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OZET

Bilgisayarh Tomografi ile Mezenterik Pannikiilit Tamsi Alan Hastalarda
Epidemiyoloji, Laboratuvar Bulgular ve Iliskili Hastaliklarin Retrospektif
Degerlendirilmesi

Amac: K.T.U. Farabi Hastanesi’nde bilgisayarli tomografi ile mezenterik
pannikiilit (MP) tanis1 alan olgularin sikligin1 saptamak, laboratuvar parametreleri,
basta maligniteler olmak {iizere kronik hastaliklar ile iliskisini incelemek ve
radyolojik bulgularin MP tanisindaki yerini degerlendirmektir.

Gere¢ ve Yontem: Hastanemizin otomasyon sistemi kullanilarak 1 Ocak
2015 - 31 Aralik 2018 tarihleri arasindaki tiim bilgisayarli batin tomografisi
taranarak MP saptanan 1223 hastanin dahil edildigi bu retrospektif kesitsel
caligmada, radyolojik tani kriterleri olusturularak MP varlig1 tekrar gézden gegirildi.
Bilgisayarli tomografi ile MP saptandigi anda malignite tespit edilen veya bilinen
malignite tanis1 bulunan (grup-1) ve malignite iliskisi bulunmayan (grup-2) olgular
olmak iizere 2 ana grup olusturuldu. Hastalarin demografik 6zellikleri, laboratuvar
tetkikleri ve tomografik goriintiilerine ait veriler analiz edildi.

Bulgular: Gozden gegirilen tomografi goriintiileri ve dislama Kkriterleri
dikkate alinarak yapilan yeniden degerlendirilme sonrasi kalan 716 MP’li olgu
caligmaya dahil edildi (MP siklig1: % 1.09). Maligniteli olgu sayisi 354 (% 49.4) idi
(grup-1); meme karsinomu, jinekolojik ve kolorektal kanserler en sik goriilen
malignitelerdi ve maligniteli olgularin % 33.5’inde jinekolojik cerrahi Oykiisii
saptandi. Yas ortalamast grup-1’de 59.49 + 11.389 iken, grup-2’de 52.88 + 15.503
idi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p < 0.001). Tomografik
bulgular agisindan yapilan degerlendirmede; “psddokapsiil” goriiniimii grup-1’de
grup-2’ye gore, “cevre abdominal yag dokudan yiiksek dansiteli goriiniim” ise grup-
2’de grup-1’e gore istatistiksel olarak anlamli dl¢iide daha sik tespit edildi (sirasiyla
p=0.011 ve p=0.004).

Sonug¢: Bizim ¢aligmamizda elde ettigimiz verilere gore; MP, toplumda nadir
tespit edilen (% 1.09), fakat maligniteler ile birlikte goriilme potansiyeli yiiksek olan
(% 49.4) bir bulgudur. MP’li olgularda; diger malignitelere kiyasla meme kanseri,
jinekolojik kanserler, kolorektal kanser ve lenfoma sik tespit edilmistir. Ozellikle 60
yas Ustli hastalarda anemi, 16kopeni veya sedimantasyon yiiksekligi gibi alarm
bulgularinin varliginda, malignite riski artmaktadir. Tomografik bir bulgu olarak
“psodokapsiil” goriiniimiiniin maligniteli olgularda daha sik gorildiigi goze
carpmaktadir. Malignite Oykiisii olmayan ve rastlantisal olarak MP tespit edilen
olgularda, olas1 malignite yoniinden klinisyen ve radyolog dikkatli olmali ve gerekli
tarama tetkikleri mutlaka yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Mezenterik pannikiilit, bilgisayarli tomografi, malignite.



SUMMARY

Retrospective Evaluation of Epidemiology, Laboratory Findings and Related
Diseases in Patients with Mesenteric Panniculitis, Diagnosed by Computerized
Tomography

Objectives: In our study, we aimed to determine the frequency of patients
diagnosed with mesenteric panniculitis (MP) with computed tomography in
Karadeniz Technical University, Faculty of Medicine, Farabi Hospital, to examine
the laboratory parameters and related chronic diseases, especially malignancies and
to evaluate the importance of radiological findings in the diagnosis of MP.

Material and Method: In this retrospective cross-sectional study, 1223
patients with MP were detected by scanning all computerized abdominal tomography
images between January 1, 2015 - December 31, 2018 by using automation system of
Farabi Hospital. The diagnosis of MP was reviewed according to the established
radiological diagnostic criteria in all patients. The demographic characteristics of the
patients, laboratory tests and tomographic characteristics were analyzed. Patients
were divided into 2 main groups, with known malignancy (group-1) and without
(group-2) at the time of diagnosis.

Results: After the reassessment of reviewed tomography images and due to
the exclusion criteria, 716 MP patients were included to the study (MP frequency:
1.09 %). In admission, the number of cases with history of malignancy was 354
(49.4%) (group-1); breast carcinoma, gynecological and colorectal cancers were the
most common malignancies and a history of gynecological surgery was found in
33.5% of cases with malignancy. The mean age was statistically significant higher in
group-1 (59.49 + 11.389 and 52.88 + 15.503 respectively, p<0,001). In terms of
tomographic findings; “pseudocapsule” was seen statistically significantly more
frequent in group-1 compared to group-2, and “hyperdensity at the surrounding
abdominal adipose tissue” was seen statistically significantly more frequent in group-
2 compared to group-1 (respectively p = 0.011 and p = 0.004).

Conclusion: According to the data, MP is a rare finding in the community
(1.09 %), but has a high potential to be related with malignancies (49.4 %). In cases
with MP; breast cancer, gynecological cancers, colorectal cancer and lymphoma are
frequently detected, compared to other malignancies. Especially in patients over the
age of 60, malignancy risk increases in the presence of alarm symptoms such as
anemia, leukopenia or high sedimentation rate. In terms of tomographic findings,
“pseudocapsule” is more common in patients with malignancy. In patients with MP
is detected incidentally and without any history of malignancy, the clinician and
radiologist should be careful in terms of possible malignancy and cancer screening
tests should be performed to all this group of patients.

Key Words: Mesenteric panniculitis, computerized tomography, malignancy.
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1. GIRIS VE AMAC

Mezenterik pannikiilit (MP), mezenterik dokuda kronik nonspesifik yag
nekrozu, inflamasyon veya fibrozis ile seyreden, nadir goriilen klinikopatolojik bir
durumdur. Mezenterik bolgede izlenen inflamasyon ve fibrozisi tanimlamak igin,
literatirde MP disinda sklerozan mezenterit, mezenterik lipodistrofi, retraktil
mezenterit gibi ¢ok farkli isimlendirmeler de kullanilmistir (1). Bilgisayarl
tomografinin (BT) klinik kullaniminin son yillarda giderek artmasi nedeniyle, MP
goriilme sikligi da artmaktadir (2-3). Tahmini prevelansi farkli ¢alismalarda % 0.16-
7.83 arasindadir (2, 4-5). Beyaz wrkta daha sik goriilmektedir. Siklikla 5.-7. dekatlar
arasinda (medyan yas: 65) goriilmekle birlikte, 3 yasinda bildirilen vaka da
mevcuttur (6-7). Erkeklerde daha sik goriildigii diistiniilmektedir (1-2, 6-7).

MP’li olgularda kronik inflamasyon ve fibrozise bagli olarak karin agrisi,
bulanti, kusma, kilo kayb1 ve ates gibi bircok sikayet goriilebilecegi gibi, olgular
asemptomatik de olabilmektedir. MP tanisi, genellikle farkli nedenlerle yapilan
abdominal goriintiileme tetkiklerinde rastlantisal olarak spesifik radyolojik bulgularin
tespit edilmesi ile konulmaktadir.

Etyopatogenez net olarak ortaya konulamamustir. Birgok farkli teori ortaya
atilmig olsa da literatiirde abdominal cerrahi, abdominal travma, iskemi, enfeksiyon,
otoimmiinite, paraneoplastik sendrom ve malignitenin MP ile iligkisi gosterilmistir
(1-3, 6-10). En tartigmali konu, MP’nin malignite ile iliskisidir; farkli yayinlarda %
1-75 arasinda iliski saptandig1 gibi, herhangi bir iliskinin tespit edilmedigi ¢aligmalar
da bulunmaktadir (2-3, 6, 8, 11).

MP ile ilgili tilkemizdeki veriler genellikle olgu sunumu olarak bildirilmistir
(12-15). Merkezimizde yapilan bir ¢aligmada, 2012-2016 yillar1 arasinda MP tanisi
alan 309 olgu degerlendirilmis olup vakalarin % 57.9’unda malignite tespit edilmis
ve MP’nin gerek intraabdominal gerekse esktraabdominal maligniteler ile iliskili
oldugu ve hatta bazi olgularda paraneoplastik sendromun bir parcasi olabilecegi
kanisina varilmistir (16). Kaya ve arkadaslarinin calismasinda, MP tan1 ve tedavi
yaklasimlar1 incelenmistir. 22 MP’li hasta; yas, cinsiyet, sikayet, altta yatan
maligniteler-kronik hastaliklar, laboratuvar parametreleri yoniinden

degerlendirilmistir. Sonu¢ olarak, cerrahi miidahale gereksinimi olmaksizin



konservatif izlemle takip edilebilecegi vurgulanmig, tani sirasinda altta yatan
malignite acisindan degerlendirilmesi gerekliligi bildirilmistir (13).

Calismamizin amaci, K.T.U. Farabi Hastanesi’'nde abdominal tomografi ile
tespit edilen MP’li olgularin sikligin1 saptamak, laboratuvar parametreleri, altta yatan

kronik hastaliklar ve 6zellikle maligniteler ile iliskisini incelemektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Mezenterik Anatomi

Mezenter, ince ve kalin barsaklar1 posterior karin duvarina sabitleyen iki kath
peritoneal dokudur. Karin duvarina baglandig1 yere mezenter catis1 (mesenteric roof)
ad1 verilir; bu bolgeye ayrica ¢iplak alan (bare area) da denilmektedir. Yaklasik
olarak L2 vertebranin solundan, sag sakroiliak bileskeye uzanim gosteren uzun, dar
ve oblik bir yapidir.

Mezenter dokusunun ana gorevi, barsaklarin yerinde sabit tutulmasidir.
Ayrica; kan damarlari, sinir ve lenfatikler i¢in bir kanal gorevi goriir ve bazi
inflamatuar hastaliklarda patolojik rolii oldugu diistiniilmektedir (17-18).

Mezenterik yap1, yerlesim yerine gore 6 farkli isimle adlandirilmaktadir (19):

e lInce barsak mezenteri: Jejunum ve ileumu posterior karin duvarina

baglayan hareketli bir yapidir.

e Sag mezokolon: Sag kolonun posterior karin duvarina baglantisini

saglar.

e Transvers mezokolon: Kolik fleksuralar arasinda uzanan hareketli bir

yapidir.

e Sol mezokolon: Sol kolonun posterior karin duvarina baglantisini saglar.

e Mezosigmoid: Sigmoid kolon ile posterior abdominal duvarin orta

boliimii arasinda uzanim gosterir. Sigmoid kolon {izerinde bulunan kismi1
mobil yapidadir.

e Mezorektum: Rektumun pelvis i¢inde sabitlenmesini saglar.

Posterior abdominal duvara uzanim gosterip, barsak dokusunun
sabitlenmesinde gorev alan mezenter bolgeleri (sag-sol mezokolon ve medial
mezosigmoid), igerisinde bir¢ok lenfatik kanal bulunan ve Toldt fasyasi olarak

bilinen konnektif doku araciligiyla karin duvarima tutunur (20).



2.1.1. Vaskiilarizasyon

Siiperior mezenterik arter ve inferior mezenterik arter, abdominal aortadan
koken aldiktan sonra mezenterik doku igerisinde seyrederek visseral dokularin
perfiizyonunu sagladiklart gibi mezenterin kendi beslenmesini de saglarlar.
Mezenterin vendz drenaji ise, siiperior mezenterik ven ve inferior mezenterik ven

tarafindan saglanir. Her iki ven de ayni1 isimli arterler ile birlikte seyir gosterir (21).

2.1.2. Lenfatik Drenaj

Birgok lenfatik damar ve lenf nodu gruplari mezenter icerisinde seyir
gosterirler. Inferior mezenterik lenf nodlar siiperior mezenterik lenf nodlarina,

stiperior mezenterik lenf nodlar ise preaortik lenf nodlaria drene olur (22).

2.1.3. Innervasyon

Colyak pleksustan koken alan siiperior mezenterik pleksus, mezenter i¢inde
siiperior mezenterik artere eslik eder. Siiperior mezenterik pleksus, daha sonra
mezenterin kendisi, iliskili organlar ve organlarin kan damarlarinin sempatik ve

parasempatik innervasyonunu saglayan bir¢ok sekonder dallara ayrilir (18, 21).

2.2. Tarihce

MP, ilk olarak 1924 yilinda V. Sulla Jura tarafindan “retraktil mezenterit” adi
ile tanimland1 (3). Crane ve arkadaslar1 ise, 1955’te mezenter dokusunda tespit
ettikleri kalin plak goriiniimlii 5 vakalik serilerinde, mevcut durumu “mezenterik
lipodistrofi” olarak tanimladilar (23). ilk yillarda, histopatolojik incelemede lipit
yiiklii makrofajlarin gériilmesi nedeni ile Whipple hastaliginin erken dénem bulgusu
olarak diigiiniilmistiir (24). “Mezenterik pannikiilit” terimi ise, 7 hastalik bir vaka
serisindeki histopatolojik bulgularin Weber-Christian hastaligina benzerligi dikkate
almarak, ilk olarak 1960 yilinda Ogden ve arkadaslar tarafindan kullanilmistir (25).

Giiniimiize kadar yapilan birgok ¢alisma ile histopatolojik degerlendirme ile ilgili



veriler artmistir. Ozellikle 1974’te Kipfer ve arkadaslarinin ¢alismasi ile mevcut
patolojiyi tanimlamada MP, retraktil mezenterit veya mezenterik lipodistofi tabirleri

yerine sklerozan mezenterit teriminin kullanilmasi yayginlik kazanmustir (8).

2.3. Terminoloji

Giliniimiizde mezenteri etkileyen tim siiregleri kapsayan bir terim olarak
siklikla “sklerozan mezenterit” terimi kullanilmaktadir (1,26). Hastalar inflamasyon,
fibrozis ve yag nekrozu gibi ¢esitli patolojik bulgulari bir arada barindirmakla
birlikte, hastaligin her doneminde genellikle bir bulgu digerine nazaran daha belirgin
olarak goze carpar.

Inflamasyon ve fibrozis derecesine gore farkli terimler kullanilmaktadir
(Tablo 1). Emory ve arkadaslari; inflamasyonun fibrozise gore baskin oldugu
durumlarda “mezenterik pannikiilit”, yag nekrozunun agirlikta oldugu durumlarda
“mezenterik lipodistrofi”, fibrozis ve retraksiyonun 6n planda oldugu durumlarda ise
“mezenterik fibrozis” terimlerini kullanilmiglardir (1). Bu bulgularin farkli
histopatolojik orneklerde ayni anda bulundugunu belirten ¢alismalar oldugu gibi,
adiposit nekrozu (mezenterik lipodistrofi) veya kronik inflamasyondan (mezenterik
pannikiilit) fibrozise (mezenterik fibrozis) progresyon gosterdigini iddia eden

caligmalar da bulunmaktadir (25, 27).

