ikilinin malignite riski degerlendirmede
sensitiviteyi %33.1 oraninda artirdig1 gosterilmistir (74).

Yapilan 40 hasta tizerindeki ¢alismada; HE-4 Un malignite rekirrenslerinde CA-125’ten daha

once serumda yiikselen bir belirteg oldugunu gostermistir (75).

2.7.2.3. Diger Tiimor Belirtecleri

CA15-3

Asil kullanim alant meme kanseri oldugu halde, benign over patolojilerinde ve malign
over tumorlerinde Evre | ve Evre II’de CA 15-3’in %20 oraninda yiikseldigi tespit edilmistir
(76).

CA19-9

Asil kaynagi gastrointestinal sistem kokenli kanserlerdir. Gastrointestinal sistem
adenokarsinomlarinin % 21-42’sinde, pankreas karsinomlarinin %71-93’ilinde ytikselmis
degerler tespit edilir. Ancak over kanserinin miisindz tiplerinde %80, miisin6z olmayan
tiplerinde ise %25 civarinda yiiksek (> 33 U/ml) bulunmustur. Over kanserinin takibinde

fazla degeri yoktur (77).

CEA (Karsino Embrionik Antijen)

Cogunlukla gastrointestinal sistem kaynakli, misinéz yapili karsinomlarda
yiikkselmeye egilimlidir. Sigara igmeyen eriskinlerde <2.5 ng/ml iken, sigara icenlerde <5
ng/ml’dir. Timor hiicresinin membran yapisinda bulunur ve buradan kana salinir, benign bazi
gastrointestinal sistem kaynakli hastaliklarda ( pankreatit, kolon polipleri, siroz, inflamatuvar
barsak hastaliklar1) yiikselebilecegi gosterilmistir. Tarama testi olarak yetersizdir.
Ozgiilliigiiniin diisiik olmas1 ve hastaligin yayilimi ile de korele olamamasi nedeniyle geri

planda kalmistir (67).



AFP (Alfa-Feto Protein)

Polipeptid yapida bir onkofetal antijendir. Yarilanma Omrii yaklasik 5 gilindiir.
Eriskinde endodermal kokenli malign neoplazilerde 6rnegin embriyonal karsinomlarda ve
overin endodermal sinds timori (yolk sac timord) gibi gonadal timdrlerde pozitif olarak
saptanabilir. Bir over neoplazisi siiphesi bulunan bir hastada AFP varlig1 kuvvetle endodermal

sinlis timoriini dislindiiriir. Nadiren baz1 gastrik, pankreatik, kolon ve brons kanserlerinde

AFP yiikselmektedir.

LDH-1 ( Serum laktik dehidrogenaz izoenzim 1)
Overin germ hucreli timorlerinde %80’lere varan oranlarda yiikselme olabilecegi

saptanmistir. Disgerminom alt tipinde bu oran %95’lere ¢ikabilmektedir (67).

Inhibin

Inhibin B folikiiler, Inhibin A ise luteal fazda daha 6n plandadir. Giiniimiizde overin
graniloza hiicreli timérlerinin tan1 ve tedavisinde standart belirteg olarak kabul gormiistiir.
Ayrica gynandroblastom ve virilizan stromal over tiimorleri gibi nadir tiimorlerinde takibinde
kullanilabilir (78,79).
Ayrica miisindz kistadenokarsinomlarin %89’ unda, miisindz borderline kistik timorlerin
%77 sinde, serdz tiimorlerin %18’inde ve endometroid over kanserlerinin %10’unda inhibin

seviyelerinde artis saptanmistir (80).

NB/70K
Bir membran glikoproteinidir. Evre | epitelyal over kanserinde %38 pozitif
bulunmustur. Ancak hastaligin seyriyle korelasyon gostersede CA 125’e net iistiinligl

bulunamamustir (81).

CASA (Cancer Associated Serum Antigen)
Over kanserinde CA-125 ile kullaniminda %70 civarinda pozitif prediktif degere sahip
olabilecegini gosteren calismalar olmakla beraber, over kanserinin tan1 ve takibinde

kullanimina yonelik daha fazla arastirmaya ihtiyag vardir (82).



2.7.3. Goruntuleme Yontemleri

2.7.3.1. Ultrasonografi (USG)

Tanisal etkinligi, diisik maliyeti ve uygulama kolayligi nedeniyle jinekolojik
degerlendirmede yaygin olarak kullanilan bir yontemdir. Adneksiyal kitlelerin
degerlendirilmesinde, daha ayrintili bilgi vermesi ve duyarliliginin yiiksek olmasi nedeniyle

jinekolojide ¢ok buyik kitleler hari¢ TVUSG, TAUSG’ye tercih edilmektedir.

Sassone ve ark’1 1991 yilinda, malign ve benign timorlerin ayirici tanisinda yardimet
olmasi amaci ile geleneksel “gray scale” transvajinal ultrasonografi ile morfolojik skorlama
sistemlerini bildirmislerdir. Bu skorlama sistemi, ekojenite farki, duvar kalinlig1 6l¢timd, i¢
duvar yapilanmasi ve varsa septa Ozelliklerini icermektedir. Skorlama sisteminin duyarlilig
%85-95, ozgiilliigii %78-81, pozitif prediktif deger (PPD) %37, negatif prediktif deger ise
(NPD) %100 olarak bulunmustur (11).

Morfolojik skorlama sisteminin, malign ve benign tumorlerin birbirleri ile ortak
Ozellikler gosterdigi durumlarda duyarliliklart belirgin olarak azalmaktadir. Sadece USG ile
malign over lezyonlarini saptayabilmenin duyarliligi % 48-92 arasinda degismektedir (83).
Erken evre over kanserini yakalamada transvajinal ultrasonografi goriintiileme yontemleri ve
timor belirtegleri arasinda vazgegilemeyecek, ilk bagvurulan metodlardan biridir.

Over kistlerinde malignite riski yiiksek ultrasonografi bulgular::

e Cap premenopozda > 10 cm, postmenopozda > 5cm
e Septali olmasi

e (ift tarafli olmasi

e Septalarin kalin olmasi

e Smirlarinin diizensiz olmasi

e Kist cidar kalinliginin artmis olmasi

e Heterojen gorunti (ekojenite farki)

e Polipoid yapilar

Asit (ileri evre)



2.7.3.2. Renkli Doppler USG

Bu yontem tiimdral dokuda artan yeni damar olusumundan dolay1 meydana gelen
yiiksek debili ve diislik direngli kan akimlariin 6l¢iimiine dayanmaktadir. Kan akimi malign
olanlarda igte, benign olanlarda periferde olmaya egilimlidir (84).

Transvajinal USG sirasinda adneksiyal kitle duvarinda, papiller projeksiyonlarda, solid
alan veya septasyonlarda renkli akim arastirilmaktadir. Akim varlhiginda ise farkli akim
parametreleri 6lgiilmektedir. En sik kullanilan parametreler pulsatilite indeksi (PI) ve rezistans
indeksidir (RI). Sinir degerler PI<1,0 ve RI<0,4 malignite lehine kabul edilmektedir (85).
Fakat son yillarda Doppler USG’nin adneksiyal kitle yonetimindeki rolii tartismali hale
gelmistir. Calismalar iyi huylu ve kotii huylu adneksiyal tiimorlerde PI ve RI degerlerinin ileri

derecede Ortiistiiglinii gostermektedir (86).

