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1.GIRIS

Adneksiyal kitle sik karsilagilan jinekolojik bir problemdir. Adneksiyal kitleler
fonksiyonel, konjenital, inflamatuar ve neoplastik siireglere bagli olarak adnekslerde (tuba
uterinalar, overler, broad ligament) ve bunlara komsu organlarda olusan kitlelerdir.
Amerika Birlesik Devletleri verilerine gore her y1l yaklasik 300.000 kadin adneksiyal kitle
nedeniyle hospitalize edilmektedir (1). Cogunlugu over orjinlidir ve benigndir. Omrii
boyunca kadinlarin % 5-10’una ovaryan neoplazi siiphesi ile cerrahi uygulanmaktadir. Bu
kadinlarin %13- 21’inde malignite saptanmaktadir (2).

Over kanseri ABD verilerine gore kadinlarda yedinci sirada goriilen bir kanserdir.
Bununla birlikte kadinlarda tiim kanserler i¢inde 6liim nedeni olarak besinci siradadir (3).
En 6ldiiriicii jinekolojik kanserdir. Over kanserleri igerisinde ise yaklasik %901 epitelyal
kaynaklidir (4). Tanida olgularin %701 ileri evrede yakalanmaktadir. Evre la'da 5 yillik
sagkalim %86.9 iken evre 4’te %11 dir (5). Yasla beraber goriilme sikligi artan over
kanserlerinin ortalama tani yasi 63’tiir (6). Yillik insidans 17/100.000; yasam boyu total
risk ise %1,4 tir. En yiiksek goriilme sikligi ise 75-77 yas grubundadir. Over kanseri
goriilme olasiligr 40-44 yas grubunda yaklasik 16/100.000 iken 50 yasin iizerinde
35/100.000,75-79 yas grubunda ise 54/100.000’¢ ulasir (6).

Erken menars ge¢ menopoz, infertilite, nulliparite 6nemli risk faktorleridir. Her
gebeligin over kanseri gelisme riskini %10 azalttifi tahmin edilmektedir. Erken tam
mortalitenin azaltilmasi, hastanin yasam kalitesinin yiikseltilebilmesi ve tedavi giderlerinin
azaltilmast i¢in ¢ok dnemlidir (7).

Bu nedenlerle adneksiyal kitlelerin preoperatif olarak ovarian bir malignansi
agisindan yiiksek riskli olup olmadiginin tesbiti, uygulanacak operatif prosediiriin
belirlenmesi, hastanin uygun sekilde bilgilendirilmesi gereksiz islem yapilmasini 6nlemek
i¢in ¢cok onemlidir.

Adneksiyal kitlelerin preoperatif degerlendirilmesinde ayrintili anamnez, fizik
muayene, goriintiilleme yontemleri ve uygun timor belirteglerinin kullanimi gerekmektedir.
Adneksiyal Kkitlelerin - malign-benign ayriminda kullanilmak {izere son yillarda
ultrasonografi ve doppler bulgulari, tiimér markirlar1 ve hastanin menopozal durumuna
dayanan gesitli malignite risk indeksleri gelistirilmistir.

Ultrasonografi bulgular1 (septasyon, papiller ¢ikintilar, akustik gélgelenme, asit
varlig1), adneksiyal kitlenin doppler incelemesi, menopozal durum, yas, aile oykdsii,

hormonal terapi alinip alinmadigr ve agr1 durumunun birlikte degerlendirildigi IOTA



kriterleri, kitlede multilokiilasyon olup olmadigi, solid komponentlerin olup olmadigi,
bilateralite, asit ve metastaz bulgularinin olup olmadigi, hastanin menopozal durumu,
serum CA-125 diizeyinin baz alindigi Malignite Risk indeksi, tiimér hacmi, Kist duvar
yapisi ve septa yapisinin degerlendirildigi Morfolojik indeks bunlardan bazilaridir.

Bu c¢alismada adneksiyal Kkitlelerin dikkatle {izerinde durulmasi gereken
perimenopozal ve postmenapozal donemdeki hasta grubunda c¢alismada belirtilen
kriterlerle, kitlenin biiytikliigiiniin ultrasonografik olarak tespiti, postoperatif histopatolojik
sonuglar ile karsilagtirllmast ve bu kriterlerin malignite riskini belirlemedeki yerinin

arastirilmasi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

Uterin adneksler overler, tuba uterinalar, broad ligament ve bu ligament icindeki

embriyolojik kalintilardan olusmaktadir. Adneksiyal kitleler, bu yapilarin hepsinden

kaynaklanabilirse de en sik ovaryan kokenli olmaktadir.

Bu kitlelerin yonetiminde ayirict tani ¢ok 6nemlidir. Ciinkii yasa ve orijinine gore

patolojiler ve tedavileri biiyiik farkliliklar gosterir.

Tablo 2.1°de adneksiyal kitlelerin siniflandirilmasi sunulmaktadir.

Tablo 2.1. Adneksiyal kitlelerin kaynaklandigi dokulara gore siniflandirilmasi (8)

Adneksiyal kitle

Jinekolojik organ kaynaklh
olan

Jinekolojik organ kaynaklh
olmayan

Neoplastik olmayan

Ovaryan
Fizyolojik kist
Folikiil kisti
Korpus luteum
Teka lutein kisti
Gebelik luteomasi
Polikistik over
Inflamatuar kist

Ovaryan Kaynakh
Olmayan

Ektopik gebelik
Konjenital anomali

Embriyolojik kalinti
Tubal kaynakli
Pyosalpenks
Hidrosalpenks

Appendiks absesi
Divertikiiloz

Barsak, omentum
adezyonlar1

Peritoneal kist
Rektosigmoidde feges
Dolu mesane

Pelvik bobrek

Urakal kist

Anterior sakral meningosel

Neoplastik

Ovarvan kaynakh
olmayan
Leiyomyoma

Paraovaryan Kist
Endometrial karsinom
Tubal karsinom

Karsinom

Sigmoid kolon kaynakli
Cekum kaynakl
Appendiks kaynakli
Mesane kaynakli

Retroperitoneal neoplazm

Presakral teratom




Tablo 2.2. Adneksiyal kitlelerin yasa gore siniflamasi (9)

Dénem Adneksiyal Kitle
Cocuk 1. Fonksiyonel over Kisti
(1-10 yas) 2. Germ hiicreli timor
Pubertal 1. Germ hiicreli timor
(11-15 yas)
Adolesan 1.Fonksiyonel over Kisti
(16-20 as) 2. Gebelik
3. Matiir kistik teratom
4. Obstriiktif vajinal ve/veya uterin
anomaliler
5. Epitelyal over tiimorleri
Reprodiiktif 1. Fonksiyonel over Kisti
2. Gebelik
3. Uterin/ligamenter leiyomyom
4. Epitelyal over tiimorleri
Premenopozal 1. Uterin/intraligamenter leiyomyom
2. Epitelyal over tiimorleri
3. Fonksiyonel over kisti
Postmenopozal 1. Ovaryan timorler
2. Kolon/intestinal timor veya
enflamatuar hastaliklari
3. Metastazlar

2.1. Cocuk ve Adolesan Yas Grubunda Adneksiyal Kitleler

Adneksiyal kitleler adolesanlarda ¢ok sik goriilmediginden gergek insidans
bilinmemekle birlikte addlesanlardaki adneksiyal kitlelerin %75-98 ‘i benign lezyonlardir
(10). Kii¢iik ¢ocuklara oranla adolesanlarda malign neoplazi riski daha azdir, ¢linkii
menarsla fonksiyonel kitle olma olasiligi artmaktadir. Matiir kistik teratom, gocuk ve
adodlesan donemde en sik gozlenen neoplastik tiimdrdiir ve 20 yas alt1 kadinlarda goriilen
ovaryan neoplazilerin yaridan fazlasimi olusturur (11). Bununla birlikte bu hasta

populasyonunda adneksiyal kitle tespit edildiginde over torsiyonu ve over malignitesi olma
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olasilig yiiksektir (%10-20) (12,13). Germ hiicreli tiimdrler ¢ocuk ve adolsanlarda en sik
goriilen over kanseri tiiriidiir. Yetigskinlerde over kanserlerinin i¢inde %20 oranindayken
addlesanlarda %35 oraninda goriiliir. Adolesanlarda uterin anormallikler ¢ok nadirken,
seksiiel aktif kadinlar arasinda pelvik inflamatuar hastalik en yiiksek orana sahip olup,

tuboovaryan abse ihtimali atlanmamalidir (14).

2.2. Dogurganlik Doneminde Adneksiyal Kitleler

Adneksiyal kitlelerin ¢ogu bu yas grubunda goriilmesine ragmen biiyiik bir kismi
benign ve over kaynaklidir (15). Ciinkii bir¢ok benign adneksiyal patoloji reprodiiktif
fonksiyonla iliskilidir. Gebelikle iliskili etyolojiler, menstruel siklus ve reprodiiktif
hormonlarla iligkili nedenler de bu popiilasyonda goriiliir. Ayirici tanida ultrasonografi ve
timor belirtegleri kullanarak kitlenin kaynagmi saptamak laparaskopi veya laparatomi
oncesi kitleyi degerlendirmede 6nemli bilgiler verebilir.

Reprodiiktif donemdeki adneksiyal Kkitlelerin olasi kaynaklar1 Tablo 2.3‘te

gosterilmistir.

Tablo 2.3. Reproduktif donemde olas1 adneksiyal kitle kaynaklar1 (16)

Organ Kistik Kompleks

Over ve Tuba Tiimiiyle kistik Baskin olarak kistik
Fizyolojik over kistleri Kistadenomlar
Kistadenomlar Tuboovaryan abse
Hidrosalpenks Ektopik gebelik
Endometrioma Matiir kistik teratom
Paraovaryan kist Baskin olarak solid
Morgagni hidatik kisti Kistadenomlar
Multiple Germ hiicreli timor
Endometrioma
Multiple folikiil kisti
Septali
Kistadenom/karsinom
Miisinéz
Seroz
Papiller

Uterus Bikornuat uterusta intrauterin Sapli/intraligamenter myom
gebelik

Barsak Gaz veya fegesle dolu cekum- | Divertikdilit
sigmoid kolon Mleit

Appendisit
Kolon kanseri

Diger Dolu mesane Batin duvarinda hematom/abse
Pelvik bobrek Retroperitoneal neoplaziler
Mezenter Kisti
Urakal kist




2.2.1. Jinekolojik organlardan kaynaklanan adneksiyal kitleler

A.Uterin kitleler

Reproduktif donemde pelvik kitleyle gelen her kadinda gebelik mutlaka
dislanmalidir.

Leiyomyomlar diiz kas orijinli genellikle uterustan koken alan ancak broad ligaman
icinde de bulunabilen benign neoplazmlardir. Ureme c¢agindaki kadinlarin yaklasik %25’
inde myomlar klinik olarak belirti verir ve bu yas grubunda histerektomi yapilan kadinlarin
%80’inde patolojik incelemede myom tespit edilmistir. Uterusun arka duvarindan koken
alip Douglas bosluguna uzanan veya pedinkiillii bir kitle seklinde fundustan kdken alan
myomlar ovaryan neoplazi ile karigabilir. Fibroidlerin kistik dejenerasyonu da
ultrasonografide kompleks kitle goriiniimii verebilir. Fibroidlerin serum CA125 degerini

yiikseltmesi de malign over neoplazmi siiphesi uyandirabilir (17).

B.Paraovaryan/paratubal Kistler, tubal ve broad ligaman neoplazileri

Fallop tiipii ve broad ligamandan kaynaklanan neoplaziler nadirdir. Ciinkii bu
bolgeler ultrasonografide genellikle goriintilenmez ve kitlelerin daha ¢ok over veya
uterusa ait oldugu diisilintilir.

Bu bolgedeki en sik bulgu, lirogenital embriyolojik gelisim sirasinda mevcut
bulunan mezonefrik ve paramezonefrik kanal artiklarinin basit  kistleridir (18).
Paramezonefrik kistler en sik goriilir ve Morgagni hidatik kisti olarak adlandirilir.
Morgagni hidatik kisti tubal fimbriyaya yapisiktir ve transliisen bir duvarla ¢evrili ser6z
s1v1 icerir. Paratubal ve paraovaryan kistler nadiren maligndir (19).

Peritoneal inkliizyon kistleri pelvik adezyonlar sonucu olusur. Genellikle bir over
bu kistin i¢inde yer alir. Bu kistler kompleks olarak goriilebilir ancak genellikle
asemptomatiktir ve palpe edilemez.

Tubal kitleler ektopik gebelige ve inflamatuar bir siirece sekonder olarak gelisebilir.
Bu yas grubunda pelvik inflamatuar hastalik (PIH) adneksiyal kitlenin en sik inflamatuar
nedenidir. Tedavi edilmeyen PIH fimbriyalarin skarlagsmasi ve konglomerat olusturmasiyla
sonuglanir. Bu durum tubal piiy ve sekresyonlarin birikimine ve hidrosalpenks ve

pyosalpenksle sonuglanmasina neden olur (20).



C. Ovaryan kitleler

Over tiimorlerinin 2/3 ‘i reproduktif donemde (20-44 yas) goriiliir (4). Bunlarin
%80-85’1 benign olup 45 yas oOncesi bir kadinda primer over tiimoriiniin malign olma
olasilig1 1/15°tir.

Non-neoplastik ovaryan Kitleler olarak fonksiyonel ovaryan kistler incelenir. En sik
goriilen fonksiyonel kistler follikiil kistleridir. Nadiren 8 cm den biiyiikk olurlar ve
genellikle 4 ila 8 haftada gerilerler (21). Daha az siklikta korpus luteum kisti goriiliir.
Riiptiire olursa genellikle siklusun 20-26. giinleri arasinda olur ve geriler (22). En az
siklikta goriilen fonksiyonel kistler teka lutein kistleridir ki molar gebelikler dahil olmak
tizere gebelikte ortaya ¢ikarlar ve spontan gerilerler (23).

Neoplastik ovaryen kitleler incelendiginde Koonings ve arkadaslarina gore
dogurganlikcaginda, neoplastik ovaryan kitlelerden en sik goriileni matiir kistik teratomdur
(50) yas alt1 kadinlarda tiim benign tiimoérlerin %66°s1) (24). Epitelyal tiimorler ise bu
grubun %?20’sini olusturur. Matiir kistik teratomlarin (dermoid kist) %80’den fazlasi
reprodiiktif donemde goriiliir ve ortalama yas 30’ dur (25).

Epitelyal tlimor riski yasla artar ve en sik goriilen tipi ser6z kistadenomdur. Serdz
kistadenomlar genelde benigndir, %?20-25’i ise malign olarak izlenir. Misindz
kistadenomlarin ise %5-10"u maligndir.

Malign kistik neoplazmlar siklikla ser6z ve miisindz kistadenokarsinomlardir.
Overin benign solid tiimorleri genellikle bag dokusu kaynaklidir (fibroma, tekoma veya
Brenner tiimorii gibi) ve boyutlari gesitlilik gosterebilir. Malign solid neoplazmlar
¢ogunlukla ovaryan kistadenokarsinomlardir veya diger bolgelerin metastatik ttimorleridir.