Tablo 1. Gecmis Yillarda MP Yerine Kullanilmis Olan Isimlendirmeler

Sklerozan mezenterit
Mezenterik lipodistrofi
Mezenterik lipograniilom
Liposklerotik mezenterit
Idiyopatik mezenterik fibrozis
Weber-Christian hastalig1 varyanti / sistemik pannikiilit
Puslu (misty) mezenter
Retraktil mezenterit
Ksantograniilomatdz mezenterit
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2.4. Epidemiyoloji

Nadir bir bulgu olarak tanimlanmasina ragmen, MP insidans1 farkl
yayinlarda % 0,16 ila % 7,83 arasinda bildirilmistir (2, 4-5). Calisma sonuglarinda
elde edilen farkli insidans oranlarinin, mevcut patolojinin tespitinde farkli tanisal
yontemlerin (histolopatolojik, radyolojik, otopsi gibi) kullanimi ile iligkili oldugu
distiniilmektedir. MP tanis1 i¢in birgok calismada goriintileme kriterleri
kullanilmistir. Ardigik 7000 abdominal bilgisayarli tomografi (BT) nin prospektif
degerlendirmesinde, Daskalogiannak ve arkadaslar1 yaklasik % 0.6 oraninda insidans
bildirmislerdir (2). Kuhrmeirer ve arkadaslarinin otopsi ¢alismasinda, 712 vakanin
9’unda (% 1) MP saptanmistir (4). Calismalardaki temel kisithiliklar, patolojik
konfirmasyonun saglanamamis olmasi ve MP’nin radyolojik tanisi i¢in standart
kriterlerin olmayisi olarak géze ¢carpmaktadir (28).

MP, yasamin siklikla besinci ile yedinci dekadi arasinda goriilmekle birlikte,
3 yasinda bir ¢ocukta da tespit edilmistir (2, 5). 192 MP vakasmin incelenildigi
derlemede, yas ortalamasi 55 = 19,2 (3 - 88) saptanmustir (6). Calismalar genellikle
beyaz iwrkta yapildigindan, farkli etnik gruplara yonelik olarak epidemiyolojik
calismalara ihtiyag duyulmaktadir. Calismalarin biiylik kisminda erkek cinsiyet 6n
planda iken (1, 6-7), Daskalogiannak (2) ve Coulier’in (5) prospektif caligmalarinda

kadin cinsiyet daha sik tespit edilmistir.

2.5. Etyoloji

MP, etyopatogenezi halen belirsizligini korumaktadir. Farkli ¢alismalarda
abdominal cerrahi, abdominal travma, otoimmiinite, paraneoplastik sendrom,
intestinal iskemi, intraabdominal enfeksiyonlar gibi klinik durumlar su¢lanmaktadir
(2, 11, 29-31).

Abdominal cerrahinin MP gelisiminde oncii oldugu Ogden ve Jura tarafindan
yapilan galismalarda gosterilmistir. One siiriilen mekanizma, genetik olarak yatkin
kisilerde travma sonrasi, bag dokunun iyilesme ve onarim siirecindeki anormal doku
yanmit1 ile iligkilidir (3, 25). Farkli vaka serilerinde batin i¢i cerrahi ile MP arasindaki
iliski % 24-53 arasinda degisen oranlarda gosterilmistir (6-7, 32). Ilging olarak,



Kipfer ve aradaslar1 pudrali cerrahi eldiven kullaniminin abdominal fibrozis
gelisiminde etkili oldugunu bildirmislerdir (8).

MP etiyolojisinde otoimmiinitenin rolii oldugu bazi otorler tarafindan One
strilmistiir. Klinik tablonun Riedel tiroiditi, retroperitoneal fibrozis ve primer
sklerozan kolanjit gibi otoimmiin patolojiler ile olasi iliskisini gosteren vaka
bildirileri yaymlanmistir (6, 9). Daha nadir olarak; otoimmiin hemolitik anemi,
minimal degisiklik hastaligi, sistemik lupus eritematozus, rekiirren polikondrit,
multifokal fibroskleroz, sistemik skleroz ve ¢dlyak hastaligi ile iliskili T-hiicreli
lenfomanin baglangic asamasinda saptanabildigi ileri siiriilmiistir (33-37). MP’li
olgularin degerlendirildigi bir ¢alismada, serum IgG4 ve/veya otoimmiin pankreatit
sikligimin  arttiginin  gosterilmesi, MP gelisiminde IgG4-iliskili immiinopatolojik
stireglerin olast bir rolii oldugunu diisiindiirmektedir (7). Fakat, farkli bir ¢alismada,
MP’nin IgG4 hastaligt olanlarda (serum IgG4 seviyesi yiiksek veya dokuda
immiinohistokimyasal olarak pozitif) total popiilasyona oranla daha nadir goriildigi
tespit edilmistir (38). MP’nin klinik seyri degiskendir ve siklikla tedavi edilmeksizin
remisyon s6z konusudur. Konservatif izlemle semptomlarda gerileme izlenmeyen
olgularin tedavisinde, kortikosteroid, azatiyoprin, tamoksifen, infliksimab, intravenoz
immiinoglobulinve siklofosfamid gibi ilaglarin kullanimi ile cevap elde edilmesi de
otoimmun siirecin etyopatogenezde yer aldigina isaret etmektedir (39-45).

MP ile ilgili siiregelen en 6nemli tartismali durum, paraneoplastik sendromun
bir komponenti olup olmadigidir. Konu ile ilgili siiphe, ilk olarak 1965 yilinda
Ogden ve arkadaslarinin MP’li 7 hastayr 5 yil siire ile takip ettigi calismadaki 2
olguda lenfoma saptanmasi ile ortaya ¢ikmistir (25). 1974’te Kipfer ve arkdaslarinin
53 MP’li hastanin 8’inde lenfoma, 16’sinda ise lenfoma dis1 malign neoplazmlarin
oldugunu gostermesi ile mevcut tartismalar artmistir (8). Zaman igerisinde yapilan
bircok calismada da MP ile malignite birlikteliginin % 8.9 ila % 56 arasinda
gorildiigi bildirilmistir (11, 30, 46-48). Meme kanseri, karsinoid tiimdr, melanom,
akciger skuamoéz hiicreli karsinom ve adenokarsinomu, renal hiicreli karsinom,
multiple myelom, hepatoseliiler karsinom, prostat adenokarsinomu, over karsinomu,
endometriyal karsinom, servikal karsinom ve anjiosarkom gibi pek ¢ok malignitenin
farkli calismalarda MP ile iliskisi gosterilmekle birlikte, en sik iligskili oldugu

diistiniilen malignite non hodgkin lenfomadir (3, 5, 49).



2014 yilinda van Putte-Katier ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada ise;
3824 abdominal BT incelemesinde 94 MP’li olgu (% 2.5) tespit edilmis, yas ve
cinsiyet yoniinden benzer oOzellikteki kontrol grubu ile karsilastirmali olarak
degerlendirilmis ve tiim hastalar 5 yil boyunca takip edilmistir; ¢alisma
baslangicinda MP’li grupta malignite sikligt MP’li olmayan gruba gore az fakat
istatiksel olarak anlamli 6l¢iide yiiksek bulunmustur (sirasiyla % 48.9, % 46.3).
Baslangigta malignitesi olmayan olgularin 5 yillik izleminde de MP’li grupta kontrol
grubuna gore malignite gelisme sikligi istatistiksel olarak anlamli oranda daha
yiiksek bulunmustur (sirasiyla % 14.6 ve % 6.9) (46). Maligniteler ile MP arasinda
herhangi bir iligki olmadigini gosteren calismalar da soz konusu oldugundan,
belirsizlik su an igin siirmektedir. 2013 yilinda Gogebakan ve arkadaglar tarafindan
yapilan calismada, 13485 tomografik incelemede 77 MP’li olgu tespit edilmis (%
0.58); yas ve cinsiyet oOzellikleri benzer kontrol grubu ile karsilastirildiginda
malignite sikligit MP’li grupta % 50.6, kontrol grubunda % 60.2 olarak saptanmustir.
MP’ 1i 77 hastadan 35’1 4 y1l boyunca izlenmis, kontrol grubu ile karsilastirildiginda
malignite gelisimi yonilinden farklilik tespit edilmemistir. Yazarlar bu sonuglar ile
MP’nin paraneoplastik sendromun bir komponenti olmadig1 ve malignite gelisimi
i¢in de risk olugturmadigi kanisina varmiglardir (11).

Yayinlanan vaka serilerinde, enfeksiyon ve iskeminin MP ile iliskili oldugunu
destekleyen kanit olduk¢a azdir. Deney hayvanlarinda mezenterik kan akimina
miidahale edilmesi veya bakteri ve bakteriyel toksinlerin mezenterik bolgeye
enjeksiyonu ile MP benzeri klinik ve goriintiileme bulgular1 gosterilmistir (50).
Tiberkiiloz, histoplazmoz, Whipple hastaligi, tifo ve sfiliz ile MP birlikteligi farkli

vaka raporlarinda gosterilmistir. (51-53).

2.6. Tam

2.6.1. Genel Tamisal Yaklasim

MP genellikle spesifik olmayan semptomlar ile kendini gdsterir. Hatta

olgularin % 15’1 asemptomatiktir (2). 1950'lerin basinda yayinlanan ilk vaka

serisinde, genellikle abdominal kitleyi diisiindiiren anormal fizik muayene bulgulari



nedeniyle yapilan incelemeler ile MP tanis1 konulmakta iken, giiniimiizde spesifik
olmayan karin agrisi, barsak aligkanliklarinda degisiklik, ates, kilo kaybi gibi
abdominal veya sistemik semptomlarin degerlendirilmesi amaciyla yapilan
abdominal goriintiilemelerde rastlantisal olarak saptanmaktadir (25).

En sik goriilen semptom karin agrisidir (% 30-70). Ates, halsizlik, kilo kaybi
ya da barsak aligkanliklarinda degisiklik gibi belirtiler de tabloya eslik edebilir.
Hastalarim % 35-50’sinde karinda derin palpasyonda kitle tespit edilebilecegi
gosterilmistir (1, 6-7). Sharma ve arkadaglarinin 192 MP’li olguyu inceledigi
caligmada; semptomlarin goriilme siklig1 karin agrisi i¢in % 78.1, ates i¢in % 26, kilo
kaybi i¢in % 22.9, ishal i¢in % 19.3, kusma i¢in % 18.2, kabizlik i¢in % 10.9, bulanti
icin % 5.7 saptanmistir (6). Bunun yaninda plevral eflizyon, ates, sarilik gibi
malignite ile iliskili semptomlar da goriilebilmektedir (40, 54).

MP tanist klinik pratikte abdominal BT veya manyetik rezonans (MR)
goriintilleme bulgular: ile konulsa da kesin tani i¢in histopatolojik degerlendirme
gereklidir. BT esliginde veya laparoskopi/laparotomi ile biyopsi materyali elde
edilebilir (27). Fakat, BT esliginde yapilan perkiitan biyopsilerde ince igne
aspirasyonu ile genellikle ayirici tan1 igin yeterli 6rnek elde edilemediginden tanisal

olmayabilir (55).

2.6.2. Laboratuvar Bulgular:

MP tanis1 i¢in spesifik bir laboratuvar testi olmamakla birlikte eritrosit
sedimantasyon hiz1 (ESH) ve C-reaktif protein (CRP) gibi inflamatuvar belirteclerde
yiikselmenin vakalarin % 80'inde oldugu gibi bildirilmistir (9). Farkli ¢calismalarda,
anemi ve hipoalbuminemi de sik goriilen laboratuar bulgular olarak tespit edilmistir

(6, 25, 56).
2.6.3. Goriintilleme Yontemleri
Glinlimiizde MP tanisinin temelini abdominal goriintiilleme yontemleri

olusturmaktadir. Abdominal ultrasonografi, BT ve MR ile saptanabilse de literatiirde

en sik kullanilan gériintiileme yontemi BT dir (45). Ozellikle BT nin tan1 ve takipte



kullaniminin giderek artmasi ile birlikte daha sik karsilagilir bir durum haline

gelmistir. Ik olarak 1924’te tanimlandigindan bu yana gegen siire gdz Oniine

alindiginda, o6zellikle 1980’den sonra olgu sayisinda ciddi oranda artis goze

carpmaktadir (2-3).

2011 yilinda, Coulier ve arkadaslari MP i¢in spesifik 5 adet BT bulgusu

tanimlamiglardir. Bu kriterler daha sonra birgok aragtirmaci tarafindan kabul edilmis

ve MP ile ilgili birgok calismada referans olarak kullanilmistir (5):

Iyi tanimlanmis mezenterik yumusak doku kitlesi: Olgularin % 60’mnda
mezenterde yumusak doku kitlesi mevcuttur. En sik jejunal mezenterde
goriiliir. Inflamasyonun belirgin ise homojen, fibrozis én planda ise
heterojen goriiniimde olabilir. Ayrica, primer pankreas malignitesine
benzer sekilde, pankreas bas kisminda fokal infiltrasyon alanlar
goriilebilmektedir (12) (Resim 1).

Cevre abdominal dokudan daha yiiksek dansiteli mezenterik yag dokusu
varligl: Komsu retroperiton-mezokolona goére inhomojen yapidadir
(Resim 2).

Kan damarlar ve kiicilik lenf nodlariin varligi (Resim 3).

“Halo” (yag halkas1) isareti: Mezenterik bolgeyi cevreleyen lenf dokusu
veya kan damarlar1 arasinda hipodens goriiniim olarak tanimlanir (Resim
4).

“Psddokapsiil” varligi: Mezenter c¢evresinde inflamasyon alanini

cevreleyen yiiksek dansiteli serit seklindeki goriinlimdiir (Resim 5).

Resim 1. iyi Tammlanms Mezenterik Yumusak Doku Kitlesi
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Resim 3. Mezenterik Lenf Nodlar: (Sart Oklar) ve Kan Damarlar (beyaz Ok)

Resim 4. Halo (Yag Halkasi) isareti
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Resim 5. Psodokapsiil Goriiniimii

Resimler (1-5) KTU Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesi PACS sisteminden edinilmis olup,
calisma hastalarimiza aittir.

Bu bulgulara ek olarak, vakalarm % 20’sinde muhtemelen yag nekrozuna
bagli olarak kalsifikasyonlar goriilebilmektedir. Ayrica, olgularmm % 20-40°‘inda
mezenterik ya da retroperitoneal lenfadenopati mevcuttur (32, 57).

MP tanist i¢in en spesifik tomografi bulgusunun “halo (yag halkas1) isareti”
oldugu kabul edilmektedir (9, 32). Bunun yaninda, “psddokapsiil” varligi da MP
tanisin1  kuvvetlendiren ©6nemli bir bulgu olarak goze c¢arpmaktadir (32).
Daskalogiannaki ve Sabate’nin c¢aligmalarinda yag halkast (halo) isareti ve
psodokapsiil bulgusunun MP ile lenfomanin ayirict tamisinda yararli oldugu one
sirilmiistiir (2, 32). Sabate, Ferrari, Azzam ve Okino adli arastiricilarin
caligmalarinda da radyolojik kriter-4 (halo isareti) ve kriter-5 (psddokapsiil)’iin
MP’nin radyolojik tanisi i¢in spesifik oldugu ve iki bulgunun ayni anda goriilmesinin
tant i¢in yeterli oldugu one siiriilmiistiir (24, 58-60). Daha az siklikla, kitle etkisi
yapmaksizin kii¢lik lenf nodlarinin mezenterik atentiasyonda yapmis oldugu artis ile
karakterize “puslu mezenter” gorlinimii de saptanabilmektedir (61). Ateniiasyon
artist; inflamatuvar hiicre infiltrasyonu, mezenterik 6dem, hemoraji, timor veya
fibrozise bagl olabileceginden MP i¢in spesifik bir bulgu olarak kabul edilmez (53,
57, 61).

MP’li hastalarda MR goriintiilemenin kullanimai ile ilgili kapsamli ¢aligmalar
bulunmamakla birlikte, bulgularin BT ile benzerlik gosterdigi diisiiniilmektedir (62).
Pozitron emisyon tomografi (PET), maligniteli hastalarda mezenterik invazyon ile
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MP ayrimmi yapmakta yetersiz oldugu ig¢in, tamisal degerlendirilmede tercih

edilmemektedir (63).

2.6.4. Histopatolojik Inceleme

MP’li olgularin biyopsilerinde en sik rastlanan histopatolojik bulgular, kronik
inflamasyon ve fibrozistir (1). Graniilomlar genellikle goriilmez, ancak travma veya
yabanci cisim Oykiisii s6z konusu ise saptanabilmektedir. MP’nin gatrointestinal
stromal timor ve mezenterik fibromatozisten ayirt edilebilmesi igin CD117/c-Kit,
beta katenin ve aktin ile immiinohistokimyasal boyama yapilmasi onerilmektedir;
MP’de digerlerinin aksine, CD117/c-kit ve beta katenin boyanmaz iken, aktin
boyanir (64, 65). Histopatolojik degerlendirme ile lenfoma diglanamiyorsa, akim
sitometrisi kullanilir (53, 64).