2.7.3.3. Bilgisayarh Tomografi (BT), Manyetik Rezonans Goruinttleme (MRI) ve

Pozitron Emisyon Tomografi (PET)

BT, MRI ve PET adneksiyal kitlelerin degerlendirilmesinde degerlidir. Ancak USG’ye
g0re pahalidirlar ve kolay uygulanabilen yontemler degillerdir. Adneksiyal kitlelerin tanisinda
ilk olarak USG kullanilmaktadir. BT, over kanseri evrelenmesinde, patolojik lenf bezi
taramasi, abdominal ve toraks metastazlarinin saptanmasi icin tercih edilecek bir yontemdir
(87).

MRD'nin diger goriintilleme yontemlerine istiinliikleri arasinda direkt multiplanar
inceleme yetenegi, yiiksek yumusak doku kontrasti, damar yapilarin inkontrast madde
verilmeden degerlendirilebilmesi ve radyasyon etkisi bulunmadigindan hamilelerdeki glivenli
kullannm1 sayilabilir. MRI, en iyi USG tamamlayicisi veya siipheli sonografik bulguyu
takiben kitlenin yapisinin ortaya konulmasi ve nitelendirilmesi agisindan problem ¢oziicii bir

goriintiileme yontemidir, ayrica hastaligin evrelenmesi ve takibinde de kullanilabilir (88).

PET, rekirren hastalig1 tespit etmede BT ’ye gore daha basarili olup primer hastaligi
tespit etmede basarisi diger yontemlerle benzer bulunmus, ancak iistiinliigii gosterilememistir

(88,89). Kurtz ve ark’i, MRI'nin adneksiyal kitlelerin tanisinda BT ve USG’ye iistiin



olabilecegini, ancak bu ii¢ yontemin de kitlelerin malign-benign ayriminda birbirine iistiin

olmadigini bulmuslardir (12).

Grab ve ark’inin calismasinda ise, USG’nin MRI ve PET’e gére malign-benign
ayriminda aymi Ozgiilliige sahip daha duyarli bir yontem oldugu ifade edilmektedir.
Yontemlerin aralarinda kombine edilmesi halinde duyarlilik, 6zgiillik ve dogru tan1 koyma
oraninin artabilecegini, negatif MRI veya PET sonuglari elde edilen hastalarda ise erken evre

veya borderline over kanseri tanisindan tamamen uzaklasilmamasi gerektigi belirtilmektedir
(13).

Fenchel ve ark’t PET, TVUSG, RDUSG ve MRI yontemlerini Kkarsilastirdiklar
caligmalarinda TVUSG’yi diger yontemlere gore daha duyarli, ancak 6zgiilliigii diisiik bir
yontem olarak bulmuslardir. Yontemlerin kombine edilmesi halinde hem duyarliligin, hem
ozgilligiin hemde dogru tan1 koyma oraninin arttigini ifade etmislerdir. Bu yontemlerin
secilmis olgularda kullanilabilecegini, ancak rutin kullanim i¢in uygun olmadiklarini ve

sonografik olarak siipheli kitlelerin histopatolojik incelenmeleri gerektigini savunmaktadirlar

(90).

2.8. Malignensi Riski indeksi (RMI)

Jacobs ve ark’t 1990 yilinda, Adneksiyal Kkitlelerin malign-benign ayriminda
kullanilacak ultrasonografi skoru, serum CA-125 degeri ve menopozal durumun birlikte
degerlendirildigi malignensi riski indeksini (RMI) gelistirmislerdir (17). Menopoz durumu,
ultrasonografi skoru ve serum CA-125 degerleri birbirinden bagimsiz olarak incelendiginde,
malignensi olma olasilig1 ile istatistiksel olarak anlamli iliski i¢erisinde bulunmaktadirlar.
RMI, Ultrasonografi skoru (U), menopoz skoru (M) ve Serum CA-125 degerleri kullanilarak;
[U] x [M] x [CA-125] formiilii ile hesaplanir.

Ultrason skoru (U), 5 major bulgunun varligina dayanmaktadir ve her birinin varligi halinde

1 puan eklenmektedir:



USG Bulgusu Ultrason skoru bu bulgulardan

1. Multilokdler kist varligi

2. Kist iginde solid alan varlig1 hicbiri izlenmezse = 0
3. Metastaz varlig ‘ biri izlenirse = 1

4. Batinda asit varlig >2’si izlenirse = 3

5. Bilateral lezyon varligi olarak hesaplanir.

Menopoz skoru (M); Hasta eger premenopozal ise 1, postmenopozal ise 3 degerini
almaktadir.

Serum CA-125 degeri; formiile dogrudan ¢arpan olarak eklenmektedir.

Jacobs ve ark’1t RMI'nin esik degerini 200 olarak dnermislerdir. Bu esik degerle %85
duyarlilik ve %97 6zgiilliikle malign-benign kitlelerin ayrimi yapilabilmekte olup, RMI>200
olan hastalarda over kanseri riski normal populasyondan yaklasik 42 kat fazla bulunmakta
iken, RMI<200 olan hastalarda ise normal populasyonun ancak 0.15 kati kadar olmaktadir.
Jacobs ve ark’1, primer cerrahi girisimin over kanseri prognozundaki 6nemini géz oniinde
bulundurarak RMI'nin klinikte kullaniminin sag kalimin artmasi ile sonuglanacagi iddiasinda
bulunmuslardir. Bu yontemi kullanarak adneksiyal kitleler malignite agisindan diisiik, orta ve
yiiksek riskli olarak 3 gruba ayrilarak takip veya operasyon agisindan planlama oOnerisinde

bulunulmaktadir (17).

Diisiik riskli grup: RMI=0-25

-Kanser riski %3’den azdir.

-Jinekoloji kliniklerinde takip edilebilir.

-Serum CA-125 seviyesi <30 ve ¢ap1 5 cm.’den kiigiik basit kisti olan olgular konservatif
olarak izlenebilir.

-Konservatif izlenen hastalar her dort ayda bir TVUSG ve serum CA-125 ile yeniden
degerlendirilmelidir.

-Eger kist herhangi bir degisiklik gostermiyor veya hasta cerrahi tedavi istiyorsa laparoskopik

girisim uygulanabilir.

Orta riskli grup: RMI1=25-250
-Kanser riski yaklasik %20°dir.

-Jinekolojik onkoloji kliniklerinde takip edilmelidir.



-Malignite lehine bir bulgu olursa, hasta jinekolojik onkoloji merkezine tam evreleme

cerrahisi igin yonlendirilmelidir.

Yuksek riskli grup: RMI1=25-250
-Kanser riski %75 ten fazladir.
-Jinekolojik onkoloji merkezlerinde takip edilmelidir.

-Tam evreleme cerrahisi en kisa zamanda uygulanir.

2.9. Tedavi

Over kanserinde dort tedavi yontemi uygulanmaktadir; cerrahi tedavi, kemoterapi ,

kombine tedavi yontemleri ve destek tedavisi (psikolojik, nutrisyonel , stoma bakimu).