Overin gergek bir neoplazminin (serdz / miisindz kistadenom, matiir kistik teratom
vb.) takibinde spontan gerileme giiriilmez. Bu benign lezyonlarin malign neoplazmlarin

onciisti olup olmadigi sorusunun cevabi net degildir (9).

2.2.2. Jinekolojik organlardan kaynaklanmayan adneksiyal kitleler

A. Gastrointestinal Sistem Kaynakli Kitleler:

Adneksiyal kitle ile en sik karisan GIS kaynakl kitle, sigmoid kolon veya ¢ekumda
bulunan ve pelvik muayenede yumusak, hareketli, tiibiiler kitle olarak palpe edilen fekal
materyaldir. Divertikiilit, apandisit ve periapendikiiler abse, rejyonel enterit (Crohn

hastalig1) gibi hastaliklar ayirict tanida zorluklar yaratabilir. Kolorektal kanserler %60-70



solda, cekum kanseri sagda adneksiyal kitle olarak ortaya ¢ikabilir ve uygun radyolojik ve
endoskopik incelemelerle taniya gidilebilir (26).

B.Diger:

Dolu bir mesane orta hatta 10 cm ¢apa kadar ulasabilir ve ovaryan kitle izlenimi
verebilir. Pelvik bobrek adneksiyal kitlelerin ayirict tanisinda nadir de olsa akilda
tutulmalidir. Retroperitoneal hastaliklar pelvik muayenede kitle olarak palpe edilebilir.
Retroperitoneal sarkom, lenfoma, sakrokoksigeal teratom adneksiyal kitle olarak
diistiniilebilir (2).

2.3. Postmenopozal Donemde Adneksiyal Kitleler

Bu donemdeki tiim adneksiyal kitleler dikkatle degerlendirilmelidir. Postmenopozal
kadinlarda overler kiiciiliir ve sessiz hale gelir. Ge¢ postmenopozal donemde, overlerde
fizyolojik biiylime ve fonksiyonel kistler goriilmez ve gonadlar atrofiye ugrayarak yaklasik
1,5x1x0,5 cm boyutlarina gelir. Bu nedenle postmenopozal palpabl over varlig1 altta yatan
malign neoplaziyi disiindiirmelidir. Siklikla benign ovaryan neoplazi goriilmektedir; bu
lezyonlar arasinda da en sik fibrom veya Brenner tiimori goriiliir (2).

Nardo ve arkadaslari; 226 postmenopozal olguda 5 cm’den kiigiik persistan
unilokiiler over kistlerini 5 yil boyunca izlemis ve bunlarin degismeden kaldiklarini, serum
CA-125 seviyelerinde bir degisme olmadig: siirece takip edilebilecegini bildirmislerdir
(36). Shalev ve arkadaslari, kompleks kisti olmayan ve CA-125 seviyeleri normal 55
hastay1 operatif laparoskopi ile tedavi etmigler ve hepsini benign bulmuslardir. Ayn siire
icinde kompleks Kisti olan ve CA-125 seviyesi yiikselmis 75 hastaya laparotomi
uygulanmis, bunlarin 23’tinde malign lezyon bulunmustur (27). Bu ¢alismalar sonucunda
postmenopozal Kist bityiikliigli malignite potansiyelinin belirlenmesinde 6nemli bir belirteg
olarak bulunmustur. Postmenopozal kadinlarda 5 c¢cm altinda ¢apr olan kistler nadiren
malign olurken, 5 cm ¢apin {izerindeki kistlerin malign olma ihtimali yiiksektir. Kitlede
sonografik olarak papiller yapilar, solid alanlar, septasyon ve batinda asit izlenmesi halinde
malignite diisliniilmelidir. Premenopozal hastalarda nonspesifik bir belirte¢ olan serum
CA-125, postmenopozal hastalarda USG ve klinikle birlikte degerlendirilince sensitif bir
test olarak kabul edilmelidir. BT ve MRG, genellikle gerekli degildir, ¢linkii bu hastalarin

degerlendirilmesinde erken cerrahi girisim anahtar noktadir (2).



2.4. Benign Adneksiyel Kitleler

Tablo 2.4. Benign adneksiyal Kitleler (9)

Neoplastik olmayan kitleler

Fonksiyonel kistler

Folikiil kisti
Korpus luteum
Teka lutein kisti

Hiperplaziler Polikistik over sendromu (PCOS)
Hipertekozis
Gebelik luteomasi

Diger Endometriozis

Tuboovaryan abse kompleksi
Germinal inkliizyon kistleri
Ektopik gebelik

Paraovaryan Kist

Peritoneal inkliizyonlar

Neoplastik Kitleler

Germ hiicreli tiimorler
Matiir kistik teratom

Diger

Epitelyal tiimorler

Serdz kistadenom

Miisin6z kistadenom
Endometrioid timor
Berrak hiicreli (Clear Cell)
Transizyonel hiicreli timor
Kistadenofibrom

Seks kord stroma kaynakh tiimorler
Fibrom

Tekom

Hilus hiicreli timor

Mikst timor




2.4.1. Jinekolojik, over kokenli, neoplastik olmayan Kkitleler

2.4.1.1. Follikiil kisti

En sik goriilen fonksiyonel over kistidir. Ovulasyondan 6nce antral follikiiliin ser6z sivi
dolmasiyla olusur. USG de goriiniimleri tipik olarak ince diizgiin duvarli anekoik lezyonlar

seklindedir.

2.4.1.2. Korpus luteum Kisti

Ovulasyon sonrasi follikiil i¢ine olan fazla kanamadan kaynaklanan kistlerdir. Kist
icine kanamanin hemen sonrasinda kist ekojenik goriinlimiiyle solid bir kitleyi taklit
edebilir. Kist igerigindeki pihtinin rezorbe olmaya baslamasiyla USG de retikiiler bir

goriiniim olusur. Bu kistler spontan regrese olmaya egilimlidir (28).

4.2.1.3. Teka lutein kisti

Gonadotropinlerin asir1 salgilanmasina bagli olarak overlerde bilateral olarak goriilen,
biiyiik boyutlara ulasabilen ¢ok sayida kistlerle karakterize yapilardir. Ikiz gebelik, trofoblastik
hastaliklar, ovulasyon indiiksiyonunda gonadotropinlerle hiperstimiilasyon goriildiigii

durumlardir.

4.2.1.4. Gebelik luteomasi

Gebelikte teka hiicrelerinin asirt HCG uyarisina maruziyeti sonrasi gelistigi diistiniiliir.
Olgularin 1/3 i bilateraldir. En yaygin klinik bulgu maternal virilizasyon olmakla beraber

kanama ve torsiyon sonucu akut batina da yol acabilir (29).

2.4.1.5. Endometriozis Kisti

Endometriozis overlerde kistik endometrioma lezyonlari olusturabilecegi gibi bagirsak,
mesane ve direteri icine alan genis adezyonlara yol acan dev kitlelere kadar degisik

varyasyonlar olusturabilir (30).

2.4.1.6. Polikistik over sendromu (PCQOS)

Ik kez 1935°te Stein ve Leventhal tarafindan tanimlanan bu sendromun 4 ana belirtisi

oligo-amenore, hirsutizm, infertilite ve obezitedir. Overler ¢ift tarafli olarak normalin 2-5
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kat1 kadar biiylktiir ve ytizeylerinde genellikle ¢aplar1 1 cm’yi gegmeyen ¢ok sayida ufak
kistin bulundugu kalinlasmis beyaz korteks bulunur (31).

2.4.2 jinekolojik, over kokenli olmayan ve neoplastik olmayan Kitleler

2.4.2.1. Ektopik gebelik

Klasik olarak adet gecikmesi, vajinal kanama, agr1 semptomlar1 sonrasi tan1 konulan
ektopik gebelik genellikle tubal yerlesimlidir. Riiptiire ancak kendini sinirlamig, hematom
olusmus ektopik gebelik heterojen goriiniime sahip kitle olusturdugundan ayirici tanida

tuboovaryan abse veya malign over tiimorii ile karisabilir.

2.4.2.2. Tubo-ovarian apse

Genellikle pelvik inflamatuar hastaligin sonucu olan TOA (tuboovaryan abse)
genellikle karin alt kadran agrisi ve adneksiyel kitle ile seyreder. PIH (pelvik inflamatuar
hastalik) son basamagidir. Tanis1 PIH olan hastada pelvik kitlenin saptanmasi ile konur.

TVUSG’de goriiniimii heterojen oldugundan malign over tiimorleri ile karigabilir.

2.4.2.3. Hidrosalpenks

Tekrarlayic1 veya kronik adneksiyel enfeksiyonlar fallop tiiplerinde kistik dilatasyona
yol acarak adneksiyel kitle seklinde ortaya ¢ikabilir. Asemptomatik olabildigi gibi alt kadranda

baski hissi, kronik pelvik agr1 ve infertilite sebebi de olabilir.

2.4.2.4. Leiyomyoma

Uterusun sapli subserdz ve intraligamenter leiomyomlar: siklikla adneksiyal kitle
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ureme ¢agindaki kadilarim en az %20’sinde tespit edilmekte ve

rutin muayenelerde tani koyulabilmektedir.

2.4.2.5. Paraovaryan Kist

Paraovaryan kistler muayene veya goriintilleme calismalar1 esnasinda saptanabilirler.
Fallop tiipii ve overler arasinda yerlesmis olup malignite sikligi oldukga diistiktiir. Bir

calismada bu oran %2 olarak bildirilmistir (20).
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2.4.3. Jinekolojik, Over Kokenli ve Neoplastik Olan Kitleler

2.4.3.1. Epitelyal tiiméorler

Over benign neoplazilerinin %60-80 “i epitelyal tiimorlerdir (16).

A. Serdz Kistadenom

Tiim benign over tiimarlerinin %15-25 ini olusturan, %20-50 oraninda gift tarafli
olarak goriilen serdz kistadenomlarin caplari 5-15 c¢m kadardir. Miisinéz kistadenomlar
kadar biiyiik boyutlara nadiren ulasabilirler ve 20-30 cm boyutlarinda da goriilebilir. %10-
30 olguda kistin i¢ ya da dis yiizeyinde papiller yapilar izlenir ve bunlar genelde ¢ift tarafli
olup, malignite riski papiller yap1 i¢cermeyenlere gore daha fazladir. Bazen stromada
tiimore karsi olusan immiinolojik yanitin sonucu olarak papiller yapida dejenerasyon ve
sonrasinda kalsifiye odaklar (Psammoma cisimcikleri) olusur. Baz1 yazarlar Psammoma
cisimcikleri iceren tiimdrlerde malignite potansiyelinin daha az oldugunu ileri siirmektedir
(32).

Tiimorde fibrotik odaklar izlenmesi halinde seréz kistadenofibrom (%2) adini alir
ve Klinikte solid kitle olarak saptanir. Ancak tiimoriin bilateral olmasi, papiller yapilar

icermesi ve kist i¢ine kanamanin varligi maligniteyi diistindiirmelidir.

B. Miisinoz Kistadenom

Benign ovaryan neoplazilerin %20-30’unu olustururlar. Ortalama ¢ap1 15-30 cm dir.
Seroz tiimorlere gore bilateralite oran1 daha azdir (%5-10) ancak ¢ok daha biiyiik boyutlara
ulasabilirler. Genellikle multilokuler, ince septalar igeren, icleri berrak ve viskoz sivi ile dolu

kitlelerdir. Malign doniisiimii nadirdir (2).

C. Endometrioid Tiimér

En sik endometrioid adenofibroma tipi tanimlanmis olup endometriyuma benzer
glandlar iceren benign stromal proliferasyonla karakterizedir. Endometrioid adenofibromlar ve
atipik proliferatif endometrioid tiimorler tiim epitelyal over tiimorlerinin %1 ’inden azim

olusturur (32).

D. Brenner Tiimorleri (Transizyonel Hiicreli)
Brenner tiimorii genellikle solid kivamda olan gros olarak fibroma benzeyen nadir

bir ovaryan neoplazidir. Tim over tiimorlerinin %1-2 sini olusturmaktadir ve %5-15
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olguda cift taraflidir. Nadiren maligndir. Makroskopik incelemede benign hiperplastik
fibromatdz matriks arasina yayilmis epiteloid hiicre adaciklar1 goriiliir. Epiteloid hiicreler
bliyiik biiyiitmede longitudinal yariklanan niikleuslar nedeniyle kahve c¢ekirdegi “coffe
bean” yapisi gosterir (2).

E. Berrak Hiicreli (Clear Cell, Mezonefroid) Tiimor
Benign formlart olduk¢a nadir olan berrak hiicreli tiimoriin en sik gozlenen benign
formu berrak hiicreli adenofibromdur. Diger benign over tiimorlerine benzer klinik bulgulart

mevcuttur. Ortalama goriilme yas1 45 dir (32).

2.4.3.2. Seks kord stromal tiimorler

A. Fibroma
Overdeki stromal hiicrenin ayrimlasmasi kollajen tireten fibroblast yoniinde olursa
fibroma adini alir. Sert ve solid yapida olan bu tiimorlerin boyutlari genellikle kiigiiktiir, ancak

15-20 cm ¢aplarina da ulasabilir.

B. Tekoma

Overdeki stromal hiicrenin ayrimlasmasi steroid hormon tireten teka hiicresi yoniinde
olursa tekoma adini alir. Genellikle tek tarafli ve solid bir kitle olarak saptanmaktadir. Siklikla
postmenapozal kadinlarda goriiliir. Malignite potansiyeli hemen hi¢ yoktur ve over boyutlar

genellikle degismeden kalir.

C. Hilus Hiicreli Tiimorler
Over hilusu ve daha seyrek olarak stroma kaynakhidirlar. Leydig hiicreli tiimorler

grubuna dahil olurlar. Nadiren palpabl kitle olustururlar (2).

2.4.3.3. Germ Hiicreli Tumorler

Embriyonik gonadin primitif germ hiicrelerinden koken alan neoplazilerdir. Goriilme
bolgeleri embriyonik germ hiicrelerinin kaudal yolk sacdan dorsal mezenterlere migrasyonu
strasindaki uyumsuzluklarla agiklanir. Bu tiimérlerin sadece %3’ii maligndir. ik 2 dekadda
over tiimorlerinin %70°1 germ hiicreli tiimdrlerdir ve bunlarin 1/3’i maligndir. Tiimor ne kadar

erken yasta goriiliirse malignite riski o kadar yiiksektir. 95%’1 matiir teratomdur (34).
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Matiir Kistik Teratom (Dermoid Kist)

Tiim benign ovaryan neoplazilerin %40-50’sini olusturan matiir kistik teratom, en sik
gozlenen germ hiicreli tiimordiir (34). Matiir kistik teratomlarin %80’den fazlasi reprodiiktif
cagda gorilir. %10-15 ¢ift tarafli olarak goriliirler (26). Tipik olarak matiir kistik teratom,
embriyonal her ii¢ germ tabakasini da igerir (endoderm, mezoderm, ektoderm). Her {i¢ germ
tabakasindan da eleman igermesi (sebase sivi, kil, dis) kolay taninmasini saglar. Neoplastik
transformasyonu %1-3 olguda gerceklesir. Bu olgular tipik olarak 40 yasin tizerindedir ve
bu malign transformasyon igerdigi epitelyal elementlerden baslar. Malign transformasyonu
en sik olarak skuamoz hiicreli karsinoma olarak goriiliir. Adenokarsinoma ve karsinoid
formu da nadir olarak ortaya ¢ikabilir. Dermoid kist genellikle asemptomatik olarak
seyredebildigi gibi, torsiyon ve ovaryan infarkt veya spontan riiptiir (hastalarin %3-7'de
goziikiir ve bunlarin da % 15'inde akut kimyasal peritonit olusur), enfeksiyon, cevre
abdominal organlara fistlil sonucu olusan semptomlar veya irregular mens ve pelvik agri
sikayetleri ile karsimiza ¢ikabilir (35).