Kipfer ve arkadaglari, MP’yi histopatolojik bulgularina gore 3 ayr1 grupta
degerlendirmis ve bu patolojik gruplarin MP patogenezinin temelini olusturdugu
diistiniilmektedir (8):

e TIP 1 (diffiiz mezenterik kalinlasma): Olgularin % 42’sinde goriiliir.
Mezenterin tabani kirli gri - sart - turuncu olup 10 cm’ye kadar
kalinlagmig goriiniimdedir. Kalinlagma tipik olarak mezenterik sinira 3-5
cm kala sonlanir.

e TIP 2 (tek kitle); Olgularin % 32’sinde goriiliir. Genellikle jejunal
mezenterde bulunur. Multilobiiler, sert veya lastik kivaminda olabilir.

e TIP3 (¢oklu kitleler): Olgularm % 26’sinda goriiliir. Tip 2’de tarif edilen
ile benzer ozelliktedirler.

Her 3 grubun da mikroskobik bulgular1 aynidir. Mezenterik kalinlasma (tip 1)
tedaviye yanit veya prognoza ile iliskili bulunmadigindan, klinikte kullanimi
sinirhidir. Bu nedenle, MP’nin 2 veya 3 grupta incelenmesi ile ilgili tartigmalar
devam etmektedir (27).

Cherayil ve arkadaglarinin MP tanili 6 hastanin otopsi materyallerini
inceledikleri ¢aligmada; mezenterik doku Orneklerinde serbest yag asitleri, serbest
kolesterol ve kolesterol esterlerinin arttifin1 tespit etmislerdir (66). Emory ve

arkadaslar1 ise, 84 MP’li olguyu inceleyerek genel olarak kabul goren histopatolojik
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tanimlamalar1 ortaya koymuslardir. Fibrozis, kronik inflamasyon ve yag nekrozu
derecelerine gore sklerozan (retraktil) mezenterit, mezenterik pannikiilit ve
mezenterik lipodistrofisi olmak iizere lic ana kategoriye belirlenmistir. Patolojik
spesmende fibrozisin baskin oldugu durumlar i¢in “retraktil mezenterit”,
inflamatuvar komponente yag nekrozunun da eslik ettigi durumlar icin “mezenterik
pannikiilit” ve yag nekrozunun baskin oldugu durumlar i¢in ise ‘“mezenterik
lipodistrofi” terimleri kullamilmistir (1). Baz1 yazarlar, olaym mezeterik
lipodistrofiden retraktil mezenterite ilerleyen progresif bir silire¢ oldugunu
savunmaktadir, fakat bu konuda yeterli kanit yoktur ve bircok otdr de her bir
bulgunun patolojik siire¢ igerisinde herhangi bir zamanda ortaya g¢ikabilecegini

diistinmektedir (25, 27).

2.7. Ayirict Tam

Gerek MP ile iligkili semptomlarin cesitliligi, gerekse goriintiileme
yontemlerinde tespit edilen bulgularin bir¢cok farkli hastalikta da goriilebilme
ihtimali, MP tanisinin konulmasmi giiclestirir. MP’li olgularda goriilen BT
bulgularina benzer bulgularin izlendigi diger hastaliklar arasinda non-hodgkin
lenfoma (NHL), karsinoid tiimér, primer mezenterik mezotelyoma ve mezenterik
6deme yol agan siroz, hipoalbuminemi, konjestif kalp yetmezligi ve abdominal
travma sayilabilir (2, 9, 11, 53, 67). Abdominal BT deki bazi ipuglari, MP ile diger
hastaliklarin ayirici tanisini kolaylastirabilir:

e NHL: Genellikle mezenterik nodal kitle olarak ortaya ¢ikar. Lenfomali
olgularda sik goriilen retroperitoneal lenf nodu, splenomegali ve tiimoral
kalsifikasyonlarin goriilmemesi MP lehine degerlendirilebilir. Ayrica,
“halo (yag halkasi) isareti” MP icin spesifik bir bulgu iken, NHL de
beklenen bir bulgu degildir (68).

e Karsinoid tiimdr: Dezmoplastik tiimor reaksiyonu zemininde goriilen net
tamimlanmamis mezenterik kitle lezyonlar1 ve/veya puslu (misty)
mezenter goriiniimii ile iligkili olabilmektedir. Fokal barsak ve karaciger

lezyonlarinin varligi, karsinoid tiimor tanisini destekler (69).
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e Peritonel karsinonomatozis: MP’den farkli olarak ¢ok sayida, biiyiik
peritoneal, omental, mezenterik nodiiller ve asit ile birlikteligi soz
konusudur (70).

e Mezenterik fibromatozis (dezmoid tiimor): Genellikle familyal
adenomatdz polipozisli hastalarda goriilen tiimoér benzeri fibromatoz
olusumlardir. Inflamasyonun smirli olmasi ve barsakta muskularis
propria invazyonunun goriilmesi ile MP’den ayrilir. Ek olarak, dezmoid
timorler multifokal olma ve rezeksiyon sonrasi tekrarlama egilimi
gosterirler ve MP’de sik goriilen yogun skleroz dezmoid tiimorde

izlenmez (53).

2.8. Klinik Seyir

Literatiirde MP’yi tanimlamak icin farkli terimlerin kullanilmasi, nadir
goriilen bir bulgu olmasi ve olgularin yeterli siire ile takip edilememesi nedeniyle
klinik seyir net olarak ortaya konulamamistir (53). Klinik tablonun agresif ve
Olimciil seyrettigine dair vaka raporlar1 olmasina ragmen, olgularin yaklasik %
80'inin benign, stabil ve yavas ilerleyen bir seyir gosterdigi one siirtilmektedir (8).
Literatiirde, birka¢ hafta ile 10 yil arasindaki zaman diliminde kendiliginden

gerileyen olgular bildirilmistir (10, 32, 71).

2.9. Komplikasyonlar

MP’li olgularin yaklasitk % 20’sinin klinik takibi esnasinda ¢esitli
komplikasyonlar ve iligkili semptomlar ortaya ¢ikabilmektedir (12). Fulminan
olgularin ¢ogu intestinal obstriikksiyon 1ile iligkilidir (% 24) (72). Diger
komplikasyonlar ise; obstruktif tiropati +/- renal yetmezlik (% 24), siloz asit (% 14),
mezenterik vaskiiler (arteriyel/vendz) okliizyon iliskili mezenterik iskemi (% 3) ve

tedavide kullanilan ilaglara bagh yan etkilerdir (7, 53, 72).
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2.10. Tedavi

MP i¢in belirlenmis standart bir tedavi yoktur. Semptom profiline, siddetine
ve iligkili komplikasyonlarin = varligina gore olgularin  degerlendirilmesi
onerilmektedir (sekil 1) (2, 9, 73).

Tedavinin temel amaci1 semptomlarin giderilmesidir. Asemptomatik olgularin
izlemi sirasinda asemptomatik kalma olasilig1 yiiksektir ve tedavi gerektirmez. MP
ile iliskili semptomlar ve/veya komplikasyonlar mevcut ise tedavi verilmelidir (7,
53). Mevcut veriler 15181inda, medikal tedavi ile prognostik iyilesme elde edilecegi
veya komplikasyon gelisiminin dnlenebilecegi soylenememektedir (2, 9, 53, 73).

MP tespit edilen her olguda; tedavi baslanilmadan 6nce inflamasyon durumu
ve diger organ hasarlarinin degerlendirilmesi amaci ile tam kan sayimi, eritrosit
sedimentasyon hizi, CRP, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri ve tam idrar

tetkikinin yapilmasi dnerilmektedir (7, 13, 53, 74).

2.10.1. Medikal Tedavi

2.10.1.1. Obstriiktif Bulgular1 Olmayan Hastalar

Semptomatik MP’li olgularin  baslangic tedavisinde kortikosteroidler
(prednizon 1 x 40 mg/gin) ve tamoksifen (2 x 10 mg/giin) kullanilmasi
onerilmektedir (sekil 1). Ug¢ aylik tedavi sonunda semptomatik iyilesme saptanan
hastalarda prednizon dozunun 3 ay igerisinde kademeli olarak azaltilip kesilmesi ve

tamoksifen ile idame tedavisinin siirdiiriilmesi 6nerilmektedir (sekil 1) (7, 53).

Kortikosteroidler

Kortikosteroidlerin tek basina ve azatiyoprin veya tamoksifen ile kombine
kullaniminin semptomatik iyilesme sagladigina dair ¢aligmalar mevcuttur (7, 35-37).
Ates, kilo kaybi, halsizlik gibi akut semptomlar ile prezente olan, eritrosit
sedimentasyon hizinda yiikselme ve biyopside belirgin inflamasyon tespit edilen

vakalarda steroid tedavisine cevabin en iyi oldugu bilinmektedir. Fakat, uzun siireli
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kullanimindaki yan etki profili nedeni ile idame tedavisinde kullanimi
Onerilmemektedir (75).

Hastalik stabilizasyonu i¢in kortikosteroidler disinda immunsiipresif tedavide
farkli ilag gruplar1 kullanilmakla birlikte, semptomatik kontrol iizerine katkilar1 ile
ilgili veriler az sayida hastalar ile yapilan az sayidaki ¢aligmalar ile sinirlidir (7, 34,
76-78) ve kullanilan immunsiipresiflerin karsilagtirildigi herhangi bir ¢alisma

bulunmamaktadir.

Tamoksifen

Segici bir Ostrojen reseptdr modiilatoriidiir ve fibroblastlardaki TGF-betal
liretimini azaltarak fayda sagladigi one siiriilmektedir (52). MP’li 92 hastanin
degerlendirildigi bir calismada, 20 hastaya tamoksifen ve kortikosteroidler ile
kombinasyon tedavisi uygulanmig ve 12 hastada (% 60) 12-16 hafta icinde
semptomatik iyilesme gozlenmistir. Kalan 8 hastanin 6’sinda persistan (% 30),
2’sinde de progresif (% 10) semptomlar tespit edilmistir (7). Tamoksifen kullanimina
bagli sicak basmalari, vajinal akinti, adet diizensizlikleri, seksiiel disfonksiyon ve
vendz tromboembolizm gibi yan etkiler goriilebilecegi gibi uterus kanseri riski de
artmaktadir (53).

Medikal tedaviye yanmit vermeyen, yan etkiler nedeni ile tedaviyi tolere
edemeyen, kortikosteroid veya tamoksifen kullaniminin kontrendike oldugu

olgularda alternatif tedavi yaklasimlarmna ihtiya¢ s6z konusudur (7, 34, 53, 76-78).

Azatiyoprin

Tamoksifen tedavisine direngli hastalarda 2-2.5 mg/kg/giin dozunda
kullanilmas1  Onerilmekle  birlikte,  tamoksifene  alternatif = olarak  da
kullanilabilmektedir (sekil 1). Azatiyoprin tedavisindeki en 6nemli 6zelliklerden biri
tedavi yanitinin gec ortaya ¢imasidir. Kortikosteroid tedavisi ile birlikte kullanilarak
hem erken yanit alinabilir hem de steroid tedavisinin uzun dénem yan etkilerinden
kaginilmis olur. Azatiyoprin tedavisine baslamadan once, hastalarin tiyopiirin metil-
transferaz (TPMT) gen mutasyonu acisindan taranmasi Onerilmektedir. Normal
popiilasyonda 300 kisiden 1’inin homozigot mutasyona sahip oldugu bilinmektedir

ve ilact metabolize edemeyen bu hasta grubunda azatiyoprin kullanimu ile iliskili
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hayati tehdit edici kemik iligi siipresyonu gelisebilir. Azatiyoprin’in diger potansiyel
yan etkileri arasinda ise firsat¢i enfeksiyonlar, bulanti, pankreatit yer almaktadir;
ayrica lenfoma ve cilt kanseri riskinde artis s6z konusudur (7, 53).

Akram ve arkadaglarinin 92 MP’li olguyu degerlendirdigi ¢alismada; 24
hastaya tek basina medikal tedavi, 12 hastaya tek basina cerrahi, 8 hastaya cerrahi
sonrast medikal tedavi uygulanmig, kalan 48 hastaya ise herhangi bir tedavi
uygulanmamistir. Medikal tedavide, 4-36 ay siireyle, tek basina veya kombine olarak
tamoksifen, prednizon, budezonid, kolsisin, azatiyoprin, metotreksat veya talidomid
kullanilmis olup prednizon-tamoksifen kombinasyonu ile tedavi edilen 20 hastanin
12'sinde (% 60) 12-16 hafta igerisinde semptomatik iyilesme goriilmiistiir. Kalan 6
hastanin (% 30) semptomlarinda herhangi bir degisiklik olmaz iken, 2 hastada (% 10)
semptomatik progresyon tespit edildi. 1 hastada prednizon, azatioprin ve kolsisin

kombinasyonu sonrasi semptomatik iyilesme goriildii (7).

Pentoksifilin

Zayif anti-inflamatuvar ve anti-fibrotik etkileri vardir. Malabsorbisyon ile
prezente olan bir MP’li olguda, pentoksifilin tedavisi ile klinik ve radyolojik iyilesme
oldugu gosterilmistir (38). Azatiyoprine alternatif olarak ya da azatiyoprine direcli
olgularda kullanilabilir.

Siklofosfamid

B-lenfosit ve T-lenfosit proliferasyonunu azaltan, alkilleyici bir ajandir.
Hemorajik sistit, pulmoner fibrozis, karaciger, bobrek fonksiyon bozuklugu, kemik
iligi depresyonu, infertilite gibi ciddi yan etkileri mevcuttur (54). Yan etki profili goz
Online alindiginda, MP’li olgularda, azatiyoprin veya pentoksifilin kullanimina
direng s6z konusu ise tercih edilmesi onerilmektedir (34, 53).

Tedavi baglamadan 6nce belirgin sistemik semptomlar gozlenen progresif
hastalikli, 1’1 kortikosteroid tedavisine cevapsiz olmak tizere 2 MP’li olguda oral
siklofosfamid tedavisi ile yanit elde edildigi bildirilmistir. 2 mg/kg dozunda baglanan
siklofosfamid tedavisi sonrasi 30 aya varan siireyle klinik remisyon goézlenmis, hatta
hastalarin birinde cerrahi eksplorasyonda mezenterdeki patolojik bulgularda tam

rezoliisyon elde edildigi tespit edilmistir (34).
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Talidomid

Anti-inflamatuvar, immunomodiilatér ve anti-anjiojenik etkileri olan bir
ilagtir (54). Diger tedavi seceneklerine cevap vermeyen MP’li hastalarda
kullanilabilir. Semptomatik MP’li 5 hastanin tedavisinde, 12 hafta siire ile, 200
mg/glin dozunda talidomid kullanilan bir ¢alismada, ilacin giivenli ve iyi tolere
edilebilir oldugu bildirilmistir. Tedavi sonrast BT goriintiilerinde radyolojik diizelme
goriilmemekle birlikte, 4 olguda (% 80) semptomatik iyilesme veya tam yanit elde

edilmistir (77).

Kolsisin

MP’li olgularda kolsisin kullaniminin sonuglari ile ilgili veriler tartismalidir.
Bir olgu sunumunda, kortikosteroidlere yanit veren bir hastada idame tedavisinde 1
mg/glin dozunda kullanilmas: ile iyi yanit alindig1 gosterilmistir (78). Farkli calisma
ve olgu sunumlarinda ise, tedavinin etkin olmadig1 veya 6zellikle gastrointestinal yan
etkileri nedeni ile tolere edilemedigi vurgulanmistir (53, 79-80). Direncli MP’li
olgularin tedavisinde kullanilan bu ilaclar ile ilgili klinik veriler kiigiikk vaka
serileriyle sinirhidir (7, 34, 53, 76-78) ve bu ilaglar1 bire bir karsilastiran ¢aligmalar

bulunmamaktadir.