2.9.1. Cerrahi Tedavi

l. Erken Evre

Over kanserinin primer tedavisi cerrahidir. Cerrahi tedaviye; tiimor tipi, hastanin yas,
fertilitesi, metastaz varligi, tiimoriin bilateralitesi ve histolojik karakteri gibi faktorler
degerlendirilerek karar verilir. Erken evre over kanseri tedavisinde standart yaklagim total
histerektomi, bilateral salpingoooferektomi ve cerrahi evrelemedir.

Stipheli adneksiyal kitlelerin cerrahisinde asit mayii 6rneklemesi yapilmalidir. Eger asit yoksa
batin yikanti sivisi alinmalidir. Tiim peritoneal ylizeyler ve batin i¢i organlar arastirilmali ve
stipheli alanlardan biyopsi alinmalidir. Total abdominal histerektomi, bilateral salpingo
ooferektomi ve omentektomi sonrasinda pelvik lenf nodlar1 c¢ikarilarak ve infrarenal

paraaortik lenfadenektomi yapilarak cerrahi tamamlanir.

Evre 1A ve IB, grade 1 ve 2 over kanserinde ek tedaviye gerek yoktur (91). Evre IA/IB
grade 3, evre IC ve II hastalar yiiksek riskli erken evre olarak tanimlanirlar ve operasyon
sonrasi 3-6 kir karboplatin ve paklitaksel kemoterapisi alanlarda 5 yillik sag kalim oran1 daha

yuksektir.

Evreleme sonrasinda tiimoriin tek overde smirli oldugu durumlarda ailesini

tamamlamamis hastalarda fertilite koruyucu cerrahi yapilarak ultrasonografi ve CA-125 ile



takip edilebilir. Aile sayis1 tamamlandiginda histerektomi ve salpingoooferektomi yapilmasi
onerilmektedir (31).

1. ileri Evre

Hastalarn iicte ikisi ileri evrede basvurmaktadir. ilk laparotomide sitorediiktif cerrahi
ya da debulking ile tiimoriin ve metastatik odaklarin ¢ikarilmasi sagkalim oranini
arttirmaktadir. Rezidi tiimor kalmayan hastalarda 5 yillik hastaliksiz sagkalim oranit %60
olarak bildirilmistir (92). Hedef tiimér yiikiinii miimkiin oldugunca azaltarak optimal cerrahi
saglamak olmalidir. Cerrahi suboptimal ise hastalara 3-4 kiir kemoterapi sonrasi interval

debulking yapilabilir.

Genel durumu kitlenin ¢ikarilmast i¢in uygun olmayan hastalarda neoadjuvan

kemoterapi sonrasi cerrahi bir tedavi segenegi olabilir (93).

Sisplatin, karboplatin, siklofosfamid, paklitaksel, doksorubisin, doksetaksel,
topotekan, gemsitabin gibi kemoterapétikler kullanilmakta ve halen arastirilmaktadir. Over
kanserinin sistemik tedavisinde platin bazli kemoterapi alanlarda 2 ve 5 yil arasi sagkalim
orani, almayanlara gore daha yiiksektir (94).

Kemoterapi sonlandiktan 6-12 ay sonra niiks olusmast tiimoriin platin duyarli
oldugunu gostermektedir. Niiks sonrasi sekonder sitorediiktif cerrahiye aday hastalar platin
duyarli, uzun hastaliksiz periyodu olanlar, tek bir niiks odagi olanlar ve asit bulunmayan
hastalardir (95).



3. GEREC VE YONTEM

Bu calismada; adneksiyal kitle tanisiyla opere edilmis hastalarin prospektif olarak
yasl, menapoz durumu, menopoz yili, preoperatif adneksiyal kitlenin ultrasonografik
degerlendirmeleri ve postoperatif patoloji tanis1 kaydedilerek Kkitlenin ultrasonografik

oOzellikleri ile postoperatif histopatalojik bulgular arasindaki iligkiyi sorgulamak amaglandi.

Zekai Tahir Burak Kadin Sagligi Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde; Ocak 2011 —
Mart 2014 tarihleri arasinda opere olan 278 hasta ¢alismaya dahil edildi. Caligma prospektif
bir ¢alisma olarak planlandi. Hastanemizin Egitim Planlama ve Koordinasyon Kurulu’nun
gerekli izni ve hastalardan bilgilendirilmis onam alindi. Hastalarin yas, menapoz durumu,

USG bulgular1 ve CA-125 seviyeleri kaydedildi.

Ultrasonografik olarak hastanemiz jinekoloji uzmanlar1 ve radyoloji uzmanlari
tarafindan yapilan incelemeler kayda alindi. Ultrasonografi i¢cin Aloca Prosound 5500, Aloca
Prosound 7, Toshiba Aplio 500, Hitachi Avius ve Hitachi Previus cihazlar1 kullanildu.
Ultrasonografik olarak kistlerin en biiyilik ¢aplari, kist duvarinin en kalin yerden odl¢iildigi
duvar kalinligi, multilokularite, solid alan varligi, bilateralite ve batinda asit varligi
kaydedildi. Hastanemiz radyologlarinin kist duvar kalinligin1 ince olarak raporladiklar1 grup 3
mm altinda, kalin olarak raporladiklar1 grup 3 mm iizerinde kaydedildi. Bu bulgularin net
ifade edilmedigi gruplar ¢aligmaya dahil edilmedi. Hasta grubunda, kist duvar kalinliginimn

belirtilmedigi 11 hasta kist duvar kalinlig1 agisindan galigmaya dahil edilmedi.

CA-125 degeri; hastalardan alinan vendz tam kanin 3 dakika 4000 rpm’de santrifiije
edilmesi ile elde edilen serumda, immulite 2000 kitleri kullanilarak elektro-kemi liminans

yontemiyle saptandi.

Son 1 yildir menstruasyon goérmeyen kadinlar menopoz grubuna dahil edilirken,
perimenapozal gruba ise son 1 yil iginde iicten fazla kez menstruel diizensizlik yasayan 45-55
yas arasi hastalar dahil edildi. Daha Once histerektomi geciren hastalarda ise 50 yas ve

tizerinde olma kriteri arandi. Metastatik olan over karsinomlar1 ¢alismaya dahil edilmedi.

Veriler IBM SPSS Statistics 22 programina aktarilarak analizler tamamlandi. Calisma

verileri degerlendirilirken kategorik degiskenler i¢in frekans dagilimlari, siirekli degiskenler



icin ise tanimlayici istatistikler (medyan, min.-maks.) verildi. Calismada stirekli veriler i¢in
Kolmogorov Smirnov normallik testi uygulandi. Test sonucunda normallik varsayimi
saglanamadigi (p<0,05) icin karsilagtirmalarda nonparametrik testler olan Mann Whitney U
testi ve Kruskal Wallis testi kullanildi. Bagimsiz iki kategorik degisken arasinda iliski olup
olmadigina Ki-Kare testi ile bakildi. Maligniteyi etkileyen faktorleri tespit etmek icin Enter

yontemi ile iki durumlu lojistik regresyon analizi uygulandi.