Monodermal Teratomlar

Tek ya da agirlikli olarak yalnizca bir doku tipinin 6zelliginden olusmustur.

Struma Ovari: Monodermal teratomlar igerisinde en sik goriilenidir. Tamamen veya
tama yakin tiroid dokusu igermektedir. 50-60 yaslarinda sik goriilmektedir ve malign
dontigiim olasilig %5’tir (36).

Karsinoid Tiimor: Olduk¢a nadir goriiliir ve tiim over tlimorlerinin %00.1°den azinm
olusturur (37). Primer over karsinoidi genellikle tek taraflidir ve metastaz yapmaz ve ligte
birinde karsinoid sendrom goriiliir. Bu durum seratonin gibi maddelerin dolasimda direkt
olarak bulunmasina baglanmaktadir. Metastatik olanlar ise hemen her zaman ¢ift taraflidir

ve niiks riski fazladir.

2.5. Malign Adneksiyel Kitleler

2.5.1 Jinekolojik, Over Kokenli, Neoplastik Kitleler

Over kanseri yasam boyu her 70 kadinda 1 oraninda karsimiza ¢ikan, mortalitesi
yiiksek bir kanserdir. Malign adneksiyel kitlelerin 6nemli bir kismimi over kanserleri
olusturmaktadir. Over kanserinin ortalama goriilme yas1 63 tiir. Yasla beraber goriilme
siklig1 artan over kanseri kadinlarda en sik goriilen 5. kanserdir. Over kanseri kadinlarda
goriilen kanserlerin %4 iinii, kadin genital kanserlerinin ise %25 ini olusturur. Gelismis

bat1 lilkelerinde daha sik rastlanan over kanserindeki en belirgin risk faktorii ailede over
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kanseri Oykiistidiir. Tiim over kanserlerinin ancak %10 kadar1 herediter gecis gosterir,
digerleri ise sporadik olarak goriiliirler (38,39).

Herediter over kanseri otozomal dominant kalitim gosteren iki alt grup olarak goriiliir.
Bunlar BRCA 1 ve 2 gen mutasyon tasiyicilari ve Herediter Nonpolipozis Kolorektal
Kanser (HNPCC) veya Lynch 2 sendromudur. BRCA1 gen mutasyonu olanlarda yasam
boyu over kanseri olma riski %39-46 iken, BRCA2 gen mutasyonu olan kadinlarda risk
%12-20’dir. HNPCC sendromlu kadinlarin yasam boyu over kanserine yakalanma riski ise
%12 dir (40).

Yas, aile hikayesi, diet, oral kontraseptif kullanimi, gecirilmis histerektomi,
infertilitede kullanilan ilaglar, parite durumu, tiip ligasyon Oykiisli, hormon replasman
tedavisi, non-steroidal antiinflamatuar ila¢ kullanimi over kanseri riskini etkileyen
faktorlerdir (41). Kirk yas oncesi nadir goriilen over kanserinin insidansi1 65-70 yaslarda
pik yapar. Menars yast 12 yasindan once olan kadinlarda over kanseri riskinin arttigini
gosteren c¢alismalar vardir (42). Ge¢ menapoz ile over kanserindeki artis iliskilendirilmistir
(43). Genetik olmayan en 6nemli risk faktorii paritedir. Her term gebeligin over kanseri
riskini azalttig1 gosterilmistir. Artan gebelik sayilari ile birlikte over kanseri riski belirgin
olarak diiser (44). Infertil kadinlarda nullipariteden bagimsiz olarak artmis over kanseri
riski vardir. Infertilitede kullanilan ilaglar suclanmissa da ilaglarin kanserle olan iliskisi,
nulliparite ve infertilitenin kendisinin kanser {lizerine olan iligkisinden net olarak ayrilamaz
(45). Oral kontraseptiflerin ise over kanseri gelisimini %30-60 oraninda azalttigi, 5 yil ve
tizerinde oral kontraseptif kullaniminin siiresi ile risk azalmasi arasinda yakin bir iligki
oldugu ve yaklasik %50 over kanseri gelisme riskini azalttigi gosterilmistir (46). Pudra ve
asbestos maruziyetine bagli kronik inflamasyonun over kanseri riskini arttirdig
diistiniilmektedir (47). Over kanserli hastalarda pelvik inflamatuar hastalik ve
endometriozis insidanst daha yiiksek bulunmustur (44). Tiip ligasyonu ve histerektomi
yapilan hastalarda over kanseri riskinin azalmasinin gozlenmesi sonucu asendan olarak
overe ulasabilecek kimyasal ve viral ajanlarin oldugu diisiiniilmiistiir. Yapilan kapsamli bir
calismada histerektominin over kanseri riskini %36, tubal ligasyonun %39 azalttig:
gosterilmistir (48).

Over kanseri hastalarinin 2/3’{iniin tanis1 ancak ileri evrede miimkiindiir. Geg tani
konmasindaki en 6nemli faktor ileri evrelere kadar hastalarin nonspesifik sikayetler disinda
asemptomatik olmasidir. En sik sikayetler karin agrisi, karin sisligi, hazimsizlik, idrar
siklig1, konstipasyon, yorgunluk, istahsizlik ve bulantidir (49). Anormal vajinal kanama az

siklikla gortliir.
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Over kanserinde FIGO cerrahi evreleme sistemi kullanilmaktadir. Tam bir cerrahi
evreleme i¢in asit ya da batin yikama sivist orneklemesi, total histerektomi, bilateral
salpingoooferektomi, pelvik ve paraaortik lenfadenektomi, infrakolik omentektomi ve
kuskulu lezyonlardan biyopsi yapilmalidir. Evreleme, hastalarin risk gruplarina gore
dagilimini saglayarak ek tedavi karar1 verilmesinde belirleyici olmaktadir. Pelvise sinirli
gibi gorlinen tiimdrlerin {igte birinde cerrahi sonrasi mikroskopik metastazlarin
saptanmastyla evre artmaktadir ve adjuvan kemoterapi gerekmektedir (50,51). Ileri
evrelerde ise sitoreduktif cerrahi, timor yilkiinii azaltarak fizyolojik fonksiyonlarin
diizelmesini saglar, asit azalir, barsak fonksiyonlar1 ve beslenme durumu iyilesir, timor
perflizyonun artmasiyla kemoterapi ve radyoterapiye duyarli hale gelir ve hastanin

immiinolojik yanit1 artar.

Tablo 2.5. Over kanserlerinin histopatolojik siniflandirilmasi (52)

Epitelyal tiimorler Seroz
(Colomik epitelyum) Miisindz
Endometrioid
Berrak hiicreli (Clear Cell)
Transizyonel hiicreli (Brenner)

Germ hiicreli tiimorler Disgerminom
Endodermal siniis tiimorii
Teratom

1. Immatiir

2. Matiir

3. Ozellesmis
Embriyonel karsinom
Poliembriyom
Koryokarsinom
Gonadoblastom
Mikst germ hiicreli

Seks kord stromal tiimorler Graniiloza hiicreli
Sertoli-leydig hiicreli
Gynandroblastom

Metastatik over timorleri Meme

Kolon

Mide
Endometriyum
Lenfoma
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2.5.1.1. Epitelyal over kanserleri

Seroz Epitelyal Over Karsinomu

Tiim epitelyal over kanserlerinin yarisi ser6z histolojidedir. En sik 45-65 yas arasi
goriiliirler. %70-84’1 ileri evrededir. %60-70 oraninda bilateraldir. Caplar1 mikroskopik
boyuttan 10- 20 cm’e kadar degisebilir (53). Sonografide genellikle, multipl papillomatoz
projeksiyonlar, septasyonlar ve solid alanlarin g¢ogunlukta oldugu, yer yer kanamali,
nekroze odaklar igeren multilokule kistik kitleler seklindedirler. Kist, cidar invazyonu ve
cevre dokulara yapisikliklar gosterebilir ve siklikla asit bulunur. Olgularin %80’ inde

Psammoma cisimcikleri igermektedir ve iyi prognozla iligkilidirler (54).

Miisinoz Epitelyal Over Karsinomu

Over karsinomlarmin %]11°ni olusturur. Bilateral tiimor vakalarin %8-10’unda
olusur. Appendiks ya da kolon gibi barsaktaki primerin saptanmamasi nedeniyle goriilme
sikligr genellikle oldugundan fazla hesaplanir. Kistadenomlarin goriinlimiinden daha
komplike olup sonografide genellikle papiller projeksiyonlar ve ekojen materyal iceren,
biiyiik, multilokiile, kistik kitleler seklindedirler.

Psddomiksoma peritonei: Miisindz kistin riiptiiri veya timor pargalarinin

implantasyonu ya da bu iki faktoriin kombinasyonu ile miisindz igerigin batina yayilmasi
durumudur. Sonografide aside benzer sekilde goriilebilir veya sivi iginde septasyonlar
igerebilir (55).

Endometrioid Epitelyal Over Karsinomu

Over kanserlerinde serdz tiimorlerden sonra %15-25 oranla ikinci siradadir. Timor
%30-50 c¢ift taraflidir. Histolojik olarak endometriyal adenokarsinoma benzer ve olgularin
%20-30’una primer endometriyal kanser eslik etmektedir. Bu birliktelik tanisal agidan
metastatik veya es zamanli hastaligin ayriminda biiylik zorluklar yaratir, ancak eszamanl
primer endometriyal adenokanser olasiligi metastatik hastalik olasiligindan fazladir.
Ayirict tan1 prognoz agisindan onemlidir. Es zamanli over-endometriyum endometrioid
kanserlerinde 5 yillik sagkalim %80 iken, ovaryan endometrioid kanserlerin endometriyum
metastastazi oldugunda 5 yillik sag kalim %40 diizeylerinde olur. Nadiren endometrioid
kanser endometriyozis zemininde gelismektedir (%10). Sonografide, solid komponentleri
belirgin kompleks bir kitle veya papiller projeksiyonlu kistik bir lezyon seklindedir.

Kompleks goriiniim, nekroz veya hemorajiye baglidir (56,57).
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Berrak Hiicreli (Clear Cell ) Over Karsinomu

Epitelyal over tiimdrlerinin %2.4’1, over karsinomlarimin %7.4’iinii olustururlar.
Tanm sirasinda ortalama yas 57 dir. Overde goriilen berrak hiicreli karsinom, histolojik
olarak uterusta veya inutero dietilstilbestrole (DES) maruz kalan gen¢ hastalarin
vajenindekine benzer. Hiperkalsemi ile birliktelik gosterebilir (3). Sonografide, kistik ya da

solid olabilen, nonspesifik kompleks bir kitle olarak goriiliir.

Malign Brenner Tiimorii

Tiim over tiimorlerinin % 2’sini olusturur. Bu tiimdrler, en sik miisindz tiimorlerle
olmak tiizere diger epitelyal timorlerle birliktelik gosterir ve eger epitelyal over kanserine
eslik ediyorsa prognoz koétiidiir. Overlerde sinirli ise prognoz iyidir, ancak genelde ileri
donemde tespit edilmektedir. Saf formlarinda, benign Brenner elemanlar1 izlenmez, daha
invaziv ve agresif olmalarma karsin kemoterapiye yaniti en iyi olan indiferansiye over
kanseridir (54).

2.5.1.2. Malign Germ Hiicreli Tiimorler

Malign germ hiicreli tiimorler malign over tiimorlerinin %5-10 unu olusturur. Tipik
olarak epitelyal over tiimorlerinden ayrilan 3 6zellikleri vardir. (a) Hastalar genelde onlu
yaglar ve erken yirmili yaslardadir. (b) Cogu tani sirasinda evre 1 hastaliga sahiptir, (c)
Kemoterapiye ¢ok hassas olduklari i¢in ilerlemis hastalii olanlar da bile prognoz oldukga
iyidir (58).

Disgerminom

Primer over tlimorlerinin %1-2’sini ve malign germ hiicreli over tiimoérlerinin %30-
40’11 olusturmaktadir. Malign germ hiicreli tiimdrlerin en sik goriilenidir. 7 ay ile 70 yas
aras1 goriilebilirlerse de olgularin %751 erken iireme ¢agindaki kadinlardir. 10 ile 30 yas
arast goriillen timorlerin %78’ini olusturmaktadir. Gebelikte en sik rastlanan over
malignitesidir. Sonografide, genellikle ekojenik solid veya semisolid Kitleler olarak
gortiliirler. Ancak, hemoraji ve nekroza bagli kiiciik anekoik alanlar da primer over
timorlerinin - %1-2’sini  ve malign germ hiicreli over tiimorlerinin %30-40’1m1
olusturmaktadir. Malign germ hiicreli tiimorlerin en sik goriilenidir. 7 ay ile 70 yas arasi
gorilebilirlerse de olgularin %75°1 erken iireme c¢agindaki kadinlardir. 10 ile 30 yas arasi

gorillen tiimorlerin %78’ini  olusturmaktadir (58). Gebelikte en sik rastlanan over
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malignitesidir. Sonografide, genellikle ekojenik solid veya semisolid Kitleler olarak
goriiliirler. Ancak, hemoraji ve nekroza baglh kiiclik anekoik alanlar da igerebilirler.
Disgerminomlar %35 oraninda karyotipik olarak anormal gonadli fenotipik disilerde
bulunur (59). Bu grupta siklikla Turner Sendromu mozasisizmi, (45X/46XY), Klinefelter
Sendromu (46XY erkek psodohermofroditizim) ve Swyer Sendromu (46XY saf gonadal
disgenezi) bulunur. Bu sebeple pelvik kitlesi olan premenarsal donemdeki hastalarda
karyotip belirlenmelidir (58). Disgerminomlar malign germ hiicreli timorler arasinda en
sik bilateralite goriilen tiimordiir (%15-20). Hastalarin %5’ inde tek veya kii¢lik gruplar
halinde sinsityotrofoblastlara bagli olarak hCG yiikselebilir. LDH 1-2 niiks olgularin

izlenmesinde kullanilabilir.

Endodermal Siniis (Yolk Sak) Tiimorii

Ikinci en sik goriilen germ hiicreli tiimordiir. Genellikle tek tarafli goriiliir. Cift
tarafli gortilmesi olgularin ileri evrede oldugunu gostermektedir. Oldukca malign
davranigh olan bu tiimdr, ¢cok hizli biiylime ve intraabdominal yayilim potansiyeline

sahiptir. Yolk saktan koken alir ve bundan dolayi tiimor belirteci olarak AFP kullanilir.