2.10.1.2. Obstriiktif Bulgular1 Olan Hastalar

Intestinal obstriiksiyon ile uyumlu bulgular1 olan hastalar miimkiin oldugu
kadar konservatif olarak izlenirler. Semptomatik siddetlenme veya konservatif takip
altinda bulgularda gerilemenin olmamasi halinde cerrahi tedavi gerekebilir (32).
MP’li olgularda cerrahi ile kiir genellikle beklenmez. Akram ve arkadaglarinin MP
nedeni ile cerrahi uygulanan hastalar1 degerlendirdikleri ¢alismalarinda, olgularin
yalnizca % 10’unda ek tedavi gerektirmeksizin cevap alindigi tespit edilmistir (7).
Ameliyattan sonra semptomlar1 sebat eden veya niikseden hastalarin obstriiktif
semptomlar1 olmayanlar gibi tedavi edilmesi dnerilmektedir (53).

MP’li olgularin biiylik ¢cogunlugunda mevcut patolojinin vaskiiler yapilara
uzanmasi nedeniyle tam cerrahi rezeksiyon miimkiin degildir (7). Mezenterik arter

veya ven okliizyonuna bagli kronik mezenterik iskemi gelismis ise, girisimsel olarak
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revaskiilarizasyon prosediirlerinin uygulanmasi gerekebilir. Fakat, stenotik
segmentin uzunlugu veya lezyonun genellikle vaskiiler yapilarin distal u¢larinda yer
almas1  nedeniyle nadiren uygulanabilmektedir (81). Revaskiilarizasyon
uygulanamayan olgularda, radyoterapinin benzer etkinlikte oldugu savunulmaktadir
(25, 49).

2.10.2. Cerrahi Tedavi

MP’nin genellikle goriilen kendi kendini sinirlayabilen dogal seyri dikkate
alindiginda cerrahi rezeksiyonun gerekliligi halen tartigmalidir. Fakat, MP’nin
goriintliileme bulgularinin bazi maligniteler ile benzerlik gostermesi ve ayirict taninin
tam olarak yapilabilmesi i¢in, secilmis hastalarda genellikle BT esliginde biyopsi
veya cerrahi rezeksiyon uygulanabilir (27).

MP ile ilgili ilk yayimlarda hastalarin ¢oguna cerrahi rezeksiyon uygulanmis,
fakat sonuglar beklenen diizeyde olmamistir (7, ,27, 53). Akram ve arkadagslarinin bir
caligmasinda, 92 MP’li olgunun 20’sine (% 45) cerrahi uygulanmis olup; 12’sinde
(% 27) tek basina, 8’inde (% 18) ise medikal tedavi sonrasi uygulanmistir. Bu
olgulardaki en sik cerrahi endikasyonu, konservatif veya medikal tedaviye direngli
intestinal obstriiksiyon imis. Cerrahi olarak tedavi edilen 20 olgunun sadece 6’sinda
komplet veya parsiyel mezenterik kitle rezeksiyonu uygulanabilmis olup, kalan 14
olgu unrezektabl kabul edilmistir. Semptomatik iyilesme, 1 aylik takip siiresinin
sonunda tek basina cerrahi uygulanan 2 hastada (% 10) ve medikal tedaviyi takiben

cerrahi uygulanan 4 hastada (% 20) elde edilmistir (7).

2.11. Tedavi Sonrasi Takip

MP’li olgularda tedavi yanitinin ana gdstergesi semptomatik iyilesmedir.
Eritrosit sedimentasyon hizi ve CRP diizeyi yeterli derecede sensitif ve spesifik
olmadigindan, tedavi yanitinin degerlendirilmesinde genellikle kullanilmaz (38).
Radyolojik diizelme nadiren tespit edilebilir ve semptomatik iyilesme ile korelasyon
gostermez. Bu sebeple, farkli bir endikasyon olugsmadigi siirece, hastalara kontrol

amactyla tomografi ¢ekilmesi onerilmemektedir (7, 53).
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MP varliginda tedavi yanitinin degerlendirilmesi ile ilgili literatiirde oldukca
az veri bulunmaktadir. Sharma ve arkadaslariin 192 MP’li hastay1 degerlendirdigi
calismada; semptom siiresinin 1 aydan uzun olmasi, otoimmun hastalik oykiisii ve
serum protein dustkligliniin kortikosteroid bazli medikal tedaviye yanitsizlikla
iligkili olabilecegi; buna karsilik, ilk bagvurudaki batinda hassasiyet ve 16kositoz
mevcudiyetinin ise medikal tedaviye iyi yanit alinacaginin bir prediktorii olabilecegi

kanisina varilmstir (6).
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obstruktif komplikasyonlar ;
v intestinal obtruksiyon
v obstruktif tropati
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v kronik mezenterik iskemi
1
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¥ Yeni semptomlar yoniinden takip
edilmelidir . I

Semptomlarin 5
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Pl Asemptomatik
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ve prednizon tedavisi bagla,
¥ 3 ay sonunda semptomatik cevabr ) v Tedavi
degerlendir. endikasyonu bulunmamaktadir
i | : ¥ Yeni semptomlar yoniinden takip
edilmelidir
Semptomlarda Semptomlarin
dilzelme devami
¥ 3. aymn sonunda prednizonu kademeli olarak azalt
v Tamoksifentedavisine 3 ay daha devam et
¥ 3. aym sonunda semptomatik cevabi yeniden degerlendir
|
Semptomlarda Semptomlann
diizelme devamu
v v v

v Azatiopiirin tedavisi denenebilir.

olarak devam v 6-12 ay sonunda semptomatik cevap degerlendirilir
1
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Y

v Azatiopiirin tedavisinin silresiz
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Sekil 1. MP Tedavi Algoritmasi (7, 53)
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3. GEREC VE YONTEM

Hastane tabanli ve kesitsel nitelikteki bu calisma, Karadeniz Teknik
Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan
07.03.2019°da onayland: (dosya no: 24237859-192) ve onayin alimasini takiben I¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda yiiritiildi.

Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesi’nde 1 Ocak
2005 - 31 Aralik 2018 tarihleri arasinda, herhangi bir nedenle cekilen batin BT de
mezenterik pannikiilit (MP) rapor edilen 1223 olgunun dosya verileri hastane veri
taban1 kullanilarak retrospektif olarak degerlendirildi. Tiim olgularin demografik
verileri, laboratuvar bulgulart (radyolojik tani ile es zamanli veya son 12 hafta
icerisinde) kaydedildi ve BT goriintiileri yeniden kontrol edildi.

Calisma dis1 birakma kriterleri (Sekil-2):

- Hastane kayit sisteminde demografik verilerin veya laboratuar tetkik

sonuglarinin eksikligi

- BT goriintiilemede hareket artefakti veya MP’ye eslik eden asit,

mezenterik 6dem, mezenterik konjesyon, peritoneal invazyon/
karsinomatozis, akut pankreatit ile uyumlu bulgular nedeniyle optimal
radyolojik degerlendirmenin yapilamamasi

- BT gortntiilerinin yeniden degerlendirilmesi sonucunda MP tanisi i¢in

yeterli tan1 kriterinin kargilanmamasi
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MP’li Olgu

Sayisi (n:1223)

BT goriintiilemede
optimal

Demografik
verisi eksik

degerlendirme
yapilamamasi (n:255)

olanlar (n:252)

] A : Radyolojik kriterlerin
. o Tiimoral invazyon Akut pankreatit Hareket artefakti
Asit (n:20 Odem (n:12) N i . Karsilanamamast
g20) (n:14) (n:11) (n:91) (n95)

Calismaya dahil
edilen olgu

sayisi (n: 716)

Sekil 2. Consort Diyagram

Calisma dis1 birakilanlardan sonra kalan 716 MP’li olgu calismaya dahil
edildi ve bu olgularin demografik ozellikleri (yas, cinsiyet, kronik hastaliklar,
malignite durumu), laboratuvar bulgular1 ve MP ile iliskili tomografik bulgulari
degerlendirmeye alindi. Eslik eden malignite durumuna gore 2 ana calisma grubu
olusturuldu:

- Maligniteli olgular (grup-1)

- Herhangi bir malignitesi olmayanlar (grup-2)

3.1. Laboratuvar Bulgularinin Degerlendirilmesi

Hemoglobin (Hb) icin “Tiirk Hematoloji Dernegi Eritrosit Hastaliklar1 Tan1
ve Tedavi Kilavuzu” referans aliarak erkeklerde < 13 mg/dl ve kadinlarda < 12
mg/dl ise anemi olarak kabul edildi (82).

Diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) ve trigliserit (TG) diizeyleri i¢in “Tiirk
Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi Dislipidemi Tani1 ve Tedavi Kilavuzu”
referans alinarak LDL > 160 mg/dl ve TG > 150 mg/dl ise yiiksek kabul edildi (83).

Diger laboratuvar tetkikleri icin ise hastanemiz Biyokimya Laboratuvari’nda
kullanilan her bir test kiti icin iiretici firma tarafindan tanimlanan normal degerler

referans alindi. Lokosit < 4800 pl ise 16kopeni, 16kosit > 10800 ul ise lokositoz,
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trombosit < 130000 pl ise trombositopeni, trombosit > 400000 pl ise trombositoz,
eritrosit sedimantasyon hizi (ESR) > 20 mm/saat ise yliksek ve ferritin diizeyi < 11

ng/L ise diisiik, 11-306 pg/L aras1 ise normal ve > 306 ug/L ise yiiksek kabul edildi.

3.2. Radyolojik Bulgularin Degerlendirilmesi

Radyolojik bulgular, 2011 yilinda Coulier ve arkadaslar1 tarafindan
tanimlanan ve MP tanis1 i¢in uluslararasi diizeyde en ¢ok kabul goren tomografik
kriterler referans alinarak degerlendirildi (5):

e Kriter-1: Iyi tanimlanmis mezenterik yumusak doku kitlesi

e Kiriter-2: Cevre abdominal dokudan daha yiiksek dansiteli mezenterik

yag dokusu

e Kiriter-3: Kan damarlar1 ve kiigiik lenf nodlarinin varhigi

e Kiriter-4: “Halo” (yag halkasi) isareti

e Kiriter-5: “Psddokapsiil” varligi

Tomografik kriterlerden herhangi 3‘iiniin varlig1 tani i¢in yeterli kabul edildi

(5) ve her olgunun her bir kriter durumu kaydedildi.

3.3. istatistiksel Analiz

Verilerin analiz asamasinda SPSS 23.0 istatistik paket programi
kullanilmistir. Degerlendirme sonuglarimin tanimlayici istatistikleri kategorik
degiskenler i¢in say1 ve yiizde; 6l¢limsel degiskenler i¢in ortalama, standart sapma,
minimum, maksimum olarak verilmistir. Ol¢iimsel degiskenlerin normal dagilima
uygunluklar1 One-Sample Kolmogorov Smirnov testi ile degerlendirilmistir.
Bagimsiz iki grup arasinda Ol¢limsel degiskenlerin karsilagtirmalari; normal dagilim
kosulu saglandiginda Student-t testi, saglanmadiginda ise Mann-Whitney U testi ile
degerlendirilmistir. Kategorik degiskenlerin oranlarin arasindaki farklarin analizde
ise Ki-kare testi kullamlmistir. Istatistiksel alfa anlamlilik seviyesi p < 0.05 olarak

kabul edilmistir.

25



4. BULGULAR

4.1. Olgularin Demografik Ozellikleri

Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesi'nde 1 Ocak
2005 - 31 Aralik 2018 tarihleri arasinda, herhangi bir nedenle BT goriintiileme
yapilan toplam 65278 ve bunlarin i¢ginde MP tanis1 koyulan toplam 1223 olgu tespit
edildi (her bir olgu i¢in miikerrer ¢ekilen filmler ve rapor edilen MP tanilari harig);
MP prevalans1 % 1.87 idi.

Calismaya dahil edilen 716 MP’li olgunun yas ortalamasi1 56.1 + 14.0 (20-91)
olup, % 57’si kadindi. Herhangi bir malignite tespit edilen olgu sayisi (grup-1) 354
(% 49.4) iken, malignitesi olmayan olgu sayis1 (grup-2) 362 (% 50.6) idi. Grup-1’in
yas ortalamasi, grup-2’ye gore, istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksekti
(swrasiyla 59.49 + 11.39 [21-86] ve 52.88 £ 15.50 [20-91]; p < 0.001). Olgularin yas
gruplarma gore dagilimi grafik-1’de gosterilmistir. 60 yas ve iizerindeki MP’li
olgularin siklig1 grup-1°de % 51.1 (n:181) iken, grup-2°de % 33.7 (n: 122) idi. Kadin
olgularin orani grup-1’de % 60.2 (n: 213) iken, grup-2’de % 53.9 (n: 195) idi ve iki
grup arasinda cinsiyet farkliligi acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmadi (p=0.089) (Tablo 2).

Tablo 2. MP’li Hastalarin Yas ve Cinsiyete Gore Dagilim

Grup-1 Grup-2 p
Yas (y1l) 59.49 + 11.39 52.88+15.5 <0.001
Cinsiyet (%)
Erkek 39.8 46.1 0.089
Kadin 60.2 53.9

26



35

30
20

211 32,5
26,5
25
182 19,5
5 138 133 15,0
10,2
10 7,7
5 3,4 I 3,7 41
1,1
0 | . . l

18-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89
Yas Gruplari

Yuzde (%)

B Grup-1 ™ Grup-2

Grafik 1. MP’li Olgularin Yas Gruplarina Gére Dagilim

MP’li hastalarin % 33.2’sinde (n: 210) hipertansiyon (HT) ve % 16.9’unda
(n: 107) diyabet (DM) 6ykiisii mevcuttu. HT goriilme orani grup-1 i¢in % 31.6, grup-
2 i¢in % 34.8 iken; DM goriilme orani grup-1 i¢in % 17.3, grup-2 i¢in % 16.5 idi.
Gerek HT gerekse DM tespit edilme oranmi agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edilmedi (sirasiyla p=0.384 ve p=0.766).

Grup-1°deki olgularin malignite dagilimlar incelendiginde, sikliklarina gore
ilk 3 sirada meme kanseri % 12.2, jinekolojik kanserler [over, endometrium] % 6.4
ve kolorektal kanser % 5.6 tespit edildi. Eslik eden malignite, olgularin % 24.4’{inde
(n: 175) intraabdominal yerlesimli idi (Tablo 3).

27



Tablo 3. MP’li Olgulara Eslik Eden Malign Hastahiklarin Dagilim (grup-1)

n (%)
Meme kanseri 87 (12.2)
Jinekolojik kanserler 46 (6.4)
Kolorektal kanser 40 (5.6)
Lenfoma 37 (5.2)
Mide kanseri 29 (4.1)
Akciger kanseri 19 (2.7)
Renal hiicreli kanser 19 (2.7)
Prostat kanseri 18 (2.5)
Pankreas kanseri 8(1.1)
Kronik lenfoid I6semiler 8(1.1)
Mesane kanseri 7(2)
Akut 16semiler 6 (0.8)
diger* 30 (9)
Toplam 354 (49.4)

* Malign melanom, multiple myelom, bazal hiicreli karsinom, kolanjioseliiler karsinom,
parotis tiimorii, nazofarinks kanseri, tiroid kanseri, testis tiimorii, yumusak doku sarkomu,
germ hiicreli tiimor, ndroendokrin tiimor, larinks kanseri, glioblastoma multiforme.

Abdominal cerrahi Oykiisii, tim MP’li olgularin % 25’inde (179/716)
mevcuttu. Bu oran grup-1 igin % 36.1 (128/154) iken, grup-2 i¢in % 14 (51/362) idi;
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p < 0.001). Intraabdominal maligniteli
olgularin inoperabl veya unrezektabl olmadiklar siirece tiimor cerrahisi gereksinimi
kaginilmaz oldugu dikkate alindiginda, grup-1’deki olgularda tiimorle iliskili
olmayan intraabdominal cerrahi oykiisii % 22.7 (29/128) oraninda tespit edildi; bu
oran grup-2 ile karsilastirildiginda ise, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmadi (p=0.39).