4. BULGULAR

Calisma grubumuzdaki 278 hastanin 209 ( %75.2) ‘u benign, 69 ( %24.8)’u ise malign
olarak rapor edildi. Patoloji sonucu borderline over timori olarak raporlanan 22 hasta (%7.9)
istatistik analizlerinde malign gruba dahil edildi. Calismada teknik sebeplerle ve kist
duvarmin net izlenmedigi 11 hastada kist duvar kalinlig1 dl¢iilemedi ve kist duvar kalinlig
acisindan ¢aligmaya dahil edilmedi. 256 (%92.1) hasta postmenapozal dénemde, 22 (%7.9)
hasta ise perimenapozal donemdeydi. Benign hastalarin %8.6’s1 perimenapozal
donemdeyken, %91.4°1 ise postmenapozal donemdeydi. Malign olan hastalarin ise %5,8’i
perimenapozal iken %94.2’si postmenapozal donemdeydi.

Benign olan hastalarin yas ortalamasi 55, menopozun yil medyani 6; malign olan
hastalarin ise yas ortalamasi 58 iken menopozun yil medyan1 7 idi. Her iki grupta malign ve
benign Kitleler igin yas ortalamas1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanamadi.

Calismaya dahil edilen benign hastalarin (n:209) histopatolojik sonuglarina gore
dagilimina baktigimizda 107 hastada (%51.3) ser6z kistadenom, 31 hastada (%14.8) misindz
kistadenom, 31 hasta fibrom (%14.8), 2 hastada (%1) ise graniloza hucreli timdor goralda. 3
hastada (%1.4) ser6z epitelyal disinda kistadenom (2°si Brenner timord, 11 berrak hiicreli
timor) izlendi ve diger epitelyal kistadenom olarak gruplandirildi. 28 hastada (%13.4) ise
germ hicreli timor (21 matdr Kistik teratom, 5 rete Kisti, 2 struma ovari ) izlendi. 4 hastada (
%1.8) endometrioma, 2 hastada apse (%0.95), 1 hastada (%0.45) torsiyon gozlendi. Bu

hastalar istatistiksel analizlerde diger olarak gruplandirildi (Tablo 12).

Tablo 12. Benign hastalarin histopatolojik dagilimi.

Patolojik Tip N %
Sergz kistadenom 107 51.3
Musintz kistadenom 31 14.8
Fibrom 31 14.8
Diger epitelyal kistadenom 3 1.4
Granliloza hicreli timor” 2 1.0
Germ hiicreli timor 28 134
Diger 7 3.3

Toplam 209 100.0




* Hastalarin 1 tanesinde ilk patoloji raporu graniiloza hiicreli timor olarak bildirilip, ayrim igin
retikiilin boyas1 ve immunhistokimyasal boyama yapilarak son rapor fibrotekom olarak belirtilmistir. Diger
hastada ise fibrom zemininde gelistigi diisiiniilen mitoz orani 1/10 olup graniiloza timéor 6zellikleri gosteren

benign yapida tiimor olarak rapor edilmistir.

Malign hastalarin histopatolojik dagilimlarinda ise; 26 hastada (%37.7) ser6z
karsinom, 22 hastada (%31.9) borderline epitelyal karsinom (5 hastada borderline musinéz, 1
hastada borderline Brenner, 16 hastada borderline seréz ), 10 hastada (%14.5) sertz epitelyal
disinda epitelyal tipte karsinom (5’inde endometrioid tip, 3’tinde Brenner, 2’sinde Clear Cell),
4 hastada Sertoli-Leydig hucreli timar izlendi. 6 hastada (%8.7) ise mikst tipte epitelyal
karsinom (2 hastada serdz+clear cell, 1 hastada ser6z+endometrioid, 1 hastada
serdz+transisyonel, 1 hastada musindz+Brenner) oldugu goriildii. Yalnizca 1 hastada stromal

karsinosarkom izlendi (Tablo 13).

Tablo 13. Malign hastalarin histopatolojik dagilimi.

Malignite Var N %
Serdz karsinom 26 37.7
Mikst tipte epitelyal karsinom 6 8.7
Borderline epitelyal karsinom 22 31.9
Diger epitelyal karsinom 10 145
Sertoli-Leydig hicreli timor 4 5.8
Stromal karsinom 1 1.4
Toplam 69 100.0

Benign hastalarin %8.6’s1 perimenapozal dénemde, %91.4°0 postmenapozal dénemde
degerlendirildi. Benign vakalarin %90.4’tinde kitle Unilateral, %9.6’sinda bilateral,
%63.6’sinda multilokile, %36.4’{inde unilokiile izlendi. Benign hastalarin %48.8’inde solid
alan izlemezken, %51.2’sinde solid alan izlendi. Hastalarin %98.1’inde asit yok iken
%1.9’unda ultrasonografik olarak asit tespit edildi. Hastalarin %86.6’sinda CA-125 degeri 35
U/ml altinda, %13.4’tinde 35 U/ml ve Ustiinde, %55.5’inde kist duvar1 3 mm’in altinda,
%44.5’inde ise kist duvar1 3 mm’in {lizerinde izlendi (Tablo 14).

Malignite olan hastalarin, %5.8’1 perimenapozal donemde, %94.2°si menapozal
donemde degerlendirildi. %80.9’unda bilateralite yok iken 9%19.1’inde bilateralite vardu.
%24,6’s1 multilokuller izlenmezken %75.4’t  multilokiler izlendi. Malign hastalarin



%8.7’sinde solid alan izlenmezken %91.3’linde solid alan izledi. %82.6’sinda asit tespit
edemezken %17.4linde asit tespit edildi. Hastalarin %44.9’unda CA-125 degeri 35 U/ml
altinda, %55.1’inde ise 35 U/ml ve istiinde saptandi. Calisma grubunun %10.4’linde Kist
duvari kalinligi1 3 mm altinda, %89.6’sinda ise 3 mm’in {istiindeydi (Tablo 14).

Tablo 14. Menapoz, Bilateralite, Cal25 Dizeyi, Kist Duvar1 Kalinligi (mm), Multilokulite,

Solid ve Asit degiskenlerinin maligniteye gore dagilimi.

Malignite Yok Malignite Var

N % N %
Menapoz
Yok 18 8.6 4 5.8
Var 191 91.4 65 94.2
Toplam 209 100.0 69 100.0
Bilateral
Yok 188 90.4 56 80.9
Var 20 9.6 14 19.1
Toplam 208 100.0 70 100.0
Cal25
35 U/mlalt1 181 86.6 31 44.9
35 U/mlve st 28 134 38 55.1
Toplam 209 100.0 69 100.0
Kist Duvart mm
3 alt1 111 55.5 7 10.4
3 Ustl 89 44.5 60 89.6
Toplam 200 100.0 67 100.0
Multiloktle
Yok 76 36.4 17 24.6
Var 133 63.6 52 75.4
Toplam 209 100.0 69 100.0
Solid
Yok 102 48.8 6 8.7
Var 107 51.2 63 91.3
Toplam 209 100.0 69 100.0

Asit



Yok 206 98.1 57 82.6
Var 4 1.9 11 17.4
Toplam 210 100.0 68 100.0

Uygulanan Ki-Kare Testi sonucunda, malignite ile multilokilite arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulunamazken (p>0.05) iken malignite ile bilateralite, CA-125
seviyesi (esik degeri 35 U/ml), solid alan igerigi, asit ve kist duvari kalinligi (mm) arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulundu (p<0.05). Buna gore; bilateral kitleye sahip olan
hastalarda, CA-125 degeri 35 U/ml ve (izerinde olanlarda, solid alan iceren kitlelerde ve asitin
saptandig1 hasta grubunda malignite olma orani, olmama oranindan anlamli derecede daha
yiiksek olarak bulundu. Kist duvar1 kalinligi 3 mm’in Gstinde olan hastalarda, malignite olma

orani, olmama oranindan anlamli derecede daha yiiksek bulundu ( Tablo 15).