Embriyonel Karsinom

Erken adolesan donemde gozlenen tliimoriin primordiyal germ hiicrelerinden
kaynaklandigi, gelisimin muhtemelen embriyonik veya ekstraembriyonik yapilara
farklilasmadan o6nce oldugu disiiniilmektedir. Overlerin  koryokarsinomasindan
sinsityotrofoblast ve sitotrofoblastlarin yoklugu ile ayirt edilir. Ostrojen sekrete edebilirler.
Boylece psodopuberte prekoks veya irregililer kanama seklinde semptom ve bulgulara

sebep olabilirler. Serum hCG ve AFP genelde yiiksek saptanir (60).

Poliembriyoma
Overin poliembriyomasi ¢ok nadir goriilen yiliksek derecede malign bir germ
hiicreli neoplazidir. Tiim teratomlarin en immatiirii olarak degerlendirilirler. Yiiksek AFP

ve HCG diizeyleri goriilebilir.

Koryokarsinom

Salgilanan yiiksek hCG nedeniyle puberte prekoksa neden olabilen az goriilen,
yilksek derecede malign bir tiimordiir. Primer (gestasyonel olmayan) ve sekonder
(gestasyonel) koryokarsinom olarak iki grupta smiflandirilir.  Primer ovaryan
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koryokarsinom, oldukca agresif seyreden ve saf formlar1 ender olan, siklikla mikst germ
hiicreli tlimorlerin elemani olarak karsimiza ¢ikar. Prepubertal ¢cocuklarda meme gelismesi,
pubik ve aksiler killanma ve uterin kanama seklinde izoseksiiel puberte prekoks

bulgularina, iireme ¢agindaki kadinlarda ise menometrorajiye neden olabilirler.

Immatiir Teratom

Tim malign germ hiicreli timdrlerin %20’sini olusturur ve bu gruptaki over
kanserine bagli mortalitenin %30’undan sorumludurlar (58). Ortalama 20 yaslarinda
goriiliirken olgularin %5’inden azinda ¢ift taraflidir, ancak %10 oraninda diger overde
matiir Kistik teratom bulunabilir. Solid veya kistik yapidadir. Genellikle kapsiilii riiptiire
edip lokal invazyon yaparlar. Mikroskopik olarak her i{i¢ germ tabakasmna ait dokular
izlense de immatiir eleman hemen her zaman néroektodermdir. icerdikleri immatiir noral

doku miktarina gore grade 1°den 3’e kadar derecelendirilirler.

Mikst Germ Hiicreli Tiimorler

Tiim germ hiicreli malignitelerin %10-15’inde iki ya da daha fazla malign germ
hiicreli komponentin bulundugu goriilmektedir. Bunlarin arasinda en sik goriilen
komponent yaklasik %70-80’lik bir oranla disgerminomdur. En sik rastlanan kombinasyon
disgerminom ve endodermal siniis tiimori birlikteligidir. Bunu sirasiyla immatiir teratom,

endodermal sinus tiimorii, embriyonel karsinom ve koryokarsinom izler (61).

Gonadoblastom
Disgerminoma benzeyen germ hiicreleri ile graniiloza veya sertoli timor

hiicrelerine benzeyen gonadal stromal hiicrelerden olusan nadir bir tiimordiir.

2.5.1.3. Sex kord stromal tiimorler

Tiim over malignitelerinin %5-8ini olustururlar. Seks kordlarindan, over stroma ve
mezenkiminden koken alirlar. Bu tiimorler, female hiicre (graniiloza ve teka) ve male hiicre
(sertoli ve leydig) gibi elemanlarin degisik kombinasyonu ile olusurlar. Gelistigi hiicre
gruplarina bagli olarak Ostrojen, progesteron, kortizol gibi steroid hormon sentezleri ile
karakterize, biiylik cogunlugu diisiik malignite potansiyelli veya benign olma orani yiiksek,

prognozu iyi olan fonksiyonel ovaryan neoplazilerdir (62).
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Graniiloza Hiicreli Tumor

Diisiik grade®li malignitelerdir. Olgularin ancak %2’sinde bilateraldir.

Eriskin Tip Graniiloza Hucreli Timorler:

Graniiloza hiicreli tiimorlerin %95’ini olustururlar. Tiimor ¢apr birkag mm’den 20
cm’ye kadar degisebilir. Solid kivamdadir ve %5-8 oraninda bilateral olur ve bu olgularda
prognoz daha kotiidiir. Mikroskopik olarak mikrofolikiiler patern tanimlayicidir (Call

Exner cisimcigi). Genellikle ilk tan1 aninda evre I tiimorlerdir.

Juivenil Tip Graniiloza Hicreli Tiimorler:

Genellikle premenarsal donemde goriliirler ve izoseksiiel puberte prekoks ile
birliktedirler. Solid kivamdadirlar ve genellikle boyutlart 10 cm’den biiyiiktiir. Olgularin
¢ogu evre I’dedir.

Sertoli Hiicreli Tiimorler
Diisiik grade’li, genellikle unilateral ve hormonal olarak aktif tlimoérlerdir. Sertoli,
Leydig veya her iki hiicre grubunu i¢cermesine bagli olarak androjen, estrojen veya her iki

hormonu da salgilayabilen kompleks tiimorlerdir. ilk tan1 aninda genellikle evre I’dirler.

Leydig Hiicreli Tiimorler
Oldukga nadirdir ve %80-90 oraninda androjenik, %10-20 oraninda dstrojenik veya
nonfonksiyoneldirler. Her yasta goriilebilirler ancak postmenopozal kadinlarda daha sik

rastlanirlar. Genellikle unilateral ve Scm’den kiigiik tiimdorlerdir.

Sertoli — Leydig Hiicreli Tiimérler
Tim over timorlerinin %0.2-0.5“ini olustururlar. Diigiik malignite potansiyeline
sahiptirler ve olgularin %75’i 40 yasmn altindadir. Iyi, orta, az diferansiye ve heterolog

eleman igeren subgruplari vardir (62) .

2.5.1.4. Metastatik Over Tiimorleri

Tiim over tiimorlerinin %5-6’s1, diger organlardan metastaz yapan tiimorler olup, en
stk kadin genital traktindan, memeden ve gastrointestinal sistemden koken alir (63). Ovarian
stromada tagl yiiziik hiicrelerinin saptandig1 vakalar Krukenberg tiimorii olarak adlandirilirlar.
Genellikle mide orijinli olmakla beraber bazen memeden, bagirsaktan veya diger miikoz bez
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bulunduran organlardan da kdken alabilirler. Metastatik over kanserleri %50 postmenapozal
donemde teshis edilir ve genellikle primer ovaryan kanserlerden daha geng yastaki kadinlarda

goriiliir. Klinik bulgular primer over tiimdrlerinden farkli degildir.

2.6. Prognostik Faktorler

Genel olarak biitiin over kanserlerinde en onemli prognostik faktorler histolojik
subtip ve grade’ine bakilmaksizin hastaligin tan1 anindaki evresi ve rezidiiel timor dokusu

hacmidir (64).

Tablo 2.6. Over kanserinde prognostik faktorler

Evre (65)
Grade (66)
Tiimor 6zellikleri
Histolojik tip (berrak hiicreli ve kii¢iik hiicreli tipler igin) (69)
DNA ploidi (67,68)
P53 over ekspresyonu (69)
BRCA1 mutasyon tasiyicilari
Hasta ozellikleri
Yas
Rezidiiel hastalik voliimii (65,70,71)
Kemoterapiye verilen yanit
Second look laparatomi sonucu
Preoperatif CA-125 seviyesi (72)

Tablo 2.7.Yasla over kanseri arasindaki iliski (73)

Yas (y1l) 100000 kadindaki oran
20-29 1.8-2.2
30-39 3-5
40-49 9-15

Over kanserinde “overall” sagkalim %40’tir (74). Epitelyal over kanserlerinde en
onemli prognostik faktorlerden biri tan1 aninda hastaligin evresidir (65). Evrelemede FIGO
(International Federation of Gynecology and Obstetrics)’nun Ocak 2014’te 6nerdigi
evrelendirme sistemi kullanilmaktadir (Tablo 8).

Timor grade’i arttikga bes yillik sagkalimda belirgin azalma goériilmektedir (66).
Berrak hiicreli ve kii¢iik hiicreli tipler disinda histolojik tip genel olarak epitelyal over

kanserleri i¢in ¢ok dnemli bir prognostik gosterge degildir ve bu tiplerde ise prognoz
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diger histolojik tiplere gore daha kotiidiir (65). Primer sitorediiktif cerrahide optimal
sitorediiksiyon yapilabilen olgularda (1-2) cm rezidiiel tiimor) prognozun daha iyi oldugu
bilinmektedir. Rezidiiel tiimor dokusunun en aza indirilmesi over kanseri tedavisinde
birincil hedeftir ve sagkalimda en onemli prognostik faktorlerden biri olarak bilinmektedir

(70,71).

Tablo 2.8. Over kanseri evrelendirme sistemi (75)

EVRE1: TUMOR OVERDE SINIRLI
1A Tiimor bir overde sinirl kapsiil intakt, yiizeyde tiimor yok peritoneal yikantilar
negatif
1B Tiimor iki overde sinirli, kapsiiller intakt, over yiizeylerinde tiimdr yok
1C Tiimor bir veya iki overde sinirh
1C1 Cerrahi sirasinda kapstil riiptiirii
1C2 Cerrahiden 6nce kapsiil riiptiirii ya da ovaryan yiizeyde/yiizeylerde
timor mevcudiyeti
1C3 Asit ya da peritoneal yikanti sivisinda malign hiicreler
EVREII: PELVIK GIRIMIN ALTINDA PELVIK YAYILIMLA BIRLIKTE TUMOR BIR
YA DA IKI OVERI TUTMAKTA YA DA PELVIK GIRIMIN ALTINDA YA DA
PELVIK YAYILIMLA BIRLIKTE
PRIMER PERITONEAL KANSER
[1A: Uterus iizerinde veya fallop tiiplerinde timoral implantlar veya tiimdral
yayilim
[1B: Diger intraperitoneal pelvik dokulara yayilim
EVREIII: PELVIS DISINDAKI PERITONA YAYILIMIN SITOLOJIK YA DA
HISTOLOJIK OLARAK TEYID EDILDiGi DURUMLARDA TUMORUN BiR YA DA
IKi OVERI TUTMASI HALI VE/VEYA RETROPERITONEAL LENF NODU
TUTULUMU
EVRE IllA: Retroperitoneal lenf nodu pozitifligi ve/veya pelvis disinda
mikroskobik metastazlar
I11Al: Sadece lenf nodu pozitifligi
[1TAI(i):Metastaz <10mm
IHIAI(ii):Metastaz 10mm
1Al Pelvik girimin lizerinde mikroskobik ekstrapelvik peritoneal tutulum
+ retroperitoneal lenf nodu pozitifligi, karaciger dalak kapsiiliine yayilimi da
kapsar.
I11B: <2cm ekstrapelvik peritoneal makroskobik metastaz + retroperitoneal lenf
nodu pozitifligi, karaciger/ dalak kapsiiliine yayilimi1 da kapsar
I11C: > 2cm ekstrapelvik peritoneal makroskopik metastaz+ retroperitoneal lenf
nodu pozitifligi, karaciger/dalak kapsiiliine yayilimi da kapsar.
EVRE IV: PERITONEAL METASTAZ DISINDAKI UZAK METASTAZILAR
IV A: Pozitif sitolojiyle birlikte plevral eflizyon
IV B: Hepatik ve/veya splenik parankimal metastazlar, ekstraabdominal organlara metastaz
(inguinal lenf nodlar1 ve abdominal kavite disindaki lenf nodlarini da igerir.)
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Tablo 2. 9. Epitelyal over kanserinde risk faktorleri: (8)

Yiiksek risk

» Familyal over kanseri

* Ovulasyonun 40 yildan uzun siirmesi

» Annesinde ya da kiz kardesinde over kanseri bulunanlar

Artmus risk

* Nullipar, 45 yas iizeri ve ilk gebeligi 30 yas ve iistiinde olan kadinlar
* Ge¢ menopoz

* Perineal bolgeye uzun siire talk uygulanmasi

Risk olasiligi bulunan durumlar

* Adolesan yasta gegirilen Rubella infeksiyonu

* Premenarsta subklinik kabakulak infeksiyonu

* Kontrasepsiyon disinda kullanilan dstrojenler

* Hipertansiyon, obesite (endometriyal malignite)

* Anne ya da kiz kardeste endometriyal kanser bulunmasi
* Hipotiroidi ya da benign meme hastaliklarinin varligi

* Asbestoza maruziyet

* Asir1 kahve tiiketimi

* 45 yas Oncesi meme kanserinin saptandigi hastalar

* Diislik serum alfa-L- fukozidaz diizeyleri

* Beyaz 1rk, musevi etnik gruplarina mensup bireyler

* Endiistrilesmis tilkelerin sehirlerinde yasayanlar

* Endometriozis (seffaf hiicreli maligniteler icin)

» Kombine oral kontraseptif kullanimi, 40 yastan geng hastalar
(borderline tlimorler igin risk).

2.7.  Adneksiyal Kitlelerde Tan1

Oykii

Belirti ve bulqular

Over kanserinde hastalarin 2/3’iinlin ancak ileri evrede tani almalarinin baglica
sebebi Ozglin olmayan bazi sikayetler disinda bu tliimorlerin belirtisiz olmalaridir.
Hastaligin ileri evrelerinde, hastalar ¢cogu kez asit, omentum ve barsak metastazlarina bagl
abdominal distansiyon, karinda sisme, konstipasyon, bulanti, kusma, anoreksi veya erken
tokluk hissedebilirler. Ayrica premenapozal donemde diizensiz vaginal kanama, pelvisteki
kitlenin mesaneye ve rektuma basist sonucu sik idrara ¢ikma ve konstipasyon sikayetleri
gorilebilir. Tiimoriin torsiyon, enfeksiyon ve riiptiiriine bagh akut karin semptomlar1 da

gelisebilir (77).

Aile hikayesi
Over kanseri tanisi alan hastalarin yaklasik %7’sinde aile hikayesi bulunmaktadir.

Bir veya iki etkilenmis akrabasi olanlarda, over kanseri riski bazal deger olan %1,6’dan
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%5-7ye yikselir (78). Over kanseri ile ilgili sendromlarin ¢ogu otozomal dominant
kalitima sahip ancak penetrans1 degisken heterojen bir gruptur. Ug adet ailesel over kanseri
sendromu tanimlanmustir.

Meme — Over Kanseri Sendromu: Kalittimsal over kanserlerinin %90’dan fazlasi

BRCA1 veya BRCA2 genlerindeki germ-line mutasyon sonucu gelisir. Bunlar timor
baskilayict gendir ve bozulmamis kromozom yapisini1 korumak i¢in rekombinasyon/ DNA -
onarim proteinleri ile etkilesimde bulunurlar. BRCA1 ve BRCA2 mutasyonlari, hiicreleri
daha yiiksek maligniteli degisim riskine maruz birakarak, genetik instabiliteye yol acar
(73,74). BRCA 1 ve BRCA 2 genleri sirasiyla 17q ve 13q kromozomlarinda yerlesmistir.
BRCAL mutasyonu olan hastalarda hem meme (%45-85) hem de over kanseri (%20-45)
riski belirgin olarak artmistir. BRCA2 mutasyonu olan hastalarda meme (%30-50) ve over
kanseri (%10-20) gelisme olasiligi daha azdir (79,80).