Uygulanan cerrahi alt tipleri degerlendirildiginde; siklik sirasiyla jinekolojik
cerrahi % 33.5 (n: 60), kolektomi % 17.3 (n: 31), kolesistektomi % 15.6 (n: 28),
gastrektomi % 10.6 (n: 19), nefrektomi % 8.4 (n: 15), apendektomi % 6.7 (n: 12)
oraninda saptandi. Daha az siklikta uygulanan yontemler ise; hernioplasti, sistektomi,

whipple operasyonu, karaciger rezeksiyonu, splenektomi ve sezaryen idi (Tablo 4).
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Tablo 4. MP’li Olgularda Uygulanan Abdominal Cerrahi Alt Tiplerinin Dagilim

n (%)
Jinekolojik cerrahi 60 (33.5)
Kolektomi 32 (17.5)
Kolesistektomi 28 (15.6)
Gastrektomi 19 (10.6)
Nefrektomi 15 (8.4)
Apendektomi 12 (6.7)
Hernioplasti 3(1.7)
Whipple operasyonu 3(1.7)
Karaciger rezeksiyonu 2(1.1)
Splenektomi 2 (1.1)
Sistektomi 2(1.1)
Sezaryen 1 (0.6)
Toplam 179 (100)

Calismaya alman tiim MP’li olgularin eslik eden hastalik sikliklart
degerlendirildi; siklik sirasina gore koroner arter hastalign % 12.1 (n: 77),
serebrovaskiiler hastalik % 2.9 (n:18), bronsiyal astim % 1.9 (n:b12), periferik arter
hastaligr % 1.9 (n:b12), karaciger sirozu % 1.3 (n: 8), romatoid artrit % 1.1 (n: 7),
inflamatuvar barsak hastaligir % 0.5 (n: 3) spondiloartropati % 0.5 (n: 3), sistemik
lupus eritematozus % 0.3 (n: 2), ankilozan spondilit % 0.3 (n: 2), Behget hastaligi %
0.3 (n: 2), mikozis fungoides % 0.3 (n: 2), sarkoidoz % 0.2 (n: 1), multipl skleroz %
0.2 (n: 1), hipersensitivite anjiti % 0.2 (n: 1), gut hastaligt % 0.2 (n: 1), Graves
hastaligi % 0.2 (n: 1), psoriatik artrit % 0.2 (n: 1), ve divertikiilit % 0.2 (n: 1)
oraninda tespit edildi (Tablo-5).
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Tablo 5. MP’li Olgularda Eslik Eden Malignite Dis1 Hastaliklarin Dagilin

n (%)
KAH 77 (12.1)
SVH 18 (2.9)
Bronsiyal astim 12 (1.9)
PAH 12 (1.9)
KCS 8 (1.3)
RA 7(1.1)
IBH 3(0.5)
Spondiloartropati 3(0.5)
SLE 2(0.3)
AS 2(0.3)
Behget hastaligi 2 (0.3)
Mikozis fungoides 2 (0.3
Sarkoidoz 1(0.2)
MS 1(0.2)
Hipersensitivite anjiti 1(0.2)
Gut hastalig1 1(0.2)
Graves hastalig 1(0.2)
Psoriatik artrit 1(0.2)
Divertikiilit 1(0.2)

*KAH: Koroner arter hastaligi, PAH: Periferik arter hastaligi, SVH: Serebrovaskiiler
hastalik, KCS: Karaciger sirozu, RA: Romatoid artrit, IBH: Inflamatuar barsak hastalig1,
SLE: Sistemik lupus eritematozus, AS: Ankilozan spondilit, MS: Multipl skleroz

4.2. Laboratuvar Bulgular:

Calismaya alinan tiim MP’li olgularin laboratuvar bulgular1 degerlendirildi
(Tablo-6a, Tablo-6b).

Hemoglobin (Hb) diizeyi ortalama 13.0 + 1.73 g/dl idi; grup-1’deki olgularin
ortalama Hb diizeyi grup-2’dekilere gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktii
(sirastyla 12.69 + 1.64 g/dl ve 13.32 + 1.76 g/dl; p < 0.01). Tiim olgularda tespit
edilen anemi siklig1 % 29.5 (n: 211) idi ve benzer sekilde grup-1’de daha sik goriildii
(strastyla % 33.9 ve % 25.2; p=0.011).

Lokosit sayist ortalama 7646 + 5159 ul idi; grup-1°deki olgularin ortalama
16kosit sayist grup-2’dekilere gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktii
(swrastyla 7219 + 6612 pl ve 8065 + 3092 pl; p < 0.01). MP’li olgulardaki l6kositoz
siklig1 % 13.1 (n: 80) idi ve grup-2’de istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha sik
gorildii (sirasiyla % 9.9 ve % 16.0; p=0.026). Tiim olgulardaki lI6kopeni siklig1 ise %
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14.7 (n: 105) idi ve grup-1’de istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha sik goriildii
(sirasiyla % 19.8 ve % 9.7; p < 0.001).

Trombosit sayis1 ortalama 240680 + 80236 ul idi. Calisma gruplar1 arasinda
trombosit diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (grup-1
Ve grup-2 igin sirasiyla 236920 + 81950 ul ve 244370 + 78456 ul; p=0.18). MP’li
olgulardaki trombositoz sikligi % 2.8 (n: 20) idi ve bu oran her iki ¢aligma grubu igin
de ayniydi. Trombositopeni siklig1 ise % 4.3 (n: 31) idi ve ¢alisma gruplar1 arasinda
trombositopeni siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi
(grup-1 ve 2 igin sirasiyla % 5.4 ve % 3.3; p=0.405).

Eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) ortalama 25.03 + 21.50 mm/saat idi; grup-
1’deki olgularin ortalama ESH grup-1’dekilere gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksekti (sirasiyla 27.5 + 22.84 mm/saat ve 21.84 + 19.21 mm/saat;
p=0.03). MP’li olgulardaki ESH yiiksekligi siklig1 % 48.3 (n: 234) idi ve grup-1’de
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha sik goriildi (sirastyla % 53.1 ve % 42.2;
p=0.017).

C-reaktif protein (CRP) diizeyi ortalama 1.96 + 3.66 mg/l idi. Calisma
gruplart arasinda ortalama CRP degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edilmedi (grup-1 ve grup-2 igin sirasiyla 1.93 = 3.77 mg/l ve 1.96 + 3.66 mg/I;
p=0.622). MP’li olgulardaki CRP yiiksekligi sikligt % 11.7 (n: 66) idi ve gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (sirasiyla % 9.6 ve % 13.8;
p=0.127).

Ferritin diizeyi ortalama 144.31 + 252.84 ng/L idi. Calisma gruplar arasinda
ferritin diizeyleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (grup-1 ve
grup-2 icin sirastyla 165.18 + 290.4 mg/l ve 123.19 = 207.87 mg/l; p=0.132). MP’li
olgulardaki ferritin yiiksekligi sikligi % 10.3 (n: 16) idi ve gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla % 10.3 ve % 10.4; p=0.846).

Urik asit diizeyi ortalama 5.28 + 1.56 mg/dL idi. Calisma gruplar1 arasinda
tirik asit diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (grup-1
ve 2 i¢in sirastyla 5.25 + 1.55 mg/dL ve 5.33 £ 1.58 mg/dL; p=0.636). MP’li
olgulardaki hiperiirisemi siklig1 % 10.5 (n: 50) idi ve gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark saptanmadi (sirasiyla % 9.7 ve % 11.7; p=0.602).
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Kalsiyum ortalamasi 9.32 + 0.60 mg/dL idi; grup-1’deki olgularin ortalama
kalsiyum degeri, grup-2’dekilere gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti
(strastyla 9.39 + 0.62 mg/dL ve 9.24 + 0.58; p=0,004). Calisma gruplar1 arasinda
hipokalsemi (kalsiyum < 8.8 mg/dl) ve hiperkalsemi (kalsiyum > 10.6 mg/dl) siklig1
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (hipokalsemi i¢in sirasiyla %
10.3 ve % 15.0; p=0.108, hiperkalsemi i¢in sirastyla % 1.9 ve % 0.4, p=0.086).

Alanin aminotransferaz (ALT) diizeyi ortalama 26.89 + 40.3 U/L idi; grup-
I’deki olgularin ortalama ALT dilizeyi grup-2’dekilere gore istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diisiikti (sirasiyla 25.5 + 43.64 U/L ve 2827 + 36.65 U/L;
p=0.023). MP’li olgulardaki ALT ytiksekligi (> 45 U/L) siklig1 % 11.6 (n: 77) idi ve
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla % 9.4 ve %
13.8; p=0.081).

Aspartat aminotransferaz (AST) diizeyi ortalama 28.53 + 21.54 U/L idi;
grup-1°deki olgularin ortalama AST diizeyi grup-2’dekilere gore istatistiksel olarak
anlaml diizeyde diistiktii (sirastyla 27.16 £ 19.53 U/L ve 29.97 + 23.42 U/L;
p=0.016). MP’li olgulardaki AST yiiksekligi (> 35 U/L) siklig1 % 17.8 (n: 117) idi ve
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirastyla % 15.1 ve %
20.6; p=0.063).

Amilaz diizeyi ortalama 68.69 + 39.68 U/L idi. Calisma gruplar1 arasinda
amilaz diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (grup-1 ve
grup-2 icin sirasiyla 69.47 £ 42.93 U/L ve 67.72 + 35.33 U/L; p=0.539). MP’li
olgulardaki amilaz ytiksekligi (> 100 U/L) siklig1t % 12 (n: 44) idi ve gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla % 12.8 ve % 18.0; p=0.723).

Total bilirubin diizeyi ortalama 0.77 + 1.36 mg/dl idi. Calisma gruplari
arasinda total bilirubin diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmedi (grup-1 ve grup-2 igin sirasiyla 0.78 = 1.63 mg/dl ve 0.76 £ 0.91 mg/dl;
p=0.98). MP’li olgulardaki total bilirubin yiiksekligi (> 1.2 mg/dl) siklig1 % 3.4 (n:
17) idi ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla %
2.8 ve % 4.2; p=0.540).

Gama-glutamil-transpeptidaz (GGT) diizeyi ortalama 51.77 + 126.40 U/L idi.
Calisma gruplan arasinda GGT diizeyleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark

tespit edilmedi (grup-1 ve grup-2 i¢in sirastyla 53.06 = 148.73 U/L ve 50.12 = 90.33
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U/L; p=0.85). MP’li olgulardaki GGT yiiksekligi (> 55 U/L) siklig1 % 15.6 (n: 82)
idi ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla % 13.9
ve % 17.7; p=0.221).

Laktat dehidrogenaz (LDH) diizeyi ortalama 224.98 + 105.94 U/L idi.
Calisma gruplar1 arasinda LDH diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edilmedi (grup-1 ve grup-2 igin sirasiyla 221.31 £ 110.66 U/L ve 230.57 +
98.30U/L; p=0.171). MP’li olgulardaki LDH yiiksekligi (> 248 U/L) siklig1 % 24.2
(n: 120) idi ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla
% 23.7 ve % 25.0; p=0.750).

INR (international normalized ratio) diizeyi ortalama 1.04 £+ 0.17 idi.
Calisma gruplar arasinda INR diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edilmedi (grup-1 ve grup-2 i¢in sirasiyla 1.03 + 0.19 ve 1.03 + 0.15; p=0.88).
MP’li olgulardaki INR yiiksekligi (> 1.15) sikligi % 10.5 (n: 41) idi ve gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla % 8.8 ve % 11.4;
p=0.491).

Albumin diizeyi ortalama 4.05 £ 0.49 g/L idi. Calisma gruplari arasinda
albiimin diizeyleri agisindan istatistiksel anlamli fark tespit edilmedi (grup-1 ve grup-
2 icin swrasiyla 4.06 = 049 ve 4.04 = 0.51; p=0.977). MP’li olgulardaki
hipoalbuminemi (< 3.5 g/L) siklig1 % 11.5 (n: 63) idi ve gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmad (sirasiyla % 10.8 ve % 12.3; p=0.58).

Diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) diizeyi ortalama 130.74 + 38.80 mg/dl idi.
Calisma gruplar1 arasinda LDL diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edilmedi (grup-1 ve grup-2 igin sirasiyla 128.90 + 41.34 ve 132.06 + 36.99;
p=0.578). MP’li olgulardaki LDL yiiksekligi (> 160 mg/dl) siklig1 % 22.3 (n: 43) idi
ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla % 23.5 ve
% 21.4; p=0.874).

Trigliserit (TG) diizeyi ortalama 151.65 + 72.26 mg/dl idi. Calisma gruplari
arasinda TG diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi
(grup-1 ve grup-2 i¢in sirastyla 167.85 + 90.47 ve 167.85 + 90.47; p=0.03). MP’li
olgulardaki TG yiiksekligi (> 150 mg/dl) sikligr % 42.9 (n: 84) idi ve gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (sirasiyla % 47.6 ve % 39.5;

p=0.259).
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Kreatinin diizeyi ortalama 0.83 + 0.30 mg/dL idi. Calisma gruplar1 arasinda
kreatinin diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (grup-1
ve grup-2 igin sirasiyla 0.82 = 0.30 mg/dL ve 0.84 + 0.29 mg/dL; p=0.497).
Retrospektif olarak olgularin boy ve kilo verilerini elde edemedigimiz igin, klinik
olarak anlamli bir sonuca varamayacagimizi diisiindiiglimiiz kreatinin yiliksekligi ile

ilgili istatistiksel degerlendirme yapilmadi.

Tablo 6a. MP’li Olgularin Laboratuvar Test Sonug¢larinin Degerlendirilmesi*

Tiim olgular Grup-1 Grup-2 p
Hb (g/dl) 1301+ 1.73 1269+ 1.64 1332+1.76  <0.001
Lékosit (ul) 7646 + 5159 7219 + 6612 8065 +3092  <0.001
(TJf)mbOS't 240.68 + 8023  236.92+81.95 24437+78.47  0.180
ESH 25.03£21.5 27.5+22.84 21.84+1921  0.030
(mm/saat)
CRP (mg/l) 1.96 + 3.66 1.93 +3.77 1.96 + 3.66 0.622
(Flf;'ﬁ')” 14431 +252.85 1651842904  123.19+207.87  0.132
LDL (mg/dl)  130.74+38,80  128.90+41.34  132.06+3699 0578
TG (mg/dl) 151.65+72.26  167.85+90.47  167.85+90.47  0.030
Kreatinin 0.83 + 0.30 0.82 + 0.30 0.84+ 03 0.497
(mg/dl)
Urik asit 508+ 1.56 505+ 1.55 533+ 1.58 0.636
(mg/dl)
ALT (U/L) 26.86 + 40.35 25.5 + 43.64 2827+36.65  0.023
AST (U/L) 28.53+21.54  27.16+19.53 2008+23.42  0.016
Kalsiyum
(ma/d) 933+ 0.61 939+ 0.62 9.24 + 0,58 0.004
Amilaz (UIL)  68.69 + 39.68 69.47 + 42.93 67.72+3533  0.539
T.bilirubin 0.77 + 1.36 0.78 + 1.63 0.76 + 0.91 0.980
(mg/dL)
GGT (U/L) 5177+1264  53.06+148.73  50.12+9033  0.850
LDH (U/L)  224.98+105.94 22131+110.66 230.57+9830  0.171
INR 1.04+0.17 1.03+0.19 1.03+0.15 0.880
Albumin (g/l)  4.05+0.49 4.06 + 0.49 4044051 0.977

* Veriler “ortalama + standart sapma” olarak verilmistir
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Tablo 6b. MP’li Olgularin Laboratuvar Bulgularimin Klinik Yansimasimn
Degerlendirilmesi*
Tiim olgular Grup-1 Grup-2 p
Anemi 211 (29.5) 120 (33.9) 91 (25.2) 0.011
Lokositoz 80 (11.2) 28 (7.9) 52 (14.4) 0.026
Lokopeni 105 (14.7) 70 (19.8) 35(9.7) <0.001
Trombositoz 20 (2.8) 10 (2.8) 10 (2.8) 1.000
Trombositopeni 31 (4.3) 19 (5.4) 12 (3.3) 0.405
ESH yiiksekligi 234 (48.3) 145 (53.1) 89 (42.2) 0.017
CRP yiiksekligi 66 (11.7) 27 (9.6) 39 (13.8) 0.127
LDL yiiksekligi 43 (22.3) 19 (23.5) 24 (21.4) 0.874
TG yiiksekligi 84 (42.9) 39 (47.6) 45 (39.5) 0.259
Hiperiirisemi 50 (10.5) 27 (9.7) 23 (11.7) 0.602
ALT ytiksekligi 77 (11.6) 32 (9.4) 45 (13.8) 0.081
AST yiiksekligi 117 (17.8) 51 (15.1) 66 (20.6) 0.063
LDH yiiksekligi 120 (24.2) 71 (23.7) 49 (25.0) 0.750
Hiperkalsemi 7(1.3) 6 (1.9) 1(0.4) 0.086
Hipokalsemi 67 (12.3) 32 (10.3) 35 (15.0) 0.108
Hiperamilazemi 44 (12) 26 (12.8) 18 (11.0) 0.723
Hiperbilirubinemi 17 (3.4) 8 (2.8) 9(4.2) 0.540
GGT yiiksekligi 82 (15.6) 41 (13.9) 41 (17.7) 0.221
INR yiiksekligi 41 (10.5) 17 (8.8) 24 (11.4) 0.491
Hipoalbuminemi 63 (11.5) 33 (10.8) 30 (12.3) 0.580

* Veriler “olgu sayisi (%)” olarak verilmistir.