Tablo 15. Malignite ile Bilateralite, CA-125 Diizeyi, Multilokiilite, Solid, Asit, Kist Duvari

kalinlig1 (mm) Arasindaki iliskinin incelenmesi.

Malignite
Yok Var Toplam P
N 188 56 243
i nteral Yok % 904 80.9 88.0
Var N 20 14 34 0.036
% 9.6 19.1 12.0 '
Toolam N 208 70 278
P % 100.0 100.0 100.0
35 U/ml N 181 31 212
0,
CAL25 Altt Y% 86.6 44.9 76.3
35 Umlve N 28 38 66 <0.001
Ustii % 13.4 55.1 23.7
Toolam N 209 69 278
P % 100.0 100.0 100.0
N 76 17 93
Yok
— 0 % 364 24.6 335
Var N 133 52 185 0073
% 63.6 75.4 66.5 '
Toolam N 209 69 278
P % 100.0 100.0 100.0
. N 102 1
Solid Yok 0 6 08 <0.001

% 48.8 8.7 38.8



Var N 107 63 170
%  51.2 91.3 61.2
ooiam N 209 69 278
P % 1000 100.0 100.0
N 206 57 260
Yok
A 0 % 981 82.6 94.2
N 4 11 15
<0.
var % 19 17.4 5.8 0.001
oo N 210 68 278
P %  100.0 100.0 100.0
A 111 7 118
Kist Duvari a % 55.5 104 44.2
mm N 89 60 149
st <0.001
dmmistd o s 89.6 55.8 0.00
N 200 67 267
%  100.0 100.0 100.0

Calismamizda uygulanan Mann Whitney U Testi sonucunda (Tablo 16), kitle boyutu
(mm) ile malignite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (Z:-
1.684 p>0.05). Malign olan kitlelerde ortalama boyut 71 mm iken, benign olan grupta

ortalama Kitle boyutu 83 mm olarak saptandi.

Tablo 16. Kitle Boyutunun Malign ve Benign Grup Arasindaki Farkliliginin Incelenmesi.

o Medyan
Malignite N ) Y4 P
(Min — Maks.)
Yok 209 71 (25— 250) -
Boyut mm 0.092
Var 69 83 (27 — 240) 1.684

Uygulanan Kruskal Wallis Testi sonucunda, Kitle boyutlarina goére patolojik tipler
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklililk bulundu (Ki-kare:31.654 p<0.001). Buna
gore, musindz kistadenom ve musinoz tipte karsinomun iginde bulundugu diger epitelyal

karsinomlarda kist boyutu diger gruplara gore anlamli derecede yiiksek saptandi (Tablo 17).



Tablo 17. Boyut (mm) Sonuglarina Gore Patolojik Tipler Arasindaki Farkliligi Incelenmesi.

Patolojik Tip N Medyan Min. Maks.
Serdz kistadenom 107 69 32-200
Serdz karsinom 26 72 34 - 180
Musintz kistadenom 31 100 25 - 250
Fibrom 31 59.5 30 - 150
- Miks tipte epitelyal karsinom 6 100 54 — 240
E Borderline epitelyal 22 82.5 27 -195
= Diger epitelyal karsinom 10 1235  35-180
o
m Sertoli-Leydig hucreli timér 4 62 62-120
Diger Epitelyal kist adenom 3 68 39-180
Granuloza Hucreli TUmor 2 70.5 46 — 105
Diger 7 60 40-95
Germ Hucreli Timor 28 75 45-110
Stromal karsinom 1 56 56

Tablo incelendiginde, ser6z kistadenom gorilen hastalarin %26.5’inde kist duvari 3

mm’in Ustiinde iken ser6z karsinom goriilen hastalarin %88’inde, miisinéz Kist gorilen

hastalarin %43.3’linde, fibrom gorilen hastalarin %86.7’sinde, mikst tipte epitelyal karsinom

goriilen hastalarin %85.7’sinde, borderline epitelyal karsinom gorilen hastalarin %90.5’inde,

diger epitelyal karsinom goriilen hastalarin %75’inde, granuloza hicreli tumér goérilen

hastalarin tamaminda, diger olarak gruplandirilan hastalarin %85.7’sinde, germ hticreli tumor

gorilen hastalarin %57.7’sindekist duvar1 3 mm’in {istiinde izlendi (Tablo 18).

Tablo 18. Patolojik Tip ile Kist Duvar1 Arasindaki iliskinin Incelenmesi.

Kist Duvari

Toplam
3 mm alt1 3 mm Ustl
) N 75 27 102
Serdz kistadenom
% 73.5 26.5 100.0
L ) N 3 22 25
Patolojik Tip  Ser6z karsinom
% 12.0 88.0 100.0
) ] N 17 13 30
Musinoz kist
% 56.7 43.3 100.0



N 4 26 30

Fibrom
% 13.3 86.7 100.0
] ] . N 1 6 7
Mikst tipte karsinom
% 14.3 85.7 100.0
_ ) N 2 19 21
Borderline epitelyal
% 9.5 90.5 100.0
) ) N 3 9 12
Diger epitelyal karsinom
% 25.0 75.0 100.0
) N O 6 6
Gonadal stromal htcreli timor
% 0.0 100.0 100.0
N 1 6 7
Diger
% 14.3 85.7 100.0
_ N 11 15 26
Germ hcreli timor
% 42.3 57.7 100.0
N 117 149 266
Toplam
% 44.0 56.0 100.0

Uygulanan ki-kare testi sonucunda, malignite ile boyut arasinda (esik degeri 5 cm
)alindiginda da anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0.05). Malignite ile boyut (esik degeri
50 mm) ve kist duvari (esik degeri 3 mm ) arasinda anlamli bir iligki bulunmaktadir (p<0.01).
Buna gore, duvar kalinligi igin 3 mm ve Kkist boyutu icin 50 mm degerlerinin birlikte
sensitivitesi %73.1, spesifitesi ise %68.0’dir (Tablo 19, 20).

Tablo 19. Boyut ile Malignite Arasindaki Iliskinin incelenmesi.

Malignite
Toplam
Var Yok
N 56 158 214
>50 mm
% 81.2 75.6 77.0
Boyut
N 13 51 64
<50 mm
% 18.8 24.4 23.0
N 69 209 278
Toplam

% 100.0 100.0 100.0




Tablo 20. Boyut ve Kist Duvari ile Malignite Arasindaki iliskinin incelenmesi.

Malignite
Toplam
Var Yok
>3mmve >50cm N 49 64 113
Boyut ve Kist olanlar % 73.1 32.0 42.3
Duvari >3mm ve >50cm N 18 136 154
olmayanlar % 26.9 68.0 57.7
N 67 200 267
Toplam
% 100.0 100.0 100.0

Uygulanan ki-kare testi sonucunda, malignite ile kist duvart (esik degeri 3 mm)
arasinda anlamli bir iligki bulunmaktadir (p<0.01). Buna gore, 3 mm degerinin sensitivitesi

%89.6, spesifitesi ise %55.5’tir (Tablo 21).