Herediter Nonpolipozis Kolorektal Kanser (HNPCC) Sendromu: Lynch Sendromu

olarak da bilinir. Etkilenmis ailelerde siklikla ¢ikan kolonda goriilen kanserin yaninda
endometrium, over veya genitoiiriner sistem kanserleri eslik eder. HNPCC sendromunda
over kanserinde 13 kat artig saptanmistir (81).

Site Spesifik Over Kanseri: Site spesifik over kanserleri ise kalitsal over

kanserlerinin %35’ ni olusturur ve sadece erken baslangi¢li over kanserlerinde artis olarak

tanimlanir.

Ozgecmis

1. Ileri yas: Over kanserlerinin ortalama tam1 yas1 63’tiir. Yaslanmanin over yiizey
epitelinde rastgele olusan genetik degisikliklerin toplanmasi i¢in uzamis bir siire sagladigi
disiinilmektedir.

2. Kisisel malignite Oykisiu: Over kanserinin beraberinde en sik meme kanseri

goriilmektedir. Over kanseri jinekolojik kanserler arasinda en sik endometrium kanseri ile
birlikte goriiliir (%1-6) (82).

3. Infertilite: Siirekli ovulasyon teorisine gére her ovulasyonda over yiizey
epitelindeki travma, spontan mutasyonlara yol acarak, epitelyal neoplazi olusumunu
tetikleyebilmektedir. Kadinda ovulatuar siklus sayis1 arttikca, over kanseri riski
artmaktadir. Bu teoriyi destekleyen faktorler diisiik parite, ge¢c menapoz, erken menars ile
over kanseri riskinin artmasi; gebelik, laktasyon ve oral kontraseptif kullanimi ile riskin

azalmasidir (83).
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4. Polikistik Over Sendromu (PCOS): Bazi galismalara gore over kanseri riskini 2,5

kat artirmaktadir (84). Bu durum, yiiksek endojen gonadotropin seviyelerinin, overyan
steroidogenezi tetikleyerek, hiicre proliferasyonu ve malign donilisimii meydana
getirmesine baglanmaktadir.

5. Endometriozis: Berrak hiicreli veya endometriyoid over timdrleri i¢in oncii
lezyon olabilir. En sik berrak hiicreli tlimorlerle beraber goriliir.

6. Koruyucu faktorler: Parite genetik olmayan en 6nemli risk faktoriidiir. Her canli

dogumda risk azalir ve bes dogum yapan kadinlarda risk plato gizer (85). Gebelik ve OKS
kullaniminin over kanser riskini diigtirmesinin muhtemelen sebebi hipofizer gonadotropin
salgisinin ve ovulasyonun inhibe olmasidir. Oral kontraseptiflerin over kanserinden
koruyucu etkisi bir yil kullanim sonrast meydana gelmektedir. Bes yil ve daha uzun
kullananlarda koruma orani %50’den fazladir ve koruma son kullanimdan itibaren 25 yil
kadar siirer (86).

Tubal ligasyon ve histerektominin her biri over kanser riskini azaltir (87).
Potansiyel onkojenik faktorlerin alt genital bolgeden overe ulagmasini engelleyerek etkili

oldugu diisiiniilmektedir.

Fizik Muayene

Pelvik muayenenin adneksiyal kitle tanisinda rolii sinirhdir. Ozellikle viicut kitle
indeksi 30 kg/m2’nin iizerinde ve uterusu biiyiik olan hastalarda degerlendirme yetersiz
olmaktadir (88). Yillik pelvik muayene ile asemptomatik erken evre over kanserinin tespit
edilebilme sans1 1/10000°dir. Pelvik muayenede solid, bilateral, fikse, diizensiz sinirli ve

biiyiik kitleler maligniteyi diisiindiiriir.

Tiimor belirtecleri:

Timor belirtegleri tiimor varliginda tespit edilebilen biyokimyasal maddelerdir.
Genel olarak ya tiimoriin kendi tarafindan ya da kanser hiicrelerinin etkisi ile normal
hiicrelerden salinmaktadirlar (89). Belirtecin kana verilebilmesi i¢in hiicre nekrozu ile
parcalanan hiicreden damar sistemine sizmasi veya hiicre membran gegirgenliginin
bozulmus olmasi gerekmektedir. Ilk bulunan tiimér belirteci 1847 yilinda, bir
immiinoglobin hafif zinciri olan Bence-Jones proteindir (90).

Genel olarak tiimor belirtegleri tiimdre 6zgii (tumor spesific) veya tiimor varliginda
ortaya ¢ikan (tumor associated) olmak tizere iki tiptir. Ancak bugiline kadar sadece tek bir

tiimore 0zgii olan bir tiimor belirtect bulunamamistir. Timor belirteclerinin biiyiik kismi,
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timor hiicreleri tarafindan tretildigi icin, kandaki seviyeleri tlimoriin kitlesi ile yakindan
ilgilidir (91). Timor belirteglerinin kandaki seviyeleri; mevcut timor hiicrelerinin sayisi,
hiicrenin tiimor belirtecini sentezledigi yer, belirtecin sentez hizi, belirtecin metabolizmasi
ve kan dolagimina katilan belirtecin yarilanma 6mrii, miktar1 ve yapisi ile iliskilidir.

Ideal bir tiimor belirteci sadece tiimédr tarafindan salgilanmali ve viicut sivilarinda
kolaylikla saptanabilmelidir. Tiimor biiylimesini erken evrede saptayabilmeli ve benign
patolojilerle karismasini Onleyecek sensitivite ve spesifiteye sahip olmalidir. Timor
belirtecinin diizeyi radyoterapi, kemoterapi ve cerrahi tedavi sonrasinda hastaligin verdigi
cevapla uyum gostermelidir. Erken evrede olup niiks agisindan yiiksek riskli hastalari
belirleyebilmelidir. Tiimor belirteci ile taranan kanser igin ideal bir tedavi yontemi var
olmalidir. Maliyetin ve teknigin ucuz ve kolay olmasi gereklidir. Tiimor belirtegleri, ilgili
timor veya doku tarafindan suprafizyolojik diizeylerde iiretilen, biyokimyasal veya
immiinokimyasal yontemlerle hastanin doku, kan veya diger viicut dokularinda kantitatif
Ol¢iimleri yapilabilen hormon, enzim, metabolit, immunglobulin veya protein yapisindaki
maddelerdir. Ideal tiimér belirteci o tiimor igin spesifik olmali, minimum yalanci pozitif ve
yalanci negatif degerlere sahip olmali, hastaligin boyutunu yani yaygiligin1 ve tedaviye
cevabi gosterebilir olmalidir. Bu kriterlere dayanarak B-HCG ve AFP’nin sirast ile
trofoblastik tiimorler ve endodermal siniis tiimori i¢in ideal tiimor belirtegleri oldugunu
belirtmek dogru olur. Bununla birlikte bu tiimoérlerin jinekolojik tiimorlerin sadece az bir
kismint olusturdugu bilinmektedir (92). Biitiin diagnostik testler gibi, tiimor belirtegleri de
klinik durumlarda klinisyene diger bulgu ve test sonuglari ile birlikte yardimci olan
testlerdir. Timor belirteci sonuglarina gore tedavi ve takip ile ilgili 6nemli klinik kararlar
alinmas1 gerekebilir. Risk belirlenmesi, erken kanser taramasi, taninin kesinlestirilmesi,
prognozun belirlenmesi, tedavi secimi ve hastalik rekiirrensi ya da progresyonu i¢in takip
asamasinda timor belirtegleri kullanilir.

Timor belirtegleri  sonuglart  degerlendirilirken uygun referans araliklar
bilinmelidir. Tedavi 6ncesi degeri bilinmelidir. Referans aralig1 i¢erisindeki artiglar anlamli
olabilir. Olgiimler arasinda ne kadar degisimin énemli oldugu bilinmelidir. Genellikle
%25’ 1 gegen degisiklikler 6nem tasimakta ise de bu konudaki calismalar stirmektedir.
Timor belirteclerinin yar1 Omiirleri bilinmelidir ve eski sonuglarla birlikte degerlendirme
yapilmasi daha dogru olacaktir. Fizyopatolojik olaylara dikkat edilmelidir. Ornegin; CA-
125 menstruasyon sirasinda Olgiilmemelidir, 2 ile 3 kata varan artiglar goriilebilir. Yine
benign patolojik siire¢lere 6rnek olarak kolestazin CA19-9 diizeylerini belirgin olarak

yiikseltebilecegi verilebilir. Tiimdr belirtecleri sonuglarinin yanlis rapor edilmesi veya
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yanlis calisilmasi, diger pek ¢ok laboratuvar testine gore hastalarda daha ¢ok alarm etkisi
yaratir. Akreditasyonu yapilmus, siirekli kendini kontrol eden ve yenileyen laboratuvarla

calisiimalidir.

CA 125:

Glikoprotein yapida bir antijen olan CA-125, normal yetiskinlerin ¢6lomik epiteli,
amniyos mayii, plevra, periton, perikardiyum, bronsiyal ve servikal salgisinda
bulunmaktadir. Normal yetiskin over dokusunda bulunmazken, epitelyal over kanserlerinin
%80’inde saptanmaktadir (93). Malign epitelyal over tiimorlerinde artis daha belirgin
olurken, maalesef bircok baska fizyolojik, iltihabi ve benign olayda da serum diizeyi
artmaktadir (Tablo 4.10). Normalin iist sinirt olan 35 U/ml’yi asan serum degerleri saglikli
yetiskinlerin %1’inde, iltihabi hastaliklarin %6’sinda, jinekolojik kokenli olmayan
timorlerin %28’inde ve epitelyal over tiimoérlerinin % 80’inde goézlenmektedir (95). CA-
125 timor belirtecinin - klinikte 4 Onemli rolii; pelvik / adneksiyal kitlenin
degerlendirilmesi, epitelyal over tiimorii oldugu bilinen bir hastanin sitorediiktif cerrahi
sonrast tedavinin izlemi, negatif “second look™ cerrahi yoniinden 6ngoriide bulunulmasi ve
tedavi sonrasi niiksiin belirlenmesidir. Tuxen ve arkadaslarina gore CA-125 tiimor
belirtecinin degeri over kanseri tanisi alan olgularin % 10-20’sinde, evre I hastalikta ise
yaklasik %50 oraninda normal saptanmaktadir. Bu nedenle CA-125’in over kanserinde tek
basina tarama testi olarak kullanilmas1 giivenli kabul edilmemekte, mutlaka fizik muayene

ve radyoloji bulgulart ile birlikte degerlendirilmesi 6nerilmektedir (94).
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Tablo 2.10. CA-125 seviyelerini yiikseltebilen durumlar (90)

Jinekolojik nedenler

Jinekolojik olmayan nedenler

Malignite dis1 nedenler

Akut PID

Adenomyozis

Benign ovaryan neoplaziler
Endometriozis (%54) *
Fonksiyonel over Kisti
Meigs sendromu
Menstruasyon

Ovaryan hiperstimiilasyon
Aciklanamayan infertilite
Myoma uteri(%4) *
Gebeligin ilk 12 haftas1 (%16) *

Akut hepatit

Akut pankreatit

Kronik karaciger hastalig1
Siroz (%70) *

Kolit

Konjestif kalp yetmezligi
Diyabet (kontrolsuz)
Divertikulit
Mezotelyoma

Malignite dis1 asit
Perikardit (%70) *

Pnémoni

Poli Arteritis Nodosa (PAN)
Postoperatif 6dem

Renal hastalik

Sistemik Lupus Eritematozus (SLE)

Maligniteler
Endometrium kanseri

Akciger, Karaciger, Meme, Kolorektal,
Pankreas kanserleri
Plevra ve Periton metastazlari

* CA-125’in >35 U/ml saptanma yiizdeleri

Alfa-Fetoprotein (AFP):
AFP, normalde fetal dolasimda bulunan polipeptid yapida bir onkofetal antijendir.

Normal eriskinlerde gebelik disinda AFP’nin artmas1 beklenmez.

Jinekolojik onkolojide germ hiicreli over tiimdrlerinin izleminde kullanilmaktadir.
Adneksiyal kitle nedeniyle laparotomi planlanan gen¢ hastalarin tliimiinde AFP
Olgiilmelidir. Endodermal siniis timorii olgularmin tiimiinde ve embriyonel karsinom

olgularinin %90’dan fazlasinda yiiksek saptanmaktadir (96).

insan Koryonik Gonadotropini (hCG):

Trofoblastik ve bazi germ hiicreli tlimorlerin tan1 ve izleminde yararli olmaktadir

(Tablo 11).

Karsinoembriyonik antijen (CEA):

Onkofetal orijinli bir glikoproteindir. Kaynagi gastrointestinal sistemdir. Tarama
testi olarak yetersizdir. Yiiksek serum CA125 varliginda tani genellikle epitelyal over
kanseri olsa da mide ve kolonun adenokanserleri, ileri metastatik evrelerinde over

kanserini taklit edebileceginden seviyesi mutlaka saptanmalidir (89).
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CA-19-9:
Lewis A kan grubu antijeninin bir parcasidir ve karbonhidrat yapisina sahiptir.
Epitelyal over kanseri olan hastalarin %17-50 kadarinda yiiksek bulunur. Bu oran miisindz

timorlerde %80’e ulagirken, miisindz olmayan tiimorlerde %25°e diiser (97).

Tablo 2.11. Ovaryan germ hiicreli tiimorlerde tiimér belirtegleri (96)

Timor AFP HCG LDH
Koryokarsinom - + +/-
Disgerminom - +/- +
Endodermal siniis timori + - +/-
Embriyonel karsinom - + +/-
Immatiir teratom - +/- +/-
Miks germ hiicreli timor +/- +/- +/-

Lizofosfatidik Asit (LPA):

Fosfolipid yapida basit bir molekiildiir. Epitelyal over kanserli olgularda overe sinirlt
hastaligi olanlarin %90’1nda, ileri evre (evre II ve Ustii) olanlarin ise tiimiinde kan seviyeleri

artmistir (98,99).

Laktat Dehidrogenaz izoenzim 1 (LDH-1):

LDH, bes izoenzimden olusmaktadir. Bunlar icinde LDH-1 tiimor belirtegligi agisindan
onemli gozikmektedir. Overin germ hiicreli tiimoérlerinde %88 oraninda yiliksek

bulunmaktadir. Disgerminomlu hastalarda bu oran %95’e ¢ikmaktadir (95).