4.3. Radyolojik Bulgular

MP’li olgularin abdominal BT goriintiilerinde tespit edilen radyolojik tam
kriterleri ¢aligma gruplar1 bazinda degerlendirildi. Abdominal yag dokusudan daha
yiksek dansiteli mezenterik kitle varligt (kriter-2), grup-1’e nazaran grup-2’de
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha sik tespit edildi (sirasiyla % 91.0 ve % 96.4;
p=0.004). Psodokapsiil varlig: (kriter-5) ise, grup-1’de grup-2’ye nazaran istatistiksel
olarak anlamli diizeyde daha sik tespit edildi (sirastyla % 35.9 ve % 27.1; p=0.011).
Iyi tammlanmis mezenterik yag doku kitlesi (kriter-1), kan damarlar1 ve kiiciik lenf
nodlarmin varhi@ (kriter-3) ve halo isareti (kriter-4) sikligi acisindan ise gruplar
arasinda fark tespit edilmedi. Hastalarin tamaminda kan damarlar1 ve kiiciik lenf

nodlarmin varhig: (kriter-3) belgelendi (Tablo-7).
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Tablo 7. MP’li Olgularin Radyolojik Tam Kriterlerinin Gruplararasi Dagilimi*

Tiim Olgular Grup-1 Grup-2 p
Kriter-1 706 (98.6) 349 (98.6) 357 (98.6) 1.000
Kriter-2 671 (93.7) 322 (91.0) 349 (96.4) 0.004
Kriter-3 716 (100) 354 (100) 362 (100) 1.000
Kriter-4 202 (28.2) 95 (26.8) 107 (29.6) 0.418
Kriter-5 225 (31.4) 127 (35.9) 98 (27.1) 0.011

* Veriler “olgu sayis1 (%)” olarak verilmistir.

Calismaya dahil edilme kriterleri geregi, en az 3 radyolojik tan1 kriteri tespit
edilen MP’li olgular degerlendirildi. Tiim olgulardaki radyolojik kriter sayisinin 3, 4
veya 5 adet tespit edilme siklig1 sirasiyla % 58 (n: 415), % 32.1 (n: 230) ve % 9.9 (n:
71) idi. Bu oran, grup-1 ve grup-2 igin sirastyla % 58.2 (n: 206), % 31.4 (n: 230), %
10.5 (n: 37) ve % 57.7 (n: 209), % 32.9 (n: 119), % 9.4 (n: 34) idi. Gruplar arasinda
radyolojik kriter pozitiflik sayisi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p=0.845) (tablo-8).

Tablo 8. MP’li Olgulardaki Radyolojik Kriter Sayisimin Gruplararasi Dagilimi*

Tiim Olgular Grup-1 Grup-2 p
3 kriter (+) 415 (58) 206 (58.2) 209 (57.7)
4 kriter (+) 230 (32) 230 (31.4) 119 (32.9) 0.845
5 kriter (+) 71 (9.9) 37 (10.5) 34 (9.4)

* Veriler “olgu sayis1 (%)” olarak verilmistir.

Radyolojik olarak tanimlanan ilk 3 bulgunun bir¢ok ¢aligmada MP’li
hastalarin tamaminda birlikte goriildigi saptanmistir. Calismamizda tim MP’li
olgularin % 92.3tinde ilk 3 radyolojik bulguyu bir arada tespit ettik; bu oran grup-1
igin % 89.5 iken, grup-2 igin % 95.0 idi. ilk 3 radyolojik bulgunun bir arada
saptanma siklig1 agisindan yaptigimiz analizde ise, bu durumun grup-2’de
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha sik goriildiigiinii saptadik (p= 0.009).

Radyolojik kriterlerden yag halkas1 isareti (kriter-4) ve psddokapsiil
goriiniimiiniin (kriter-5) diger kriterlere nazaran MP tanisi i¢in daha spesifik oldugu
ve hatta MP’nin malignite ile iligkili olup olmadigin1 6ngérebilecegine dair yayinlar
olmasi nedeniyle, bu kriterler ayr1 ayri degerlendirildi. Caligmaya alinan tiim

olgularim % 51.0’inde (n: 365) her iki kriter de negatifti, % 17.6’sinda (n: 126)
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sadece kriter-4 pozitif, % 20.8’inde (n: 149) sadece kriter-5 pozitif ve % 10.6’sinda
ise (n: 76) her iki kriter de pozitif bulundu. Grup-1’deki olgularin % 48.6’sinda (n:
172) her iki kriter de negatifti, % 15.5’inda (n: 55) sadece kriter-4 pozitif, %
24.6’sinde (n: 87) sadece kriter-5 pozitif ve % 11.3’linda ise (n: 40) her iki kriter de
pozitif bulundu. Grup-2’deki olgularin % 53.3linde (n: 193) her iki kriter de
negatifti, % 19.6’sinda (n: 71) sadece kriter-4 pozitif, % 17.1’inde (n: 62) sadece
kriter-5 pozitif ve % 9.9’sinda ise (n: 36) her iki kriter de pozitif bulundu. Kriter-4
ve/veya kriter-5 varhiginin calisma gruplarindaki dagilimi ag¢isindan istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmadi (p=0.056) (tablo 9).

Tablo 9. Radyolojik Kriter-4 ve Kriter-5’in Hasta Gruplarinda Dagilinm*

Toplam Grup-1 Grup-2 p
Kriter-4 126 (17.6) 55 (15.5) 71 (19.6)
Kriter-5 149 (20.8) 87 (24.6) 62 (17.1) 0.056
Her iki kriter negatif 365 (51.0) 172 (48.6) 193 (53.3) '
Her iki kriter pozitif 76 (10.6) 40 (11.3) 36 (9.9)

* Veriler “olgu sayisi (%)’ olarak verilmistir.
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5. TARTISMA

5.1. Epidemiyolojik Degerlendirme

MP ile ilgili literatiir ¢aligmalarinda prevalansin % 0.16-7.83 arasinda
degistigi bildirilmistir (2, 4-5, 11, 30). En disiikk prevalans (% 0.16), Yeni
Zelanda’da Wilkes ve arkadaglari tarafindan toplam 73750 olguya ait tomografi
goriintilileri incelemeye alinip 118’inde MP saptanarak elde edilmistir (30). Benzer
sekilde, Gogebakan ve arkadaslarinin ¢alismasinda toplam 13485 olgunun tomografi
goriintlileri incelemeye alinip 77’inde MP tespit edilmistir (% 0.58) (11). Verilerin
tomografi raporlarinda kelime taramasi yapilarak elde edilmesi her iki ¢aligmanin da
prevalans belirlenme anlaminda smirliligini  ortaya koymaktadir. Coulier’in
prospektif calismasinda toplam 613 olgunun 48’inde MP tanis1 koyarak % 7.83
olarak tespit ettigi prevalans orani literatiirdeki en yiiksek degerdir (5). Bu durum
farkli otorler tarafindan ele alinmig olup, teknolojik olarak daha iistiin 6zellikler
sahip multidedektdr BT kullaniminin artmasi ile daha once tespit edilemeyen MP
olgularinin yiiksek oranda tespit edilebilmesi ve muhtemelen hasta se¢iminde yanl
davranilmasi (bias) ile agiklanmistir (46-56).

MP ile ilgili yapilan ilk ¢alismalarda nispeten daha diisiik oranda tespit edilen
prevalans degerinin yillar igerisinde artis gosterdigi bilinmektedir. 1974°te Kipfer ve
arkadaslar1 (8), 1997°de Emory ve arkadaglar1 (1) tarafindan 53’liik ve 89’lik kiiciik
olgu serileri ile ortaya konulan bu patolojik durumun prevalansi, 2000 yilinda
Daskalogiannaki ve arkadaslar tarafindan % 0.6 olarak bildirilmistir (2). Takip eden
yillarda MP prevalansi, 2011°de Canyigit ve arkadaslarinin ¢alismasinda % 2.43,
2014’te Van Putte ve arkadaslarinin c¢alismasinda % 2.5 ve 2016’da Scheer ve
arkadaslarinin ¢alismasinda % 2.55 olarak tespit edilmistir (46,48,56). Bizim
calismamizda, 1 Ocak 2005 - 31 Aralik 2018 tarihleri arasinda KTU Tip Fakiiltesi
Hastanesi’nde toplam 65278 olguya ait BT goriintiilerinini 1223’tinde MP tespit
edilmis ve prevalans % 1.87 olarak bulunmustur. Buldugumuz prevalans degeri,

literatiir verileri ile benzer niteliktedir.
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Literatiir verilerine gore, MP tanisiin siklikla 5-7. dekatlar arasinda
konuldugu bilinmektedir (2, 5, 11, 32, 46, 58, 85). Bu calismada, MP tan1 yasi
ortalama 56.1 = 14.0 idi ve bu veri literatiir ile uyumlu bulundu.

Van Putte ve arkadaglari, herhangi bir malignitenin eslik ettigi MP’li
olgularin yas ortalamasinin malignensi olmayanlara gore az da olsa daha yiiksek
oldugunu, fakat aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigint bildirmislerdir
(swrasiyla 66.6 £ 11.2 ve 62.6 £ 16.1; p > 0.05) (46). Al-Omari ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada ise, malignite kolundaki MP’li olgularin yas ortalamasinin daha
yiiksek oldugu bildirilmistir (sirasiyla 64.77 £ 11.41 ve 54.29 + 13.03; p < 0.001)
(70). Bizim calismamizda da grup-1’in yas ortalamasinin grup-2’ye gore istatistiksel
olarak anlamli derecede yliksek oldugunu saptadik (sirasiyla 59.49 + 11.39 ve 52.88
+ 15.50; p < 0.001). Ayrica, yas gruplarina gore yaptigimiz analizde, yas arttikca
MP’li olgulardaki eslik eden malignite oraninin giderek arttigini tespit ettik (6zellikle
50 yas sonrasi farkedilen bu durum, 60-69 yas araliginda en belirgindi) (Grafik-1).

Yas arttikca malignite potansiyelinin arttig1 iyi bilinen bir durum olsa da ileri
yasta rastlantisal olarak MP saptanan olgularda, altta yatan malign hastalik olasilig
klinisyen ve radyolog tarafindan mutlaka ekarte edilmelidir. Retrospektif olarak
planladigimiz bu c¢alismadaki verilerimiz ile yas ve/veya MP varlig1 ile malignite
arasindaki neden-sonug iliskisine dair yorum yapilmast miimkiin degildir. Prospektif
olarak dizayn edilmis caligmalarda yapilacak ¢ok degiskenli analizler ile net olmayan
bu durumun aydinlatilabilecegi kanaatindeyiz.

Literatiirde yer alan MP ile ilgili calismalarda tespit edilen kadin/erkek orani
degiskenlik gostermekle birlikte, erkeklerde daha sik goriildiigii bildirilmistir (1, 5, 8,
10, 47). Sharma ve arkadaslarinin Amerika Birlesik Devletleri’nde MP’li olgu grubu
ile yaptig1 caligmadaki erkek/kadin orani 2.3/1 olup, literatiirdeki erkek lehine olan
en yiiksek orami ifade etmektedir (6). Daskalogiannaki ve arkadaslari tarafindan
Yunanistan’da yapilan ¢alismada ise, literatiirdeki kadin lehine olan en yiiksek oran
kadin/erkek: 1.88/1 olarak bildirilmistir (2). Bizim ¢alismamizda ise; tiim olgularda,
grup-1 ve grup-2’de kadin/erkek orani sirastyla 1.32, 1.51 ve 1.16 olarak tespit
edilmistir ve en belirgin fark malignitenin eslik ettigi hastalarda saptanmistir
(p=0.085).
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5.2. MP’nin Malignite ile Tliskisi

Daskalogiannaki ve arkadaglari, ¢alismaya aldiklar1 MP’li hastalarin %
69.4’iinde malignite tespit etmisler ve MP ile en sik birlikteligi bulunan malignitenin
non-hodgkin lenfoma oldugunu bildirmislerdir (2). Wilkes arkadaslar1 ise, MP’li
olgularn % 38’inde malignite tespit etmis ve en sik birliktelik saptanan
malignitelerin, sirasiyla kolorektal kanser ve lenfoma oldugunu rapor etmislerdir
(30). Canyigit ve arkadaslar1 (48) ile Akram ve arkadaslarinin (7) ¢alismalarinda ise,
MP ile malignite birlikteligi nispeten diisiik bulunmustur (sirasiyla % 17.6 ve %
13.0). Gogebakan ve arkadaslar tarafindan MP’li hasta grubunda yapilan ilk vaka-
kontrol ¢alismasindaki eslik eden malignite oran1 % 50.6 iken, kontrol grubunda %
60.2 saptanmustir. Ayrica, yine bu ¢alismada, 77 MP’li olgudan 35’inin 4 y1l siireyle
yapilan klinik takibinde malignite gelisimi yoOniinden kontrol grubu ile arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamasi lizerine, MP’nin malignite ile iliskili
bir durum olmadigi, hasta ve kontrol grubunda tespit edilen yiiksek malignite
oraninin c¢alismaya dahil edilen olgularin ileri yasta olmasi ile iliskili olabilecegi
sonucuna varilmistir (11). Van Putte ve arkadaslari ise, MP’li hasta grubunda,
kontrol grubuna gore malignite goriilme yilizdesinin daha fazla oldugunu
bildirmislerdir (sirasiyla % 48.9 ve % 46.3; p < 0.05) ve ilgin¢ olarak prostat
karsinomlu olgular lehinde belirgin farklilik tespit edilmistir (sirasiyla % 34.8 ve %
26.3; p < 0.05). Bu durum, ¢aligmaya alinan olgularin ¢ogunun ileri yasta ve erkek
olmasu ile iligkilendirilmistir. Ayrica, MP’li olgularda, kontrol grubuna gore, 5 yillik
klinik takip siiresince malignite gelisme ihtimalinin ve tani aninda metastaz goriilme
oraninin istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu bulunmustur (sirastyla %
14.6 - % 6.9; p < 0.05 ve % 37.0 - % 26.4; p < 0.05) (46). Bizim ¢alismamizda ise,
degerlendirmeye aldigimiz MP’li olgularin % 49.4’linde (n: 354) histopatolojik
olarak dogrulanmis malignite saptadik ve en sik birlikteligin meme kanseri ile
oldugunu tespit ettik (% 12.2). Globocan 2018 verilerine gore; iilkemizde 20 yas ve
tizeri erigkin popiilasyonundaki kanser prevalansi % 0.5 olup, meme kanseri i¢in %
0.08, kolorektal kanserler i¢in % 0.05, endometriyum kanseri i¢in % 0.02 ve non-
hodgkin lenfoma i¢in % 0.01 olarak bildirilmistir (86). Calismaya aldigimiz tiim

olgularin yaklasik yarisinda (% 49.4) malignite tespit edilmis olmasi ve basta meme
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kanseri, kolorektal kanser, jinekolojik kanserler ve lenfoma olmak iizere tiim
malignitelerin MP’li hasta grubumuzdaki sikliginin normal popiilasyona oranla daha
sik goriilmesi, malignitelerin MP patogenezindeki yerini dogrular niteliktedir.
Ayrica, MP ile iliskisi en sik tespit edilen malignitelerin sirasiyla meme kanseri (%
12.2), kolorektal kanser (% 6.4), jinekolojik maligniteler (% 5.6) ve lenfoma (% 5.2)
oldugunu saptadik. Meme kanserinin en sik tespit edilen malignite olmasi ilging bir
bulgu olarak goze carpmaktadir. Elde ettigimiz bu bulgu nedeniyle, bilinen
malignitesi olmayan 20 yas ve lizeri kadinlarda MP tespit edilmesi durumunda,
meme kanseri ihtimalinin de dikkate alinmasi1 gerektigi kanaatindeyiz.