Tablo 21. Kist Duvari ile Malignite Arasindaki Iliskinin Incelenmesi.

Malignite
Toplam
Var Yok
N 60 89 149
>3 mm
% 89.6 445 55.8
Kist Duvari
N 7 111 118
<3 mm
% 104 55.5 44.2
N 67 200 267

Toplam
% 100.0 100.0 100.0




Maligniteyi; kist duvar1 kalinligi, bilateralite, boyut, solid alan igerigi, asit,
multilokilarite ve CA-125 seviyesi ile agikladigimiz modelimiz anlamli bir modeldir (Ki-
Kare:88.470, p<0.01).Maligniteyi etkileyen faktorleri tespit etmek igin kurulan lojistik
regresyon sonucuna gore; bilateralite ve boyut degiskenlerinin malignite lizerinde etkisi
olmadigi (p>0.05) gorilmekte iken, kist duvart kalinligi, solid alan varligi, asit,
multilokilarite ve CA-125 degerinin 35 U/ml ve istiinde olmasinin malignite {izerinde
etkisinin oldugu goriilmektedir (p<0.05). Buna gore, kist duvari kalin( >3 mm) olan kitlelerde
malignite varligi, kalin olmayan (<3 mm) kitlelere gore 3.448 kat daha fazladir. Solid alan
iceren kitlelerde malignite varligi, solid alan icermeyen Kitlelere gore 5.840 kat daha fazladir.
Eslik eden asit olmasi durumunda malignite varligi, asit gérilmeyen hastalara gore 6.914 kat
daha fazladir. Multilokiiler olan kitlelerde malignite varligi, multilokiiler olmayanlara gore
2.397 kat daha fazladir. CA-125 degeri 35 U/ml ve Ustlinde olan hastalarda malignite varligt,
CA-125 degeri 35U/mlaltinda olan hastalara gore 3.813 kat daha fazladir (Tablo 22).

Tablo 22. Maligniteyi Etkileyen Faktorler.

Bagimsiz Degigkenler B Wald p Exp(B) G.A. G.A.
Alt Stir ~ Ust Siur

Sabit -4.280 37.843 0.000 0,014

Kist Duvari (0:<3, 1:>3) 1.238 6.327 0.012 3.448 1.314 9.047
Bilateral (0:yok, 1:var) -0.233 0.184 0.668 0.792 0.273 2.298
Boyut (0:<50, 1:>50) -0.181 0.167 0.683 0.835 0.351 1.986
Solid (0:yok, 1:var) 1.765 10.683 0.001 5.840 2.027 16.824
Asit (0:yok, 1:var) 1934 7.013 0.008 6.914 1.653 28.922

Multilokilite (0:yok, 1:var)  0.874 4.733 0.030 2.397 1.091 5.270
CA-125 (0:<35, 1:>35) 1.338 12.544 0.000 3.813 1.818 7.996




S.TARTISMA

Adneksiyal kitleler jinekoloji pratiginde siklikla karsilagilan bir durumdur. Adneksiyal
kitlelerin en 6nemli kismint over kitleleri olusturur. Adneksiyal kitlelerde malignite orani
premenapozal grupta %9 iken, postmenapozal grupta %32 olarak saptanmistir (96).
Kadmlarin tiim yasamlart boyunca %5-10’una ovaryan neoplazi siiphesi ile cerrahi
uygulandigir ve bu kadimnlarin sadece %13-21’inde malignite saptandigi diisiiniilecek olursa
preoperatif benign-malign ayrimimin ne kadar 6nemli oldugu daha net anlasilmis olur (28).
Mevcut tani yontemlerinin yetersiz kalmasi nedeniyle cerrahi oOncesi adneksiyal Kkitle
histopatolojik tipi Ongoriilemediginde; bazi durumlarda gereksiz cerrahi isleme, bazi
durumlarda ise yetersiz cerrahi tedaviye neden olmaktadir. Bu nedenle ultrasonografik
kriterler, menapoz durumu, doppler ultrasonografi, timor markirlarinin tek baglarina ve
kombine kullanilarak adneksiyal kitlelerin malign potansiyelini belirlemedeki yerleri

arastirilmistir.

Rullin ve arkadaslar1 150 postmenapozal kadin iizerinde yaptiklari ¢galismada 5 cm’den
kiiclik 32 adneksiyal kitlenin yalnizca 1 tanesinin malign oldugunu saptarken, 5 cm altindaki
kistik overlerde malignite olasiliginin yaklasik %3 oldugunu belirtmiglerdir (97). Buna
karsilik Ovadia ve Goldman 5 cm’den kucuk adneksiyal kitlelerde %6.9 oraninda malignite
saptamislar ve bu nedenle postmenapozal kadinlarda boyuttan bagimsiz olarak laparatomi
plan1 yapilabilecegini vurgulamiglardir (98). Bizim c¢alismamizda premenapozal ve
postmenapozal donemde malignite ile kist boyutu arasinda anlamli fark saptanmadi. Malign
olan grupta ortalama kist boyutu 83 mm iken, benign grupta ortalama kist boyutu 71 mm
olarak 6l¢uldl. Postmenapozal ve perimenapozal grupta kist boyutu i¢in siir deger 50 mm
tizeri ve altinda alindiginda da her iki grup arasinda anlamlh fark izlenmedi. Buna gore
postmenapozal ve perimenapozal grupta malignite 6n gormede boyutun tek basma yerinin
olmadigi, buna eslik edecek ultrasonografik diger kriterlerle birlikte degerlendirilmesi

gerektigi kanisina varildi.

Hennann ve ark benign over tumdrlerinin %58’inin solid komponent icerdigini ve
bunlarin % 10’ nunun over dis yiizeyine papiller biyume gosterdigini bildirmislerdir. Aym
caligmada asit ve adhezyona ugramis barsak anslarinin ileri evre over kanserinin tek USG

bulgusu olabilecegi belirtilmistir (99).



Bizim hasta grubumuzda ise solid alan igerigi ile malignite arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu. Malign kitlelerin %91.3’linde solid alan saptanirken, benign hasta
grubunun ise %51.2’sinde solid alan saptandi. Buna gore solid alan igeriginin maligniteyi
ongormede yerinin olabilecegi ancak benign kitlelerinde yaklasik yarisinda solid alan igerigi
olabilecegi akilda tutulmalidir. Asit, malign olan grubun %217.4’{inde saptanirken, benign olan
grupta sadece %1.9 oraninda asit saptandi. Eslik eden asit olmasi durumunda malignite
varligi, asit gorilmeyen hastalara gore 6.914 kat daha fazla bulundu. Bu bulgular 1s1ginda asit
tespit edildigi durumlarda malignite riskinin yiiksek oldugu, ancak malign kitlelerde asit
saptanma sikliginin diger ultrasonografik kriterleri saptama sikligindan  diisiik oldugu

kanisina varildi.