Goriintiileme Yontemleri

Bilgisayarli Tomografi (BT), Magnetik Rezonans Goriintiilleme (MRG) ve Pozitron

Emisyon Tomografi (PET):
BT, MRG ve PET adneksiyal kitlelerin degerlendirilmesinde degerlidir. Ancak

USG*“ye gore pahalidirlar ve kolay uygulanabilen yontemler degillerdir. Over tiimdriinden
kuskulanilan bir olguda tani i¢in ilk olarak USG kullanilmaktadir (100). BT, halen over
kanserinin evrelenmesi, ilerlemis endometriyal adenokarsinom, patolojik lenf bezi
taramasi, abdominal ve toraks metastazlarinin saptanmasi igin tercih edilecek yontemdir
(101). MRG’nin pelviste kullanilan diger goriintiileme yontemlerine istiinliikleri arasinda

direkt multiplanar inceleme yetenegi, yiiksek yumusak doku kontrasti, damarlarin kontrast
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madde kullanilmaksizin ayirt edilebilmesi ve hamilelerdeki giivenli kullanim1 sayilabilir.
MRG, en iyi USG tamamlayicisi veya silipheli sonografik bulgulari takiben kitlenin
karakterizasyonu agisindan problem ¢oziici bir teknik olabilir, ayrica hastaligin
evrelenmesi ve takip amagh da kullanilabilir. Bu yontemlerin duyarlilik ve 6zgilliigiini
karsilastiran birgok ¢aligma vardir, ancak hangisinin tercih edilmesi gerektigi konusunda
heniiz tam bir fikir birligine varilmis degildir. Kurtz ve arkadaglari, MRG’nin adneksiyal
kitlelerin tanisinda BT ve USG™ye iistlin olabilecegini, ancak bu {i¢ yontemin kitlelerin
malign-benign ayriminda birbirine dstiin  olmadigini  bulmuslardir (102). Grab ve
arkadaglarinin ¢alismasinda ise, USG’nin MRG ve PET’e gore malign-benign ayriminda
ayni O0zgiilliige sahip daha duyarli bir yontem oldugu ifade edilmektedir ve yontemlerin
aralarinda kombine edilmesi halinde duyarlilik, 6zgiilliikk ve dogru tan1 koyma oraninin
artabilecegi, negatif MRG veya PET sonuglari elde edilen hastalarda ise erken evre veya
borderline over kanseri tanisindan tamamen uzaklagilmamasi gerektigi belirtilmektedir
(103). PET, TVUSG, RDUSG ve MRG yontemlerini
karsilagtirdiklar1 ¢alismalarinda TVUS*yi diger yontemlere gore daha duyarli, ancak

Fenchel ve arkadaslar
ozgilligl distik bir yontem olarak bulmuslardir. Yontemlerin kombine edilmesi halinde
hem duyarliligin, hem 06zgilliigiin hem de dogru tant koyma oranmin arttigini ifade
etmiglerdir (Tablo 2.12). Bu yontemlerin segilmis olgularda kullanilabilecegini, ancak rutin
kullanim i¢in uygun olmadiklarin1 ve sonografik olarak siipheli kitlelerin histopatolojik

incelenmeleri gerektigini savunmaktadirlar (104).

Tablo 2.12. Asemptomatik adneksiyal kitlelerin degerlendirilmesinde PET, TVUSG ve
MRG’nin karsilastiriimasi (104).

SENSITIVITE | SPESIFITE | PPD NPD DOGRULUK
58 76 25 93 74
FDG PET (27.7-84.8) (65.5-84.4) (10.7-44.9) | (84.3-97.9) (63.9-82.1)
92 60 24 98 64
TVUSG (61.5-99.8) (48.7-70.1) | (12.6-38.8) | (89.9-100) (53.4-73.1)
83 84 42 97 84
MRG (51.6-97.9) (74.5-90.9) | (24.4-65.1) | (90.7-99.7) (75.1-90.5)
92 85 46 99 86
KOMBINASYON (61.5-99.8) (75.8-91.8) | (25.5-67.2) | (92.8-100) (77.4-92)

(Degerler % olarak verilmistir)
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Ultrasonografi:

Overlerin degerlendirilmesinde ve adneksiyel kitlelerin teshisinde tanisal etkinligi,
diisiik maliyeti ve kullanim kolaylig1 acisindan pelvik muayeneden sonra ilk tercih edilmesi
gereken yontem USG dir. Adneksiyel kitlelerin degerlendirilmesinde daha ayrintili bilgi
vermesi ve daha yiiksek duyarlilia sahip olmasi nedeniyle TVUSG, TAUSG’ye tercih
edilmektedir (105). Konvansiyonel TVUSG ve TAUSG ile sadece anatomi hakkinda bilgi
sahibi olunabilir. Bu sisteme renkli Doppler 6zelliginin eklenmesi ile pelvisin non-invasiv
hemodinamik incelemesi yapilabilmektedir. Tiimor nedeniyle olusan yeni damarlarin tunika
mediast yoktur. Yeni olusan damarlar timoriin merkezindedir. Ancak tiimdriin periferinde
mikroskopik arteriovendz santlar vardir. Tim bu degisiklikler diisiik direncli akimin
olusmasina yol agar. Resistans indeksi (RI) ve pulsatilite indeksi (PI) ise diistiktiir. Yapilan
caligmalar RI’nin 0,4 ve/veya PI’'nin 1’den kiigiik olmasi halinde malignite riskinin ¢ok
yiikksek oldugunu gdstermektedir (106). Ayrica diastol akim egrisindeki normalde olan
centigin kaybolmasi da malignite lehine bir bulgudur.

Sassone ve arkadaslari 1991 yilinda, malign ve benign tiimorlerin ayirici tanisinda
yardimc1 olmasi amaci ile geleneksel “gray scale” transvajinal ultrasonografi ile morfolojik
skorlama sistemlerini bildirmislerdir. Bu skorlama sistemi, lezyonun ekojenitesi, duvar
kalinligi, i¢ duvar yapilar1 ve septanin 6zellikleri temeline dayanmaktadir (Tablo 2.13). 9 ve
iizerinde skor malignite lehine degerlendirilmistir. Skorlama sisteminin duyarlilifi %100,
ozgilligli %83,pozitif prediktif deger (PPD) %37, negatif prediktif deger (NPD) %100
olarak bulunmustur (107).

Tablo 2.13. Sassone ve arkadaglarinin 6nerdigi skorlama sistemi (107)

Skor Duvar yapist Duvar kalinlig1 | Septa Ekojenisite

1 Diizgiin Ince, <3mm Yok Sonoliisen

2 Diizensiz Kalin, >3mm Ince, <3mm Hipoekoik

3 Papillarite Cogunlugu Kalin, >3mm Hipoekoik,ekojen

solid
4 Cogunlugu Miks ekojenisite
solid
5 Hiperekoik
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DePriest ve arkadaslar1 timor voliimii ve kitlenin morfolojik goriiniimiini birlikte
degerlendiren modifiye bir morfolojik skorlama sistemi Onermiglerdir. Sassone ve
ark“indan farkli olarak burada septanin Ozellikleri major komponent degildir. Bu yeni
skorlama sisteminin duyarliligi %89, PPD ise %46 bulunmustur (108).

Ueland ve arkadaslari, DePriest ve arkadaslarinin gelistirdigi morfolojik skorlama
sistemine septa kalinligi, diffuz ekojenite ve tiimor disi serbest sivi kriterlerini ekleyerek
442 adneksiyal kitleyi degerlendirmis ve daha sonra bunlarin 371’ini renkli doppler USG
(RDUSQ) ile incelemislerdir. Morfolojik skorlama sisteminin duyarlilifi %98, 6zgilligi
%80, PPD %40, NPD %99 ve dogru tam1 koyma orant %82 bulunmustur. RDUSG
caligmalarinin eklenmesinin, bu yeni gelistirilen morfolojik indeksin tanisal dogrulugunu

arttirmadigi gézlenmis (109,110) .

Renkli Doppler Ultrasonografi (RDUSG):

RDUSG, kan akim paternini degerlendirmek i¢in kullanilir. Normalde
nonfoksiyone overden yiiksek impedansli akim paternleri alinir. Fonksiyonel overdeki kan
akim impedansi ise, menstriiel siklusun fazlarina gére degiskenlik gosterir. Folikiiler fazin
erken doneminde (ilk 7giin) direng yiiksektir. Geg folikiiler (11-13 giin) ve erken luteal faz
(15-17 giin) boyunca aktif korpus luteum olusumu ve neovaskiilarite sonucu progressif
olarak impedans diiger.

Siklusun ge¢ luteal fazinda korpus luteum rezorbe oldugundan (26-28. giin)
impedans tekrar yiikselir. Direngteki bu diisiisiin gec¢ folikiiler ve erken luteal fazlar
arasinda overe giden kan akimimi artirmak i¢in, damar esnekliginde hormonlara bagh
olarak meydana gelen degisikliklerden kaynaklandigi kabul edilmektedir (111). Benzer
sekilde akut inflamasyonda neovaskiilarite s6z konusudur ve vazodilatasyona bagl diisiik
impedansli akim paternleri goézlenir. Over lezyonlarinin RDUSG ile optimal
degerlendirilebilmesi i¢in, periovulatuar periyoda ve persiste eden korpus luteum kistine
bagli hormonal aktiviteyle giden luteal fazda, vaskiiler yapilar diisiik impedans 6zellikleri
tastyacagindan, yanilgiya izin vermemek i¢in reprodiiktif donemde menstrual siklusun 3.
ve 11. giinleri arasinda degerlendirilmelidir (112,113).

Over karsinomlar1 kural olarak vaskiilerdir. Mevcut damarlardan, neovaskiilarize
damarlardan alinan spektral analizdeki diisiik impedansh akim degerlerinin saptanmasina
dayanir. Malign kitlelerde neovaskiilarizasyon solid komponent, papiller projeksiyon ve
septal yapilarda yogunlasir. Tiimoral dokuda olusan yeni damarlar anormal &zelliklere

sahiptir. Normal arteriollerde muskuler bir tabaka mevcut iken tiimor angiogenezinde bu
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tabakada defekt sdzkonusudur. Ayrica yaygin arteriovendz anastomozlar mevcuttur. 3-5
mm nin tizerinde devam eden tiimoral biiylimeler icin neovaskiilarizasyon bir
gereksinimdir.

Malignitelerin cogunda defektif neovaskiiler yapilarda stenoz bolgeleri bulunur ve
buna bagli olarak sistolik hizlar yiiksek olmaya ( >20-25 cm/sn ) egilimlidir. Ayrica yine
miskiiler elemanlarin eksikligine bagli defektif neovaskiiler yapilarin vazomotor tonusun
diisiik olmasi ve arteriovendz anastomozlarin varligi kan akiminin yiiksek diastol sonu
degerler gostermesine ve ayrica akimin diastol boyunca devam etmesine yol agar. Bunlarin
sonucunda malign ovaryan Kitlelerde, diisiik sistol ve yiiksek diastol sonu akimlarin
izlendigi neovaskiiler arteryel yapilarda rezistif ve pulsatilite indeks degerleri diisiik olarak
elde edilir (16). Yani mevcut ve olusan damarlarda ne anlamli bir vasodilatasyon ne de
vasokonstriiksiyon s6z konusudur.

Yiiksek diastolik akimi olabilen diger lezyonlar, korpus luteum formasyonu,
endometrioma, inflamatuar tuba uterina veya barsak kitleleri ile uterus leiomyomalaridir.
Diger 6nemli bir kriter ise, birgok malign lezyonda diastolik fazda dikrotik centik
izlenmemesidir. Defektif neovaskiiler yapida direng etkisi azaldigindan malign kitlelerde
saptanmamakla birlikte benign kitlelerde degiskenlik gosterir. Bu ylizden dikrotik g¢entik
varlig1 benignite kriteridir.

Yapilan caligmalarda, RDUSG’ nin adneksiyal Kkitlelerin degerlendirilmesinde
faydali olabilecegi belirtilmektedir (115). Malign lezyonlarda izlenen diffiiz randomize
vaskiiler dagilimda birden c¢ok alanda spot kanlanmalar oldugunda spektral degerlerde
kural olarak en diislik direngli akim1 bulmak 6nemlidir. Ortalama almak yanlislik olup, en
diistik direngli akim bulundugunda digerleri unutulabilir.

Patolojik spesmenlerde adneksiyal malign tiimdrlerin yarisinda birden fazla alanda
neovaskiilarizasyon izlenir. Belli alanlarda konak beslenme varligini siirdiiriirken belli
alanlarda neovaskiilarizasyon baslamistir. Dolayisiyla spektral inceleme aldigimiz alan
neovaskiilarizasyonun oldugu alan olmayabilir. O yiizden anarsik kanlanma gdsteren tiim
bolgelerden inceleme alinmalidir.

Genel olarak, benign pelvik kitlelerde anormal vaskiiler yapilar gelismediginden
orta yiiksek impedansli akim paternleri gosterirler. Bu bulgulardan yararlanarak USG
pelvik Kkitlelerin morfolojisinin detayli degerlendirilmesine izin vermesi; RDUSG,
lezyonlarin benign ya da malign olup olmadiginin vaskiiler parametrelere dayanarak

saptanabilmesinde ve ayrica tarama programindaki yanlis pozitif oranini diisiirerek kitlesi
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olan hastalarda uygun cerrahi yontemin seg¢ilmesinde faydali oldugu tespit edilmistir

(113,16).

2.8.  Malignite Risk indeksi (RMI)

Tek basina morfolojik skorlama sistemlerinin etkinligi, malign ve benign
tiimorlerin birbirleri ile ortak 6zellikler gosterdigi durumlarda belirgin olarak azalmaktadir.
Ayrica degerlendiren kisilere gore farklilik gosterebilmesi ve klinikte kullaniminin kisith
olmasi nedeniyle daha kolay uygulanabilen yontemlerin arastirilmasina gerek duyulmustur.
Ayirimin tam olarak yapilamadigi durumlarda kesin taninin konulmasi i¢in eksploratif
laparotomi uygulanmaktadir. Iste bu sebeple ileri evre bircok over kanserli hasta tam
evreleme cerrahisi yapilamadigi igin yetersiz cerrahi ile karsi karsiya kalmaktadir. Oysa
rezidiiel timor dokusunun en aza indirilmesi over kanseri tedavisinde birincil hedeftir ve
sagkalimda en onemli prognostik faktor olarak bilinmektedir (115,116). Bu tarz cerrahi
girisim ileri deneyim gerektirmektedir ve bu konuda o6zellesmis jinekolojik onkoloji
merkezlerinde uygulanmalidir.

Adneksiyel kitlelerin genel kadin populasyonundaki yiiksek prevalansi goz 6niinde
bulunduruldugunda, cerrahi girisim gerektiren kitlelerin tamaminin bu 06zellesmis
merkezler tarafindan degerlendirilmesi pek olasi gézilkmemektedir.

Jacobs ve arkadaglar1 1990 yilinda, adneksiyal kitlelerin malign-benign ayriminda
kullanilacak ultrason skoru, serum CA-125 ve menopozal durumun birlikte
degerlendirildigi Malignansi Riski Indeksini (RMI) gelistirmislerdir.

Bu arastirmacilara gore menopoz durumu, ultrason skoru ve serum CA-125
degerleri birbirinden bagimsiz olarak incelendiginde, malignansi olma olasilig1 ile
istatistiksel olarak anlamli iliski igerisinde bulunmaktadir. Yas i¢in ayni anlaml iliski
bulunmamaktadir. Asamali lojistik regresyon analizi kullanilarak gelistirilen RMI’nin, bu
lic ayr1 parametre ile ayr1 ayr1 karsilastirildiginda, daha yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige
sahip oldugu hesaplanmistir (118).

RMI, ultrason skoru (U), menopoz skoru (M) ve serum CA-125 degerleri
kullanilarak [U] x [M] x [CA-125] formiilii ile hesaplanir.