MP’nin altta yatan maligniteye sekonder nonspesifik bir yanit oldugu iddia
edildigi gibi (8), maligniteden bagimsiz rastlantisal bir bulgu oldugunu savunan
calismalar da bulunmaktadir ve patogenez konusunda tartismalar devam etmektedir.
Wilkes ve arkadaslari, MP’nin, olasi bir maligniteye bagli parancoplastik bir yanit
olarak ortaya ¢iktigini bildirmislerdir (30). Scheer ve arkadaslari da MP’li olgularda
% 74.8 oraninda malignite tespit ederek bu teoriye destek vermislerdir (56).
Daskalogiannaki ve arkadaslarimin ¢alismasindaki (2) MP’li olgularin % 55.8’inde
ekstraabdominal kokenli malignite saptanmasi ise, Kipfer’in hipotezi (8) ile
celismektedir. Bizim g¢aligmamizda olgularin sadece % 22.7’sinde intraabdominal
malignite saptanmustir. Retrospektif olarak planladigimiz bu calismada, MP’li
olgulara eslik eden malignite siklig1 % 49.4 olarak tespit edilmekle birlikte, mevcut
verilerimizle patogeneze yonelik net bir neden-sonug iligkisi ortaya koyma imkani

bulunamamastir.

5.3. MP’nin Diger Komorbid Hastaliklarla iliskisi

Canyigit ve arkadaslarinin ¢alismasinda, MP’li hastalarin % 35.2’sinde HT
tespit edilmistir (48). Tiirkiye’de yapilan diger bir calisma olan Gogebakan ve
arkadaslarinin ¢alismasinda ise, MP’li olgulada HT siklig1 % 40.3 (kontrol grubunda
% 40.8) bulunmustur (11). Bizim ¢alismamizda hastalarin % 33.2’sinde HT saptandi
ve gruplar arasinda HT siklig1 acgisindan fark yoktu. PatenT2 c¢alismasi verilerine
gore, lilkemizdeki HT prevalanst % 31.8°dir (87). Mevcut veriler bir arada

degerlendirildiginde, MP varliginda HT sikliginin degismedigi sdylenebilir.
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MP’li olgulardaki DM sikligi; Canyigit ve arkadaslarmin ¢aligmasinda %
21.5 (48), Gogebakan ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise % 26.0 (kontrol grubunda
% 23.7) (11) olarak bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda tiim olgularin % 16.9’unda
DM tespit ettik ve gruplar arasinda DM siklig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik saptamadik. 2010 yilinda yapilan TURDEP-II ¢alisma sonuglarina gore,
tilkemizdeki DM prevalanst % 13.7 idi (88). Giiniimiize kadar gegen 10 yillik siirede
Ongoriilen artis da géz oniline alindiginda, MP varliginda DM sikliginin degismedigi
sOylenebilir.

Onat ve arkadaslari, 1990 yilinda, Tiirk toplumundaki erigskin popiilasyonda
KAH prevalansini erkeklerde % 4.1 ve kadinlarda % 3.5 olarak bildirmislerdir (89).
2011 yilinda, Tiirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Siklig1 ¢aligmasinda,
doktor tarafindan tani konulmus KAH siklig1 erkeklerde % 3.8 ve kadinlarda % 2.3
olarak tespit edilmistir (90). Son 9 y1l icerisinde iilkemizde yapilan yeni bir prevalans
caligmasi olmasa da KAH sikliginin arttii bilinmektedir. Bizim ¢aligmamizda ise,
MP’li olgularda tespit ettigimiz KAH siklig1 % 10.8 idi. Direkt olarak karsilagtirma
yapabilecegimiz yakin tarihli veri olmamasina ragmen, MP’li olgulardaki KAH
sikligim1 normal popiilasyona gore daha fazla tespit ettigimizi sOyleyebiliriz. Daha
saglikli bir ¢ikarimda bulunabilmek i¢in genis ¢apli prospektif ¢alismalara ihtiyag
vardir.

2011 yilinda yapilan Tiirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Siklig
calismasinda SVH siklig1 erkeklerde % 1.8 ve kadinlarda % 2.2 olarak bildirilmistir
(90). Bizim ¢alismamizda, MP’li olgulardaki SVH sikligin1 % 2.9 olarak tespit ettik.
Bu oran, toplumumuzun genel ortalamalari ile benzerlik gostermektedir.

Tiirkiye’deki erigkin popiilasyonunda astim goriilme sikhgn TUSAD
verilerine gore % 7-10 araligindadir (91). Bizim calismamizda yer alan MP’li
olgulardaki astim goriilme siklig1 % 1.9 olup, genel popiilasyona gore daha az tespit
edilmistir.

Calisma kapsamnda 6zgeg¢mis verisi olarak degerlendirmeye almman PAH,
KCS, RA, IBH, spondiloartropati, SLE, AS, Behget hastaligi, mikozis fungoides,
MS, sarkoidoz, MS, hipersensitivite anjiti, gut hastalii, graves hastaligi, psoriatik

artrit ve divertikiilit olgu sayilar1 az oldugu icin degerlendirme yapilamadi.
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1980’11 yillarin ortalarinda, Akram ve arkadaslari, batin i¢i cerrahide pudrali
cerrahi eldiven kullaniminin intraabdominal fibrozis ve adezyona yol agabilecegini
bildirmiglerdir (7). Van Putte ve arkadaslarmin calismasinda, MP’li olgularin
yaklasik % 50’sinin ortalama 9 yil 6ncesinde abdominal cerrahi gegirmis olduklar
tespit edilmistir (46). Wilkes ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ise, ayn1 oran % 45
olarak bildirilmistir (30). Olgularin yaklasik yarisinda abdominal cerrhi dykiisii tespit
edilen her iki ¢aligmanin sonucunda da cerrahiye baglh gelisen doku hasari sonrasi
ortaya ¢ikan anormal iyilesme cevabinin MP’ye neden olabilecegi hipotezi One
stiriilmistiir. Sharma ve arkadaglari, MP’li olgularin % 28.6’sinda abdominal cerrahi
Oykiisii saptamis ve en sik uygulanmig olan cerrahi yOntemlerin sirasiyla
histerektomi, apendektomi, kolesistektomi ve hernioplasti oldugunu bildirmislerdir
(6). Gogebakan ve arkadaslarinin calismasinda ise, abdominal cerrahi 6ykiisit MP’li
olgularin % 13.0’iinde, kontrol grubunun ise % 21.7’inde saptanmistir (11). Bizim
calismamizda, tim olgularin % 25’inde abdominal cerrahi Oykiisii tespit ettik.
Beklenildigi gibi, calismamizin malignite kolunda tiimdr cerrahisi ile iliskili olarak
bu oran fazla idi. 99 olgu altta yatan malign hastaliga bagli tiimor cerrahisi gegirmis
olup, grup-1’de olup intrabadominal cerrahi gegirenlerin % 77.3’ini, tim MP’li
olgulardakileri abdominal cerrahilerin yaridan fazlasini (% 55.3) olusturmaktaydi.
Timor cerrahisi uygulanmis olanlar dislandiktan sonra intraabdominal cerrahi
oykiisti sikligr agisindan degerlendirildiginde, gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptamadik. Dolayisiyla, her ne kadar gegirilmis intraabdominal cerrahi
nedenlerinin yaridan fazlasi timor cerrahisi olsa da MP patogenezinde cerrahiye
bagli doku hasarinin yerinin literatiir calismalar1 da dikkate alindiginda yok
sayillamayacag1 kanaatindeyiz. Calismaya aldigimiz olgularda MP tanis1 dncesinde
uygulanmig olan cerrahi yontemler ise, siklik sirasiyla jinekolojik operasyonlar,

kolektomi ve kolesistektomi olup literatiirdeki diger ¢alismalar ile uyumlu idi.
5.4. Laboratuvar Bulgularmin Degerlendirilmesi
Patogenezinde kronik inflamasyon ve fibrozisin 6nemli yer tuttugu bir

patolojik bulgu olan MP varliginda inflamatuar belirteclerdeki degisiklikleri

inceleyen birgok arastirma yapilmistir. Canyigit ve arkadaslarinin calismasinda,
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MP’li hastalarin % 50’sinde CRP yiiksekligi saptanmistir (48). Benzer sekilde,
Sharma ve arkadaglarinin ¢alismasinda, MP’li hastalarin % 86.5’inde CRP yiiksek
iken, % 88.4‘linde ESH yiiksekligi tespit edilmistir (6). Gogebakan ve arkadaslarinin
calismasinda ise, inflamatuar belirtecler de dahil olmak {izere tiim laboratuvar
parametreleri degerlendirilmis olup hasta ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edilmemistir (11). Ayn1 sekilde, Badet ve arkadaglarinin
calismasinda da CRP’nin MP’li olgularda yiikseldigi kanitlanamamistir (47). Bizim
calismamizda ortalama lokosit, CRP ve ESH degerleri ile klinige yansiyan 16kositoz,
l6kopeni, CRP ve ESH yiksekligi sikliklarin1 dikkate alarak yaptigimiz
degerlendirmede; tiim olgulardaki ortalama 16kosit degerinin normal sinirlarda, CRP
ve ESH seviyelerinin ise hafif yiliksek oldugu tespit edildi. Gruplar arasinda
yaptigimiz karsilastirmada ise, malignitenin eslik ettigi olgularda (grup-1) 16kosit
diizeyinin istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiikk, ESH seviyesinin daha
yiiksek oldugu, CRP’nin ise her iki grupta da benzer diizeyde oldugu tespit edildi.
Tiim olgularin % 11.2’°sinde 16kositoz (grup-2°de sik), % 14.7’sinde 16kopeni (grup-
1’de sik), % 11.7’sinde CRP yiiksekligi (her iki grupta benzer) ve % 48.3’iinde ESH
yiiksekligi (grup-1°de sik) tespit edildi. Elde ettigimiz verileri literatiirde yer alan
diger c¢alismalar ile karsilastirdigimizda, tim olgulardaki 16kositoz ve CRP
yiiksekligi siklig1 oldukea diisiiktii. Kronik inflamatuar bir siiregte ortaya ¢ikan bir
durum olan MP’li olgularimizda gerek 16kosit sayisinin gerekse CRP’nin Oncelikli
olarak akut enfeksiyon veya akut inflamasyon varliginda yiikselmesi nedeniyle,
l6kositoz ve CRP yiiksekligi sikliginin diisiik tespit edildigi kanaatindeyiz. Lokopeni
sikliginin malign olgularda yaklasik 2 kat daha fazla olmasi, altta yatan maligniteye
veya takip siirecinde uygulanan kemoterapi ve/veya radyoterapiye sekonder kemik
iligi siipresyonu ile iligkili olarak degerlendirilebilir. Olgularimizin yaklasik
yarisinda yliksek tespit edilen ESH’nin, literatiirdeki diger ¢alismalara nazaran daha
diisiik oranda olmasi ise tiim olgularimiz igerisindeki maligniteli olgu oraninin daha
diisiik olmasi ile aciklanabilir. ESH yiiksekliginin malign hasta grubunda daha sik
goriilmesi beklenen bir bulgudur. Malignitenin eslik etmedigi olgularda tespit
ettigimiz % 42.2’lik ESH yiiksekligi dikkat ¢ekicidir. Bu bulgu, kronik inflamatuar
bir siire¢ olan MP ile uyumlu olsa da olgularin malignite yoniinden ileri tetkik

edilmesi kagiilmazdir.
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Kronik ve inflamatuvar dogal seyri dikkate alindiginda, MP’li olgularda tespit
edilen aneminin en sik nedeni kronik hastalik anemisidir.  Demir eksikligi
anemisinden sonra en sik goriilen anemi nedeni olan bu durum; kronik inflamasyon
disinda neoplastik hastaliklar, ¢esitli enfeksiyonlar, agir travmalar, kalp yetmezligi,
diabetes mellitus veya akut- kronik immiin aktivasyon hallerinde de
goriilebilmektedir. Sharma ve arkadaslari, MP’li olgulardaki anemi sikligint % 16.1
olarak bildirmislerdir (6). G6gebakan ve arkadaslarinin ¢alismasinda bu oran % 61
(kontrol grubunda % 59.2) olarak tespit edilmistir (11). Wilkes ve arkadaslarinin
caligmasinda ise malignite varligiin MP’li olgulardaki anemi sikligini etkilemedigi
sonucuna varilmistir (30). Bizim ¢alismamizda, tiim olgulardaki anemi sikligin1 %
29.5 bulduk ve aneminin malignite kolunda malignitesi olmayanlara gore istatistiksel
olarak anlamli derecede daha sik oldugunu saptadik (sirastyla % 33.9 ve % 25.2;
p=0.011). Diinya Saglik Orgiitii’niin 1993-2005 yillarim kapsayan verilerine gére
tim diinyada anemi sikligi ortalama % 24.8 olarak tespit edilmistir. Calismada
Tiirkiye’de anemi prevelansi, okul oncesi donemdeki ¢ocuklarda % 32.6, gebe
kadinlarda % 40.2, gebe olmayan kadinlarda % 26.3 olarak bulunmustur (92). MP ve
malignite tek baslarina anemiye sebep olabilecek kronik hastaliklar olsa da hastalarin
tedavisinde kullanilan kemoterap6tik ajanlarin yan etkisine bagli gelisebilecegi
akilda tutulmalidir. Ayrica, insidental olarak saptanan MP’li olgularda anemi tespit
edildiginde taramasinin mutlaka yapilmasi gereklidir.

Sekonder trombositoz etyolojisinde inflamatuvar (malignite, romatolojik
nedenler) ve enfeksiyoz (viral, mikobakteriyel, fungal) hastaliklar onemli yer
tutmaktadir (53). Trombositopeni etyolojisinde ise, siklikla primer immun
trombositopeni ve ila¢ iligkili trombositopeni goriiliir iken daha az siklikta
enfeksiydz durumlar (HIV, hepatit C, EBV) ve otoimmiin nedenler (SLE, romatoid
artrit) de saptanabilmektedir (53). Literatiirde tespit edebildigimiz kadariyla MP’li
hastalardaki trombosit sayist degisiklikleri 1ile 1lgili veri yetersizdir. Bizim
caligmamizda, tiim olgularimizin trombosit sayisi ortalamasi normal olup, gruplar
arasinda trombositoz veya trombositopeni sikliklari agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark tespit edilmemistir.