Over kanserini 6n gérmede boyutun ya da diger kriterlerin tek basina yeterli olmadigi
diistincesiyle giincel yaklasimlarda ultrasonografik kriterlerin bir arada kullanildig1 skorlama
sistemlerine ihtiya¢ dogmustur. Ilk olarak tanimlanan skorlama sistemi 1991 yilinda Sassone
ve ark tarfindan gelistirilmistir. 281 hasta tlizerinde yaptiklar1 ¢alismada ultrasonografik olarak
kist duvarinin ¢ikint1 igerip icermedigi, duvar kalinligi, septa icerigi ve ekojenite icerip
icermedigi kriter olarak alinmistir. Benign kitleleri ayirmada skorlama sisteminin sensitivitesi
%100, spesifisite %83, pozitif prediktif deger (PPV) %37, negatif prediktif deger (NPV)
%100 olarak bulunmustur (11). Granberg ve ark hastanin yasindan bagimsiz olarak papiller
¢ikintist olmayan lezyonlarin malignite riskinin ¢ok diisiikk oldugunu ve unilokiler Kistlerde

timor biiyikliginin malignite oranini etkilemedigini vurgulamiglardir (100).

Lerner ve ark ‘nin gelistirdigi bir skorlama sisteminde ise 0-8 puan arasinda puanlama
yapmustir. Duvar yapisi, golgelenme, septa, ekojenite olmak iizere dort degisiken
belirtilmistir. Bu metodda skoru <3 olanlar benign, >3 olanlar ise malign kabul edilmistir.
Sensitivite %96.8, spesifisite %77 tesbit edilmistir. Yas bagimsiz bir degisken oldugundan bu

skorlama sisteminde kullanilmamigtir (101).

De priest ve ark’nin 121 hasta fiizerinde ¢alistiklar1 ultrasonografik skorlama
sisteminde kist hacmi (cm3), kist duvar kalinligi, septa igermesi, solid alan icermesi kriter
olarak almmugstir. Morfolojik skoru 5’in altinda olan tiim hastalarin postoperatif
histopatolojileri bening olarak rapor edilmistir. Postmenapozal dénemde morfolojik indeks

skoru 5 ve (zerinde olanlarda sensitivite yiiksek bulunmustur. Postmenapozal grupta tim



malign Kitlelerin duvar yapis1 ve duvar kalinligi skoru yiliksek ve tiimor hacmi 10 cm3

tizerinde bulunmustur (102).

Ferrazi ve ark tarafindan gelistirilen multisenter skorlama sisteminde ise; duvar
kalinlig1 ve duvar yapisi, ekojenite, septa ve papiller ¢ikint1 igerip icermedigine gore Kitleler
skorlanmigtir. 9 ve Uzerindeki skorlarda sensitivite %87, spesifite %67 olarak bulunmustur
(103).

Ferrazzi ve ark dort farkli skorlama sistemiyle gelistirdikleri multisenter skorlama
sistemininin malignite agisindan sensitivitesini ve spesifitesini karsilagtirmiglardir. Skorlama
sistemlerinin sensitivitesi birbirine yakin bulunurken, spesifitesi multisenter skorlama
sisteminde (%67), Sassone skorlama sisteminde (%65) daha yiiksek olarak bulunmustur. TUm
skorlama sistemleri iginde en iyi sensitivite (%87) ve spesifite (%67) degerleri ile multisenter

skorlama sistemi i¢in bulunmustur (103).

Adneksiyal kitlelere skorlama sistemleriyle yaklasilarak malignite igin ozellikle
spesifitenin  arttirlldign  gorilmektedir. Kist duvar kalinligimin  ve septa yapisinin
degerlendirildigi skorlama sistemlerinde sensitivite ve spesifitenin arttig1 izlenmektedir.
Giincel skorlama sistemlerinde ultrasonografik kriterler arasinda siklikla boyut yer
almamaktadir. Caligma grubumuzda kist duvar kalinlig1 ile malignite arasinda yiiksek anlaml
iligki saptandi. Malign olan hastalarin %89.6’sinda kist duvari kalinligt 3 mm Uzerinde
saptandi. Benign olan grubun ise %44.5’inde kist duvar kalinligi 3 mm ftizerindeydi. Buna
gore, duvar kalinligr i¢in 3 mm degerinin sensitivitesi %89.6, spesifitesi ise %55.5tir. Kist
duvar kalinligi 3 mm {izerinde olan hastalarda malignite 3.448 kat daha fazla goruldu.
Malignite ile boyut (esik degeri 50 mm) ve kist duvari (esik degeri 3 mm ) kriterleri birlikte
degerlendirildiginde malignite ile anlamli bir iligski bulundu. Buna gore, duvar kalinlig1 i¢in
esik deger 3 mm ve kist boyutu i¢in esik deger 50 mm alindiginda birlikte sensitivitesi %73.1,
spesifitesi ise %68 olarak bulunurken, yalnizca kist duvar kalinligina bakildiginda malignite
icin sensitivitesi %89.6, spesifitesi ise %55.5 olarak izlendi. Ancak benign grubun %14.8’ini
Olusturan miisinz kistadenomlarin boyutlarinin diger hasta gruplarindan anlamli olarak
yiiksek olmasi nedeniyle boyutun sensitivitesinde yaniltict bir diisiikliige sebep olabilecegi de
g6z onlinde bulundurulmalidir. Ayrica yine benign grubun %14.8’ini olusturan fibromlarin
%86.7’sinde kist duvar kalinlig1 3 mm iizerinde saptandi. Buna dayanarak fibromlar icin kist

duvar kalinliginin maligniteyi 6n gérmede yaniltici olabilecegi diisiintildii. Yalnizca kist



duvar kalinligina bakarak bile gelistirilmis skorlama sistemlerine yakin sensitivite ve spesifite
yakalanabilecegi 6ngoruldu. Calismamizda postmenapozal ve perimenapozal hasta grubunda
kist boyutunun maligniteyi 6n gérmede yerinin diisiik oldugunu ancak kist duvar kalinlig1 ile

malignite arasinda anlamli bir iliski oldugu saptandi.

Jacobs ve ark’1, 1990 yilinda serum CA-125, menopozal durum ve USG bulgularina
dayanarak gelistirdigi malignansi riski indeksi (RMI)’nin adneksiyal Kitlelerin malign-benign
ayriminda kullanilmasin1 Onermislerdir. Jacobs ve ark’ina g0re RMI kullanilarak adneksiyal
kitlelerin malign benign ayrimi, USG ve serum CA-125 yOntemlerinin ayr1 ayri
kullanilmasindan daha yiiksek duyarlilik ve 6zgulliikle (RMI = 200 igin sirasiyla %85.4 ve
%96.9) yapilabilecegini 6ne siirmiisler ve RMI kullanilarak olgularin daha uygun ve etkin

cerrahi girigsim i¢in gerekli merkezlere yonlendirilebilecegini ifade etmislerdir (17).

2009 yilinda Geomini ve ark’larinin yaptigi calismada 21.750 adneksiyal kitleyi ve
109 ¢alismay1 igine alan metaanalizde, belirtilen skorlama sistemleri kendi aralarinda
karsilastirildi. En iyi skorlama sisteminin RMI oldugu vurgulandi. RMI’'nin hesaplanmasi
daha kolay, sonuglarmin daha dogru, klinik uygulamalarda daha faydali oldugunu ortaya
koydular (104). Pek ¢ok merkezde RMI adneksiyal kitlelerin preoperatif degerlendirilmesinde

kullanilmakta 200 tizerindeki degerlerde Jinekolojik Onkoloji Uzmanina refere edilmektedir.