Menopoz skoru (M), hasta eger premenopozal ise 1, postmenopozal ise 3 degerini
almaktadir. Serum CA-125 degeri formiile dogrudan eklenmektedir. Ultrason skoru (U), 5
major bulgunun varligma dayanmaktadir ve her birinin varligt halinde 1 puan

eklenmektedir:
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USG bulgusu USG skoru bu bulgulardan

1. Multilokiiler kist varligi Hicbiri izlenmezse = 0
2. Kist iginde solid alan varlig . .

Biri izlenirse =1
3. Metastaz varlig1

>2 izlenirse =3

4. Batinda assit varligi

5. Bilateral lezyon varlig1

olarak hesaplanir.

Tingulstad ve arkadaslar1 ultrason skoruna 1996°da 0, 1, 4 ve daha sonra 1999’da 0-
1 yerine 1 ve 3; menopoz skoruna 1 ve 4 gibi degisik degerler vererek daha farkli sonuglar
elde etmeyi beklemis ise de Manjunath ve ark’1 bu degisikliklerin istatistiksel anlamda
Jacobs ve arkadaslarinin calismasindan ¢ok farkli bir sonucu ortaya koyamadigini
gostermiglerdir (119).

Jacobs ve arkadaslar1 RMI'nin esik degerini 200 olarak onermislerdir. Bu esik
degerle %85 duyarlilik ve %97 6zgiilliikkle malign-benign kitlelerin ayirimi yapilabilmekte;
RMI>200 olan hastalarda over kanseri riski normal populasyondan 42 kat fazla
bulunmakta iken, RMI<200 olan hastalarda ise normal popiilasyonun 0,15 kati kadar
olmaktadir. Jacobs ve arkadaslari, primer cerrahi girisimin over kanseri prognozundaki
onemini goz 6nlinde bulundurarak RMI’nin klinikte kullaniminin sagkalimin artmasi ile

sonuglanacagini 6ne stirmiislerdir (117).

2.9.  Morfolojik indeks (DePriest morfolojik skorlama sistemi)

Tiimdr voliimii ve kitlenin morfolojik goriiniimiinii birlikte degerlendiren modifiye
bir morfolojik skorlama sistemidir (120). Timoriin voliimii, duvar yapisi ve septum

yapisini kullanan morfolojik bir indekstir (Tablo 2.14).
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Tablo 2.14. DePriest morfolojik skorlama sistemi (108)

0 1 2 3 4
Voliim | <10 cm3 10-50 cm3 >50-200 cm3 >200-500cm3 | >500 cm3
Duvar | Dizgiin<3mm | Diizgiin>3mm | Papiller Papiller Solid agirlikli

projeksiyon <3mm | projeksiyon

>3mm

Septa | Yok Ince <3mm Kalin 3mm-10mm | Solid alanlar | Solid agirlikli

>10mm

Bu yeni skorlama sisteminin esik skor degeri > 5 alindiginda duyarliligi %89, PPD
ise %45 olarak bulunmustur (108).

Ueland ve arkadaslari, DePriest ve arkadaslarinin gelistirdigi morfolojik skorlama
sistemine septa kalinhigi, diffuz ekojenite ve tiimor dist serbest sivi Kriterlerini ekleyerek
442 adneksiyal kitleyi degerlendirmis ve daha sonra bunlarin 371’ini RDUSG ile
incelemislerdir. Morfolojik skorlama sisteminin duyarliligt %98, ozgullugu %80, PPD
%40, NPD %99 ve dogru tan1 koyma orani %82 bulunmustur. RDUSG calismalarinin
eklenmesi, bu yeni gelistirilen morfolojik indeksin tanisal dogrulugunu arttirmadig

gozlenmis (109).

2.10. International Ovarian Tumor Analysis (IOTA) Grup

Adneksiyal kitlenin yapisini tanimlamanin en iyi yolu uzman ellerde gri skala ve
doppler ultrasonografi ile degerlendirmedir. Daha az deneyimli kisiler tarafindan yapilan
transvajinal ultrasonun tani degerini artirmak i¢in ge¢miste RMI, morfolojik skorlama
sistemleri ve lojistik regresyon analizi temeline dayanan multimodal skorlama sistemleri
olusturulmustur. Bununla Dbirlikte bunlardan higbiri degisik hasta popiilasyonlarina
uygulanarak disardan gegerlilik kazandirilmaya calisildiginda tan1  performansini
koruyamamaktadir (121).

IOTA grubu 1999 yilinda degisik merkezlerden toplanan adneksiyal kitlesi olan ¢ok
sayida hasta iizerinde agik¢a tanimlanmis standardize ultrason protokolleri ile ¢aligsarak
deneyimli bir uzman kadar performans gosterebilecek prediktif modeller olusturmak icin

kurulmustur (127).
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IOTA lojistik regresyon modelleri:

IOTA ¢alismasmin 1. Fazinda (1999-2002) en az bir persistan adneksiyal kitlesi

olan gebe olmayan 1066 kadin 9 farkli klinik merkezden toplandi ve hastalar model

gelistirilmesi i¢in ¢calisma grubu ve bu modellerin kendi i¢cinde gegerliligini test etmek i¢in

test grubu olarak ikiye ayrildi. Skorlama sistemleri, lojistik regresyon modelleri gibi

degisik teknikler kullanilarak toplamda 11 yeni model olusturuldu. Diger modellerle

karsilastirildiginda daha basit ve kullanimi kolay oldugu i¢in Lojistik Regresyon (LR)1 ve

LR 2 modelleri ana model olarak belirlendi. Tablo 2.15°te modellerde hangi ultrason

degiskenlerinin kullanildig1 gosterilmektedir. Maligniteyi predikte etmekte %10 esik

degeri alindiginda sensitivite ve spesifite LR1 modeli i¢in %93 ve %76, LR2 modeli i¢gin
%89 ve %73 olarak bulunmustur (123).

Tablo 2.15. Ana IOTA modelleri (124)

Referans

Model Tipi

Kullanilan Degiskenler

Cut off

LR1(18)

Lojistik Regresyon

1)Kendisinde over kanseri 6ykiisii
2)Halen hormonal terapi kullanimi
3)Yas

4)Lezyonun maksimum ¢api

5)Agr1 durumu

6)Assit varligi

7)Papiller ¢ikintida kan akimi varligi
8)Solid tiimor

9)En biiyiik solid komponentin
maksimum ¢ap1 (50mm ile sinirlr)
10)irregiiler internal kist duvari
11)Akustik gblgelenme
12)Intratiimoral kan akiminin renkli
doppler skoru

%10

LR2(18)

Lojistik Regresyon

1)Yas

2)Asit varligi

3)Papiller ¢ikintida kan akimi varlig
4) En biiyiik solid komponentin
maksimum ¢ap1 (50mm ile sinirli)

5) Irregiiler internal kist duvari

6) Akustik golgelenme

%10

IOTA’nin 2. Fazinda (2005-2007) 19 merkezden 1938 hasta gegerlilik ¢alismasina

dahil edildi. Bu c¢alismada 6nemli olan bulgu LR1 ve LR2 modellerinin eksternal

validasyonda adneksiyal tlimdrlerin ultrasonografik muayenesinde uzmanlasmis radyolog

ve jinekologlarin subjektif degerlendirmesine esdeger olmasidir (126).
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d.

e.

IOTA grubu calismasinda adneksiyal kitleyi tanimlamada kullanilan 6l¢iim, terim

ve tanimlamalar:

Septum: Kist boslugunun i¢ ylizeyinden karsi tarafa uzanan ince tel seklinde bir
uzantidir. Inkomplet septum hidrosalpinkste goriiliir ancak tiim ultrason
kesitlerinde goriilmez. Bu kistler unilokiiler olarak tanimlanir.

Solid: Doku (miyometrium, ovaryan stroma, fibromlar gibi) varliginda yiiksek
ekojenite durumunu gosterir. Adneksiyal kitlelerde diffiiz duvar kalinlagmasi,
normal ovaryan stroma ve diizgiin septalar solid yap1 olarak degerlendirilmez. Kan
pihtisini solid yapidan ayirmak i¢in prob yapiya dogru yavasga itilir ve icerdeki
hareketine bakilir veya renkli doppler ultrasonografi kullanilabilir. Kan akimi
varlig1 solid doku tanisini koydurur. Eger hala ayird edilemezse yap1 solid olarak
kabul edilir.

Solid papiller ¢ikintilar: Kist duvarindan kaynaklanan yiiksekligi 3mm veya daha
fazla olan kaviteye dogru ¢ikint1 yapan solid yapilar olarak tanimlanmistir.

Kistin i¢ duvari: Diizgiin veya irregiiler olarak tanimlanir. Eger solid papiller ¢ikinti
varsa kist duvari irregiilerdir. Kistin dis duvart hesaba katilmaz. Ancak solid timor
durumunda kistin i¢ duvar1 s6z konusu olmadigi i¢in dis duvarin diizglin veya

irregiiler olmasindan bahsedilir (Sekil 2.1).

Diizgiin Diizgiin [rregiiler

Sekil 2.1. Kistin i¢ duvari diizgiin ve irregiiler olarak tanimlanir (122).

Kistik icerigin dominant ozellikleri: Anekoik (siyah), diisiik dereceli ekojenik
(miisindz tlimorler ve amniyon mayiinde oldugu gibi), buzlu cam goriinimii
(homojen dagilmis ekojenik kistik igerik, endometriotik kistlerde sik goriiliir),
hemorajik (fibrin uzantilari1 temsil eden aga benzer yapilar, hemorajik kistlerde
ekojenik, yildiz sekilli yapilar olarak tanimlanir) veya miks ekojenik (teratomlarda
sik goriiliir) goriintimde olabilir (Sekil 2.2).
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Anekoik Diisiik dereceli Buzlu cam Hemorajik

ekojenik goriinimil

Miks ekojenite Hava — s1v1 seviyesi Miks (abse)

| |
)
\ J
\
.“‘ J

Sekil 2.2. Kistik igeriklerin dominant 6zellikleri (122)

f. Akustik golgelenme: Ses absorbe eden bir yapinin arkasindaki akustik eko kaybini

tanimlar.

g. Asit: Douglas boslugundaki sivi olarak tanimlanir.

Biitiin lezyonlar kalitatif olarak 6 gruptan birinde siniflanir:

1.
2.

Unilokiiler kist: Septa, solid veya papiller yapilar icermez.

Unilokiiler solid kist: Olgiilebilir solid komponent veya en az bir papiller yap1

bulunur.

Multilokiiler kist: En az bir septa bulundurur ancak solid komponenti veya

papiller ¢ikintist yoktur.

Multilokiiler solid kist: Olgiilebilen solid komponent veya en az bir papiller

¢ikint1 igeren_multilokiiler kisttir.
Solid tiimér: ki boyutta degerlendirildiginde en az %80’i solid igerik olan
tiimordir.

Smiflandirilamayan: Zayif goriintiilemeden dolay1 degerlendirilemeyen

tiimorlerdir. Ornegin baz1 dermoidlerde kalsifikasyonlara bagh giiglii akustik

golgelenmeden dolay1 zayif goriintiilenme gibi.
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Olciimler ve morfolojinin kantitatif degerlendirilmesi:

a.

Lezyon: Lezyonlarin boyutu birbirine dik iki plandan en biiyiik ii¢ boyutu mm
cinsinsen Ol¢iliir.

Septum: En biiyiik septumun kalinlig1 en genis goriildiigii yerden Slgiiliir.

Papiller ¢ikinti: En biiyiik ¢ikintinin birbirine dik iki planda ytiksekligi ve genisligi
(Sekil 2.3) dlgiiliir. Birbirinden ayri ¢ikintilarin sayisi ve bunlarda kan akimi olup

olmadig1 kaydedilir.

Sekil 2.3. Kist duvarindan kaynaklanan yiiksekligi 3mm veya daha fazla olan kaviteye

dogru ¢ikint1 yapan solid yapilardir, genislik ve yiikseklik olgiiliir (122).

Bolmelerin sayist

En biiyiik solid komponent: Kistik solid tiimorlerde birbirine dik iki planda en
bliyiik solid komponentin ii¢ boyutu 6lgiiliir.

Assit: Douglastaki sivi miktarinin sagittal planda en biiylik anteroposterior ¢apt mm

cinsinden Ol¢iliir.

Sekil 2.4. Douglastaki sivi miktari sagittal planda dlgiiliir (122).
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Vaskiiler 6zellikler:

Tiimdriin tamami renkli doppler ultrasonografi ile degerlendirilmelidir. Pulsatilite
indeksi (PI), rezistans indeksi (RI) ve zirve sistolik akim (PSV) odlgiiliir. Septa, kist duvari
ve solid tiimor alanlarindaki kan akiminin subjektif semikantitatif degerlendirilmesinde
akimin miktarini tanimlamada su terimler kullanilir (126).

1:lezyonda kan akimi yok

2: minimal kan akim1 mevcut

3: orta siddette akim mevcut

4: adneksiyal kitlede yiiksek vaskiilarite mevcut

2.11. Adneksiyal Kitlelerde Tarama

Over kanserli olgularda 5 yillik sagkalimin lokalize hastalikta %93, uzak
metastazlarin varliginda ise %28 olarak hastaligin yayginlik derecesine gore degisiyor
olmasi hastaligin erken evrede saptanmasi halinde mortalitede anlamli bir azalmanin
olacagini diistindiirmektedir (127). Erken tani i¢in giivenilir tarama yontemi gereklidir.
Optimal tarama testi yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahip olmali, ayrica hastalar tarafindan
iyi kabul edilebilir ve kolay uygulanabilir olmalidir.

Glinlimiizde mevcut olan 3 tarama yontemi pelvik muayene, serum CA-125 ve
TVUSG over kanserinin teshisini koymamakta, ancak varligini diisiindiirmektedir. Kesin
tan1 laparotomi ile elde edilen patoloji spesmeninin histopatolojik incelenmesi ile konur.

Over kanserinin genel populasyondaki prevalansi goz oniinde bulunduruldugunda,
45-75 yas arasi kadinlarda uygulanacak tarama testinin 6zgiilliigii %99 oldugunda pozitif
prediktif deger yaklasik %4 olmaktadir. Bu sonug her tespit edilen over kanseri olgusu i¢in
24 negatif laparotomi gerektirdigi anlamina gelmektedir. Kald1 ki hi¢ bir tarama yontemi
bu 6zgiilliige sahip degildir (128).

Bu nedenle giiniimiizde herhangi bir over kanseri i¢in uygun, normal riskli
kadinlarin taranmasinda kullanilacak, “cost-effective” tarama programi yoktur. Ailede over
kanseri hikayesi olan, BRCA 1 ve 2 mutasyonu tasiyicilar1 ve ailede herediter nonpolipozis
kolorektal kanser sendromu bulunan yiiksek riskli olgular, tahmini over kanseri riski
hesaplanmas1 i¢in genetik danigmaya yonlendirilmeli ve buna goére taranmali ve takip
edilmelidir. Epitelyal olmayan over kanserleri i¢in giiniimiizde halen kullanilmakta olan

tarama programi bulunmamaktadir (64).
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3. MATERYAL VE METOD

Calismamiz, adneksiyal kitle tanis1 konan ve opere edilen hastalarda preoperatif
yontemlerle malignite riskinin prospektif olarak arastirilarak postoperatif histolojik
bulgularla karsilastirilmasi amaci ile planlandi.