Toplumda hiperkalseminin en sik sebebi primer hiperparatiroididir. Bunun

yaninda, maligniteli olgularda parathormon related peptit (PTHrP) aracili veya lokal
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osteolizise sekonder hiperkalsemi goriilebilmektedir. Ayrica, graniilomatoz
hastaliklarda  (sarkoiodoz, tiiberkiilloz, histoplazmozis) D-vitamini aracili
hiperkalsemi goriilebilmektedir (93). MP’li olgularda kalsiyum metabolizmasinda
goriilen degisiklerle ilgili detayli bilgiyi literatiirdeki ¢alismalarda elde edemedik.
Bizim ¢aligmamizda, kalsiyum diizeyinin malignite kolunda, malignitesi olmayanlara
gore ¢ok az farkla da olsa istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugunu
tespit ettik (sirasiyla 9.39 £ 0.62 ve 9.24 + 0.58; p=0.004). Hiperkalsemi ve
hipokalsemi sikliklarini ise her iki grupta istatistiksel olarak benzer diizeyde saptadik
(swrastyla % 6 ve % 1; p=0.086 ve % 10.3 ve % 15.0; p=0.108). Bunun yaninda,
calismaya alman tiim MP’li olgularda hiperkalsemi % 1.3 oraninda iken,
hipokalseminin % 12.3 oraninda saptanmas1 ilging bir bulgu olarak goze
carpmaktadir. Olgularimizda diizeltilmis kalsiyum diizeyi lizerinden degerlendirme
yapilamamis olmasi, hipokalsemi sikliginin oldugundan fazla tespit edilmesine yol
acmis olabilir. Bunun yaninda, MP’li olgularin genellikle ileri yas grubunda
goriilmesi ve bu yas grubunda vitamin D eksikligi ile iligkili hipokalseminin sik
goriilmesi de hipokalsemi oraninin yiiksek ¢ikmasi ile iligkili olabilir. Bu verinin
dogrulugunun teyidi veya patogenetik temelinin agiklanabilmesi igin genis capli

prospektif ¢alismalara ihtiyag vardir.

5.5. Radyolojik Bulgularin Degerlendirilmesi

Glinlimiizde hastalarin genel tan1 ve takibinde BT kullaniminin giderek
artmas1 sonucunda MP tanisi ile ¢ok daha sik karsilasiimaktadir. Ozellikle Coulier ve
arkadaglarinin 2011 yilinda radyolojik tani kriterleri olarak belirledikleri 5 farklh
spesifik BT bulgusunu tanimlamalar1 (5), MP tanisinin konulmasi asamasinda
radyologun ve dolayisiyla klinisyenin elini giiclendirmistir.

Ilk 3 kriter (iyi tanimlanmis mezenterik yumusak doku Kkitlesi, ¢evre
abdominal dokudan daha yiiksek dansiteli mezenterik yag dokusu varligi ve kitle
icerisinde lenf nodu ve kan damarlarinin goriilmesi) Al-Omari ve Badet tarafindan
MP’1i hasta gruplarinin tamaminda saptanmistir (47, 70). Al-omari arkadaslari, kendi
verilerinden yola ¢ikarak MP tanisi i¢in ilk 3 bulgunun varliginin gerekli oldugunun

bildirmislerdir (70). Bizim ¢alismamizda ise, MP’li olgularimizin % 92.3’{inde ilk 3
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kriterin tamamini tespit ettik ve bu durum Ozellikle malignitenin eslik etmedigi
olgularda (grup-2) istatistiksel olarak anlamli derecede daha belirgindi (p= 0.009).

Al-omari ve arkadaslarinin ¢alismasinda olgularin % 100’tinde kriter-1 (iyi
tamimlanmis mezenterik yumusak doku Kkitlesi) tespit edildi (70). Bizim
calismamizdaki her iki grupta da radyolojik kriter-1 % 98.6 oraninda tespit edilmis
olup, bu sonug literatiirdeki diger ¢aligmalar ile benzerdi.

Radyolojik kriter-2 (¢evre abdominal dokudan daha yiiksek dansiteli
mezenterik yag dokusu varligi), tibbi literatiirdeki MP ile ilgili caligmalarin ¢ogunda
hastalarin tamaminda goriilen bir tomografik bulgu olarak géze carpmaktadir (5, 47,
70). Bu bulgu, MP’li olgularimizin % 93.7’sinde tespit edilmis olup grup-2’de
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha sik saptanda.

Radyolojik kriter-3 (mezenterik bolgede kan damarlari ve lenf nodlarinin
goriilmesi) MP i¢in spesifik bir bulgu olarak kabul edilmemektedir. Zissin ve
arkadaglari, mezenterik bdlgenin lenfomat6z infiltrasyonu veya lenfoma sekeli
(kemoterapi sonrasi) gibi durumlarda da benzer radyolojik bulgunun tespit
edilebilecegini, ayirict tani icin PET-BT c¢ekilmesi gerektigini ve MP’li olgularda
mezenterik bolgede hipermetabolik tutulum goriilmemesi ile tiimoral infiltrasyona
neden olan diger sebeplerden ayrilabilecegini bildirmislerdir (71). Radyolojik kriter-
3, Dasgalogiannaki ve arkadaslarimin c¢aligmasinda MP’li hastalarin % 79.5’inde
saptanmugtir (2). Badet ve Coulier’in ¢aligmalarinda hastalarin tamaminda, Scheer’in
calismasinda ise % 99.3’linde tespit edilmistir (5, 47, 56). Bizim ¢alismamizda da
calismaya aldigimiz MP’li olgularin tamaminda bu bulguyu tespit ettik.

Radyolojik kriter-4 (yag halkast veya halo isareti), her hastada
goriilmemesine ragmen MP tanisinin dogrulanmasinda kritik bir 6neme sahiptir.
Ciinkii, mezenterik bdlgeyi tutan ve/veya tlimoral invazyona yol agabilecek diger
patolojik durumlarda tespit edilmeyen bir bulgudur (47). Bu nedenle, Coulier
tarafindan MP i¢in spesifik bir bulgu olarak tanimlanmistir (5). Al-Omari ve
arkadaglarinin caligmasinda, malignite ile birlikteligi olsun veya olmasin MP’li
hastalarin % 86’sinda bu kriter tespit edilmistir. Bu yiiksek oran, yazarlar tarafindan
olgulara ait BT goriintilerinin iki farkli radyolog tarafindan ayr1 ayrn
degerlendirilerek bu kriterin gbzden kacirilmasinin Oniine gecilmesi ve

koronal/sagital degerlendirmeye ek olarak aksiyel degerlendirmenin de yapilmasi ile
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iliskilendirilmistir (70). Badet ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise, bu kriter, MP’li
hastalarin % 56’sinda tespit edilmistir (47). Scheer ve arkadaslarinin ¢alismasinda,
malignitenin eslik ettigi MP’li hastalarin % 58’inde, malignite olmayanlarin ise %
69.0’unda yag halkasi-halo isareti saptanmistir (56). Benzer sekilde, Wilkes ve
arkadaglar1 da yag halkasi isareti yoklugunda malignite potansiyelinin goreceli olarak
arttigini bildirmistir (p=0.047) (30). Bizim ¢aligmamizda ise, MP’li olgularimizin %
28.2’sinde radyolojik Kriter-4 mevcuttu ve bu bulgunun sikligi agisindan her iki
calisma grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Yag halkasi
(halo) isareti, Scheer ve Wilkes’in ¢alismalarina gére malignite ihtimalini azaltan bir
bulgu olarak goriilse de elde ettigimiz verilere gore bu tespit dogrulanmamastir.

Radyolojik kriter-5 (psddokapsiil goriiniimii), Badet ve arkadaslarinin
caligmasinda MP’li olgularin % 59.0’unda tespit edilmistir (47). Al-Omari ve
arkadaglari, malignitenin eslik ettigi MP’li hastalarda, malignite olmayanlara gore
psodokapsiil goriiniimiiniin daha sik saptandigini (sirastyla % 67 ve % 49; p=0.045)
(70), Scheer ve arkadaslar1 ise MP’li olgularda % 69.3 oraninda goriilen bu bulgunun
non-malign grupta daha sik goriildiiglinii (56) bildirmislerdir. Bizim ¢aligmamizda,
hastalarin BT goriintiilerinde % 31.4 oraninda psddokapsiil goriiniimii saptanmis
olup malignitenin eslik ettigi grupta (grup-1) istatistiksel olarak anlamli derecede
daha sik tespit edilmistir (p=0.011). Bu durum, paraneoplastik olarak gelistigi bilinen
MP’li olgularda, yavas biiyiime egilimi nedeni ile daha iyi organize olmus kitlenin
daha iyi tanimlanabilecek bir gorlinim almasi ile ilgili olabilir. Bu nedenle,
radyologlarin bu bulguyu tespit ettiklerinde, eslik eden malignensi potansiyelinin de
olabilecegini dikkate alarak incelemelerini daha dikkatli yapmalar1 Onem
arzetmektedir.

Literatiirdeki bazi caligmalarda yag halkasi1 (halo) isareti ve psddokapsiil
bulgusunun MP ile lenfomanin ayirici tanisinda yararli oldugu one siiriilmiistiir (2,
32). Farkli ¢aligmalarda da bu bulgularin MP’nin radyolojik tanisi igin spesifik
oldugu vurgulamis ve her iki bulgunun bir arada tespit edilmesinin yeterli oldugu
bildirilmistir (32, 58-60). Bizim ¢alismamizda, MP’li olgularin sadece % 10.6’sinda
kriter-4 ve kriter-5 aym1 anda tespit edilmistir. Bu nedenle, hastalarin biiyiik
cogunlugunda sadece bu kriterler iizerinden MP tanis1 koyulmasinin pratik olarak

miimkiin olamayacagi kanaatindeyiz.
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Calismamizin gesitli sinirliliklari meveuttu. Ilk olarak, MP tanis1 sadece
radyolojik kriterle koyulmus olup, MP i¢in altin standart yontem olan histopatolojik
tan1 imkan1 bulunamamustir. Ikinci olarak, retrospektif olarak dizayn ettigimiz bu
calismada BT protokolii standardize degildi, bu nedenle bazi1 olgularin tanisinda
aksakliklar yasanmis olabilir. Son olarak, calismanin retrospektif ozelligi ve
standardize edilmemis takip siiregleri dikkate alindiginda bazi olgular i¢in olas1 veri
eksiklikleri nedeniyle, malignite eslik etmeyen grupta sonradan ortaya cikabilecek
malignite potansiyelleri ve MP’li olgularin almis olduklar1 tedaviler ve bu tedavilere
yanit durumlari optimal degerlendirilemedi.

BT’nin klinik pratikte kullaniminin artmasi ile daha sik tespit edilen MP i¢in
belirlenmis tani kriterlerinin kullanilmasi ayirici taniyr kolaylastirmaktadir. Literatiir
verilerine gore, MP’nin etyopatogenezinde basta idyopatik nonspesifik kronik
inflamasyon ve malignite ile iligkili paraneoplastik sendrom olmak iizere bircok
faktor suclanmistir. Bu nedenle, rastlantisal olarak MP tespit edilen olgularda eslik
edebilecek okkiilt malignite agisindan dikkatli olunmali ve tiim olgular malignite
gelisme ihtimali gozardi edilmeden diizenli takip edilmelidir. Calismamizdaki
olgularin yaklasik yarisinda eslik eden malignite saptanmis olmasi, MP’nin malignite
ile iligkisi agisindan dikkat gekici olsa da literatiirdeki c¢aligmalarin tamamina
yakininin mevcut ¢alismamiza benzer sekilde retrospektif olarak dizayn edildigi
diisiiniildiiglinde, bu birlikteligin bir neden-sonug iliskisi oldugu sdylenemez. Sonug
olarak, gelecekte yapilacak olan prospektif, randomize kontrollii, genis hasta sayili
caligmalarla MP ile ilgili netlestirilememis bircok konunun aydinlatilabilecegi

kanaatindeyiz.

49



6. SONUCLAR

Dogu Karadeniz Bolgesi’nde toplam 8 ile hizmet veren bir referans
merkez olan hastanemizde, 2005-2018 yillar1 arasinda MP prelavansi %
1.87 olarak tespit edildi.

MP’li olgularin yas ortalamasit 56.1 + 14.0 olup kadin/erkek orani: 1.32/1
idi.

MP’li olgularin yaklasik yarisinda (% 49.4) eslik eden malignite saptandi
ve bu birliktelik 60 yas {izerinde daha sik goriildii. leri yasta
malignitelerin normal popiilasyonda da sik goriilmesi nedeniyle, bu
verinin MP ile iligkisi net olarak ortaya konulamadi. Bu nedenle,
yapilacak olan prospektif genis c¢apli ¢alismalar ile bu durumun
aydinlatilabileceg kanaatindeyiz.

MP’li olgulara eslik eden maligniteler; siklik sirasina gére meme kanseri,
jinekolojik kanserler (over, endometriyum) ve lenfoma olarak saptandi.
Bu nedenle, bilinen malignitesi olmayan 20 yas ve iizeri kadinlarda MP
tespit edilmesi durumunda ileri tetkikler yapilarak olasi eslik edebilecek
olas1t malignitelerin ekarte edilmesi gerektigi kanaatindeyiz.

Elde ettigimiz verilere gore; MP’li olgularda KAH siklig1 genel
poplilasyona gore daha yiiksek, bronsiyal astim sikligi daha nadir, HT,
DM, SVH sikliklar1 ise benzer oranda saptandi. Tespit ettigimiz bu
sonuglarin genis capli prospektif ¢alismalar ile desteklenmesinin faydali
oldugunu diisiiniiyoruz.

Gegirilmis abdominal operasyonlara bagli doku hasarinin MP
patogenezindeki yeri Dbilinmektedir. Biz, MP’li olgularimizdaki
gecirilmis abdominal cerrahi sikligin1 % 25 olarak tespit ettik. Cerrahi
Oykiisii olan olgularimizin % 55.3’{inlin timor cerrahisi (kiiratif veya
palyatif) gecirdigi dikkate alindiginda, MP gelisiminde malignitenin veya
gecirilmis operasyonun mu etkili oldugu ayirt edilememektedir. Bu
kanisikligin - genis capli prospektif calismalar ile giderilebilecegi

kanisindayiz.
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10.

11.

12.

Malignitenin eslik etmedigi MP’li olgularda % 42 oranda ESH yiikseligi
saptadik. Bu bulgu, MP’nin kronik inflamasyon zemininde gelisen bir
patolojik durum oldugunu desteklemektedir. Ayrica, tani aninda
malignite tespit edilememis olmasi, olgunun takibinde de gelismeyecegi
anlamina gelmeyecegi i¢in, MP tanis1 koyulan tiim olgularda malignite
taramasinin gerekliligini destekleyen bir veri olarak ele alinmalidir.
Malignite ile birlikteliginden bagimsiz olarak, MP’li olgularda gerek
anemi gerekse l6kopeni sikligin1 genel popiilasyona gore daha fazla tespit
ettik (sirasiyla % 29.5 ve % 56.8). Kronik inflamatuar bir bulgu olarak
bilinen MP varliginda saptanan bu verilerin klinik 6neminin genis capli
prospektif c¢aligmalar ile daha net olarak ortaya konulabilecegi
kannatindeyiz.

Serum kalsiyum diizeyini malignitenin eslik ettigi MP’li hasta grubunda
daha yiiksek tespit ettik. Bu durumun, MP varligindan ziyade, PTHrP
aracili veya lokal osteolizis etkisine bagli oldugunu diistiniiyoruz.
Malignitenin eslik ettigi MP’li olgularda serum transaminaz (AST, ALT)
diizeyini daha diisiik tespit ettik. Literatiirde bu durum ile ilgili yeterli
veri olmadigr i¢in, ALT-AST diizeyinin klinik etkisi ile ilgili net bir
kaniya varilamadi.

Radyolojik tani kriterlerinden ilk iicli (mezenterik yumusak doku kitlesi,
cevre abdominal dokudan yiiksek dansiteli mezenterik yag dokusu, kan
damarlar ve kiiciik lenf nodlarinin varligi) MP’li olgularin ¢ogunlugunda
mevcut iken (% 93.7-100), literatiir verilerinin aksine, kriter-4 (halo
isareti) % 28.2°sinde ve kriter-5 (psodokapsiil goriiniimil) % 31.4’iinde
tespit edildi. Calismamizin retrospektif olarak planlanmast ve BT
protokoliiniin standardize olmamasi1 nedeniyle, genis capli prospektif
calismalar ile radyolojik kriterlerin MP’li olgularda goriilme sikliklarinin
daha net ortaya konabilecegini diisiiniiyoruz.

Cevre abdominal dokudan yiiksek dansiteli mezenterik yag dokusu
varlig1 (radyolojik kriter-2), malignitenin eslik etmedigi MP’li olgularda,
psodokapsiil goriiniimii (radyolojik kriter-5) ise malignitenin eslik ettigi

olgularda daha sik tespit edildi.
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