Caligmamizda kist boyutu, kist duvar kalinligi ve ultrasonografik degerlendirme
kriterleri ile malignite arasindaki iliskiyi arastirdik. Kist duvar kalinhigi i¢in literatirde
skorlama sistemlerinde kullanilan 3 mm kalinligi esik deger olarak aldigimizda malignite igin
sensitivitesini %89.6 spesifitesini %55.5 bulduk. Kitle boyutu icin benign grupta ortalama
kitle boyutu 71 mm iken malign grupta 83 mm olarak gordilk. Ancak her iki grup i¢in anlaml
fark saptamadik. Gunluk pratikte pek cok merkezde kullanilan RMI’de ultrasonografik
skorlamada yer almayan Kitle boyutu ve duvar kalinligi kriterlerinin malignite ile iliskisini
irdeledigimizde kitle boyutunun perimenapozal ve postmenapozal hasta grubunda tek kriter
olarak anlamli olmadig1 kanisina vardik. RMI kriterleri ile birlikte kitle duvar kalinligin1 da
preoperatif degerlendirmede kullanarak malignite i¢in daha iyi bir preoperatif 6n tani

koyulabilecegi kanisindayiz.

Tek basma morfolojik skorlama sisteminin etkinligi, malign ve benign tlimorlerin

birbirleri ile ortak ézellikler gosterdigi durumlarda belirgin olarak azalmaktadir. Ozellikle tek



basina boyut yerine skorlama sistemlerinde kullanilan kist hacmi ile birlikte sensitivite
arttirilabilir. Ayrica boyutun diger ultrasonografik kriterlerle birlikte kullanilmas: malignite
icin daha anlamli sonuglar dogurabilir. Kist duvar kalinliginin benign olan hasta grubunun
%44.5’inde 3 mm {lizerinde saptandig1 diisiiniilecek olursa tek basina kullanilamayip ancak
skorlama sistemlerindeki  diger kriterlerle birlikte giinlik jinekoloji  pratiginde

kullanilabilecegini diistinmekteyiz.



6.SONUC

Calismamizin sonuglarina gore; perimenapozal ve postmenapozal hasta grubunda,
malignite ile multilokiilite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamazken iken
malignite ile bilateralite, CA-125 seviyesi (esik degeri 35 U/ml), solid alan igerigi, asit ve kist
duvart kalinligi (mm) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulundu. Buna gore;
bilateral kitleye sahip olan hastalarda, CA-125 degeri 35 U/ml ve Uzerinde olanlarda, solid
alan iceren Kkitlelerde ve asitin saptandigi hasta grubunda malignite olma orani, olmama
oranindan anlamli derecede daha yiiksek olarak bulundu. Kist duvar1 kalinligi 3 mm’in
iistiinde olan hastalarda, malignite olma orani, olmama oranindan anlamli derecede daha
yiiksek bulundu. Malign olan kitlelerde ortalama boyut 71 mm iken, benign olan grupta
ortalama Kkitle boyutu 83 mm olarak saptandi. Ancak kitle boyutu ile malignite arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir farklilik bulunamadi. Malignite ile kist duvar1 (esik degeri 3

mm) arasinda ise anlamli bir iligki bulundu.

Calismamizin sonuglar1 dogrultusunda ultrasonografik olarak élcilen kitle boyutunun
maligniteyi isaret etmede tek basina kullaniminin yetersiz oldugunu diisiinmekteyiz. RMI
kriterleri ile birlikte kitle duvar kalinligim1 da preoperatif degerlendirmede kullanarak
malignite icin daha iyi bir preoperatif 6n tan1 koyulabilecegi kanisindayiz. Ancak mevcut
skorlama sistemlerine ragmen erken evre kanserleri yakalamada yeterli seviyede olunamadigi

ve daha duyarli tan1 yontemlerinin gelistirilmesi gerektigini diisinmekteyiz.



7.0ZET

Calismamizda; hastanemizde 2011-2014 yillar1 arasinda perimenapozal ve
postmenapozal dénemde olup adneksiyal kitle tanisi ile opere olan hastalar prospektif olarak
taranip preoperatif ultarasonografik degerlendirme kriterleri ile postoperatif histopatolojik

tanilar1 arasindaki iligkinin incelemesi amaglanmastir.

Kriterlere uyan 278 hasta galismamiza dahil edildi. Hastalarin yas, menapoz durumu,
menapoz yili, USG bulgular1 (multilokiilarite, bilateralite, kitle boyutu, kitle duvar kalinligi,
solid alan ve asit icerip icermedigi) ve CA-125 seviyeleri kaydedildi.

Calismamizin bulgulara bakildiginda ise; malign olan Kitlelerde ortalama boyut 71
mm iken, benign olan grupta ortalama kitle boyutu 83 mm olarak saptandi. Ancak kitle
boyutu ile malignite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamad: (p>0.05).
Malignite ile multilokiilite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamazken
(p>0.05), malignite ile bilateralite, CA-125 seviyesi (esik degeri 35 U/ml), solid alan igerigi,
asit ve kist duvar1 kalinligi (mm) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulundu
(p<0.05). Kist duvar1 kalinlig1 igin esik deger 3 mm olarak alindiginda ( >3 mm) olan
kitlelerde malignite varligi, kalin olmayan (<3 mm) kitlelere gore 3,448 kat daha fazla

bulundu.

Gunluk pratikte pek cok merkezde kullanilan RMI’de ultrasonografik skorlamada yer
almayan kitle boyutu ve duvar kalinlig1 kriterlerinin malignite ile iligkisini irdeledigimizde
kitle boyutunun perimenapozal ve postmenapozal hasta grubunda tek kriter olarak anlamli
olmadig1 kanisina vardik. Maligniteyi tespit etmede daha iyi bir preoperatif 6n tan1 igin RMI

kriterleri ile birlikte kitle duvar kalinligi da kullanilmalidir.



8. ABSTRACT

The objective of our study was to examine the relationship between the postoperative
histopathological diagnoses and preoperative sonographic evaluation criteria of patients who
had surgery due to an adnexal mass in the perimenopausal and postmenopausal period
between 2011 and 2014 in Zekai Tahir Burak Women’s Health Training and Research

Hospital by prospectively reviewing their medical records.

278 patients who matched the criteria were included in our study. Patient age,
menopausal status, menopausal year, sonographic findings (multilocularity, bilaterality, mass
size, mass wall thickness, solid area and presence or absence of ascites) and CA 125 levels

were documented.

In the study, the average size of adnexal masses that were malignant was found to be
71 mm, whereas the average size of benign masses was 83 mm. There was no statistically
significant relationship between adnexal mass and malignancy (p<0.05). While there was no
statistically significant relationship between malignancy and multilocularity (p< 0.05), there
was a statistically significant relationship between malignancy and bilaterality, CA-125 level
(cut-off value of 35 U/ml), solid content, ascites and cyst wall thickness in mm. When 3 mm
(> 3 mm) was used as the cut-off value for cyst wall thickness, malignancy in adnexal masses

was found to be 3.448 times greater than masses with wall thickness less than 3 cm.

When assessing the relationship between malignancy and criteria of mass size and
wall thickness, which are not used in sonographic scoring in RMI, used in many centers in
daily practice, we have reached the conclusion that mass size in perimenopausal and
postmenopausal women was not significant as the only criterion. Wall thickness must be used

along with RMI criteria, for a better preoperative early diagnosis for detecting malignancy.
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