Ankara Dr Zekai Tahir Burak Kadin Sagligi Egitim ve Arastirma Hastanesi Egitim
Planlama ve Koordinasyon Baskanligi’ndan onay alindiktan sonra ¢alismaya 30.10.2013 -
15.08.2014 tarihleri arasinda Ankara Dr Zekai Tahir Burak Kadin Saghg Egitim ve
Arastirma Hastanesi Jinekoloji ve Onkoloji poliklinigine basvuran ve adneksiyal kitle
tanis1 alan 180 hastadan 160 tanesi dahil edildi. Hastalardan bilgilendirilmis riza formu
alindi. 20 hasta ultrasonografiden sonra 120 giin i¢inde opere olmadigi i¢in ¢alismaya dahil
edilmedi. Birden fazla kitlesi olanlarda biiyiik olan kitlenin 6zellikleri alindi. Hastalar
IOTA, MI, RMI ve ultrason grubu olmak {izere randomize olarak 4 gruba ayrildi. Her
grupta 40 hasta mevcuttu. Gebeligi olan ve yapilan ultrasonografi tarihinden itibaren 3 ay

icinde opere olmayan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

3.1. Yontem

Tiim olgularin pelvik ve fizik muayeneleri yapilarak yas, obstetrik dykii, 6zge¢mis,
soygecmis ve hormonal terapi alma durumlar kayit edildi.

Menopoz belirlenirken dogal menopoza giren hastalar i¢cin en az 1 yil amenore,
daha once histerektomi gegiren hastalar iginse 50 yas ve lizerinde olma sart1 arandi.

Tiim olgularin operasyon bulgulari not edildi. Spesmenler postoperatif
histopatolojik incelemeye alindi ve sonuglart derlendi. Histopatolojik tani, sonuglarin
yorumlanmasinda altin standart olarak kabul edildi.

Ultrasonografi i¢in Toshiba Aplio 500, 3,5 Mhz konveks abdominal prob ve 7,5
Mhz lik vaginal problar kullanildi.

Sekiz  santimetreden bliylik adneksiyal kitlelerin ve virgo hastalarin
degerlendirilmesinde abdominal ultrasonografi de yapildi. Kitlelerin bilateralitesi,
lokiilaritesi, duvar yapis1 ve kalinligi, septum varlig1 ve kalinligi, solid alan varligi, akustik
golgelenmesi, assit ve metastaz varligi, voliimii, maksimum c¢api, papiller ¢ikint1 varligs,
papiller ¢ikintida kan akimi varligi, en biiyiik solid komponentin maksimum ¢ap1 (50mm
ile smirl), irregiiler internal kist duvari, akustik golgelenme, intratiimdral kan akiminin
renkli doppler skoru degerlendirildi. Voliim hesaplanmasinda elipsoid formiilii (V=A x B

X C x 0,523 ) kullanildi. Bu parametreler kullanilarak IOTA ve MI skorlar1 elde edildi.
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IOTA grubunda hastalar LR 1 modeline gore 1) Kendisinde over kanseri
oykiisti(var=1 yok=0), 2)Halen hormonal terapi kullanimi (var=1 yok=0), 3)Yas (yil),
4)Lezyonun maksimum ¢ap1 (mm), 5)Agr1 durumu (var=1 yok=0), 6)Assit varlig1 (var=1
yok=0), 7)Papiller ¢ikintida kan akimi1 varlig1 (var=1 yok=0), 8)Solid tiimér varhig: (var=1
yok=0), 9)En biiyiik solid komponentin maksimum ¢ap1 (50mm ile sinirlr), 10)irregiiler
internal kist duvar1 (var=1 yok=0), 11)Akustik gdlgelenme (var=1 yok=0), 12)intratiimoral

kan akiminin renkli doppler skoru (1,2,3,4) parametreleri kullanilarak

y=1/(1+e?)
z=-6.7468+1.5985%(1)-0.9983*(2)+0.0326(3)+0.00841*(4)-
0.8577*(5)+1.5513*(6)+1.1737*(7)+0.9281*(8)+0.0496(9)+1.1421*(10)-
2.3550*(11)+0.4916*(12)

formiilii ile skorlandi. Skoru %10 ve {izeri olanlar malign, %10 ‘un altinda olanlar benign
kabul edildi.

Kitlelerin bilateralitesi, lokiilaritesi, solid alan varligi, assit ve metastaz varligi
parametreleri ayn1 zamanda menopozal durum ve CA125 degerleriyle birlikte Malignensi
Risk Endeksi (RMI) hesaplanmasinda da kullanildi; RMI, ultrason skoru (U), menopoz
skoru (M) ve serum CA-125 degerleri kullanilarak [U] x [M] x [CA-125] formiilii ile
hesaplandi. Menopoz skoru (M), hasta eger premenopozal ise 1, postmenopozal ise 3
degeri alindi. Serum CA-125 degeri formiile dogrudan eklendi. Ultrason skoru (U), 5
major bulgunun varligina dayanarak her birinin varlig: halinde 1 puan eklendi. RMI skoru
200 ve tizerinde olanlar malign, 200’{in altinda olanlar benign olarak kabul edildi (127).

Morfolojik Indeks grubundaki hastalar ise

Tablo 3.16. DePriest morfolojik skorlama sistemi (108)

0 1 2 3 4
Voliim | <10 cm3 10-50cm3 | >50-200 cm3 >200-500cm3 | ~200 €M3
Papiller projeksiyon Pap_iller_
Duvar | Diizgiin<3mm | Diizgiin>3mm <3mm projeksiyon Solid agirlikli
>3mm
Septa Yok Ince <3mm Kalin 3mm-10mm Solid alanlar Solid agirlikli
>10mm
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Tablo 3.14’e gore skorlandi. Skoru 5 ve iizerinde olanlar malign, 5’in altinda olanlar
benign olarak kabul edildi (120).

Ultrasonografide sadece tiimor boyutu degerlendirilen hasta grubunda
perimenopozal hastalar i¢in 80 mm ve {izeri malign, 80 mm’nin alt1 benign; postmenopozal
hastalar i¢in 50 mm ve iizeri malign, 50 mm’nin alt1 benign kabul edildi (2).

CA 125 degeri hastalardan biyokimya tiipline alinan vendz tam kanin 3 dakikada 4000
rpm ‘de santrifiije edilmesiyle elde edilen serumda, Siemens Immulite 2000 Immunoassay
System kitleri kullanilarak elektro-kemiluminisans yontemiyle saptandi.CA125 i¢in esik
deger 35 mU/L olarak belirlendi.

3.2. Istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel analizler ve hesaplamalar icin IBM SPSS Statistics 21.0 (IBM Corp.
Released 2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0. Armonk, NY: IBM
Corp.) ve MS-Excel 2007 programlar1 kullanildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05
olarak kabul edildi.

Duyarlilik (sensitivite) malign olgulardaki pozitif test sonuglarmin yilizdesini;
ozgillik (spesifisite) benign olgulardaki negatif test sonuglarinin yilizdesini; pozitif
prediktif deger (PPD) pozitif test sonucu elde edilen malign olgularin yiizdesini ve negatif
prediktif deger (NPD) negatif test sonucu elde edilen benign olgularin yiizdesini ifade
etmektedir. Arastirmada yer alan siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
Shapiro-Wilks testi ile degerlendirildi. Normal dagilim gdstermedigi belirlenen tim
degiskenler ve kesikli degisken olan gravida, parite i¢in tanimlayict istatistiklerin
gosteriminde ortanca (Ceyreklikler Arasi Genislik — CAG, Interquartile Range - IQR)
kullanild1. Arastirma kapsaminda elde edilen menapoz durumu, patoloji sonucu gibi
kategorik degiskenler i¢in say1 (n) ve yiizde degerleri verildi.

Solid alan varligi, papiller ¢ikinti durumu, asit varligi, kist duvari, multilokiilasyon
ve bilateralite degiskenleri bagimsiz degisken; patoloji sonucu bagimli degisken olmak
tizere lojistik regresyon modeli geriye dogru adimsal ¢ikarma (Backward: Wald) metodu
ile kuruldu. Kurulan model ile bireylerin patoloji sonuglar1 (malign, benign) tizerinde etkili
olabilecek faktorler belirlenmeye c¢alisildi. Lojistik regresyon modeline giris olasiligi
olarak 0.05 ve modelden c¢ikarilma olasiligi olarak 0.10 degerleri kullanildi. Lojistik
regresyon ile elde edilen Odds Orani (OO) degeri igin %95 gliven araliklar1 belirlendi.
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IOTA, MI, RMI ve USG sonuglar ile patoloji sonuglarinin karsilagtirllmasinda Mc
Nemar testi sonucu verildi. Patoloji sonuglarinin belirtilen kriterler ile uyumunu incelemek
icin kappa katsayis1 kullanildi. Dort kriterin patoloji sonucunda malign grubu belirlemede
elde edilen duyarlilik ve segicilik degerleri ile birlikte pozitif tahmin degeri, negatif tahmin

degeri, genel dogruluk orani ve youden indeksi verildi.
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4. BULGULAR

Calismada yer alan bireylerin yas ortalamast 54.4+9.0 yil (ortanca(CAG)= 54.5
(15.0)) olarak elde edilmistir. Lezyon maksimum boyutu ortancast 78.0 (CAG= 42.0)
mm’dir (Tablo 4.17). Menapozda olan 101 hastanin (%63.1) menopoz siiresi minimum 1.0
yil iken maksimum 35.0 yil olarak tespit edilmistir. Patoloji sonucu malign olan 48 (%30),
benign olan 112 (%70) birey bulunmaktadir. 59 (%36.9) hasta perimenopozal, 101 (%63)
hasta postmenopozal dénemdedir. CA 125 degeri postmenopozal hastalarda ortalama
70.67 mU/L iken perimenopozal hastalarda ortalama 97,32 mU/L olarak hesaplanmstir.
Benign olgularda CA 125 degeri 62.62 mU/L iken; malign olgularda ortalama 126.2 mU/L
olarak bulunmustur. 116 hasta agr1i semptomuyla poliklinige basvururken 44 hasta

asemptomatiktir.

Tablo 4.17. Bireylerin belirtilen degisken degerlerine ait tanimlayici istatistikleri

Degiskenler Minimum; Ortanca (CAG)
Maksimum
Yas(yil) 45.0; 77.0 54.5 (15.0)
Lezyon maksimum boyutu(mm) 30.0; 200.0 78.0 (42.0)
Gravida 0.0; 14.0 4.0 (2.0)
Parite 0.0; 14.0 3.0 (2.0)
Menapoz siiresi(y1l) 1.0; 35.0 8.0 (12.0)

Calisma gruplarindaki hastalarin  yas, CA125 ve maksimal timor boyutu
ortalamalar1 tablo 4.18,4.19 ve 4.20°de verilmistir, gruplar arasinda bu parametreler

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir (p<0,001).

Tablo 4.18. Yas ortalamasinin gruplara gére dagilimi

Grup Ortalama N Standart sapma
I0TA 52.5250 40 9.21534
RMI 54.5250 40 10.20555
Ml 55.5000 40 10.20055
USG 53.9000 40 8.02496
TOTAL 54.1125 160 9.42697
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Tablo 4.19. Maksimal tiimor boyutu ortalamasinin gruplara gére dagilimi

Grup Ortalama N Standart Sapma
IOTA 90.1250 40 34.27505
RMI 79.7250 40 31.02851
MI 82.7500 40 30.57295
USG 85.2000 40 34.19792
TOTAL 84.4500 160 32.48102

Tablo 4. 20. CA 125 ortalamasinin gruplara gore dagilimi

Grup Ortalama N Standart Sapma
I0TA 115.7675 40 249.28794
RMI 108.1700 40 346.90190
MiI 154.5075 40 367.15893
USG 95.1250 40 200.15676
TOTAL 104.6425 160 285.22592

Calisma grubumuzdaki 160 olgunun 36 (%22.5) tanesi malign, 112 (%70) tanesi
benign ve 12(%7.5) tanesi de borderline olarak rapor edildi.

Patoloji Sonucu

malign; 22,50%

borderline ;
7,50%

benign; 70%

Emalign Hborderline ® benign

Sekil 4.5. Patoloji sonucu
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Hastalarin patoloji sonucu dagilimi; clear cell karsinom 1 (%0.6), endometrioid
karsinom 9 (%5.6), seroz+transizyonel karsinom 1 (%0.6), serdz papiller karsinom 1
(%0.6), ser6z karsinom 13 (%8.1), peritoneal serdz karsinom 1 (%0.6), miisindz karsinom
1 (%0.6), mikst epitelyal karsinom 2 (%1.3), malign tiimor primeri bilinmeyen 1(%0.6),
malign mikst miillerian timor 1 (%0.6), Krukenberg tiimor 1 (%0.6), adenokarsinom
metastazt 2 (%1.3), borderline Brenner timor 1 (%0.6), borderline miisindz timor 4
(%2.5), borderline seréz tiimoér 7 (%4.4), Brenner timér 1 (%0.6), anjiyoleiyomyom 1
(%0.6), endometrioma 9 (%5.6), fibrom 11 (%6.9), folikiil kisti 1 (%0.6), hemorajik Kist 2
(%1.3), hidrosalpenks 2 (%1.3), keratinoz kist 1 (%0.6), korpus luteum Kisti 3 (%1.9),
leiyomyolipom 1 (%0.6), matiir kistik teratom 6 (%3.8), miisin6z kistadenom 17 (%10.6),
myoma uteri 4 (%2.5), paraovaryan Kist 2 (%1.3), periton Kisti 1 (%0,6), periton
mezotelyal Kisti 1 (%0.6), rete kistadenomu 2(%1.3), ser6z kistadenom 44 (%27.5), sertoli
leydig hiicreli timor 2 (%1.3), struma ovari 1 (%0.6), tuboovaryan abse 2 (%1.3) olarak

bulunmustur.

Tablo 4.21. Patoloji sonucu dagilimi

Patoloji sonucu n % n % n %
Malign Borderline Benign
Clear Cell karsinom 1 0.6 Borderline Brenner tiimor 1 0.6 Brenner timor 1 0.6
Endometrioid karsinom 9 5.6 Borderline miisindz timoér 4 2.5 Anjiyoleiyomyom 1 0.6
Serdz+ttransizyonel karsinom 1 0.6 Borderline ser6z timor 7 4.4 Endometrioma 9 5.6
Ser6z Papiller karsinom 1 0.6 Fibrom 11 6.9
Serdz karsinom 13 8.1 Folikiil kisti 1 0.6
Peritoneal ser6z karsinom 1 0.6 Hemorajik kist 2 13
Miisin6z karsinom 1 0.6 Hidrosalpenks 2 1.3
Mikst epitelyal karsinom 2 13 Keratindz kist 1 0.6
Malign tiimor primeri bilinmeyen 1 0.6 Korpus luteum kisti 3 1.9
Malign mikst miillerian timor 1 0.6 Leiyomyolipom 1 0.6
Krukenberg tiimor 1 0.6 Matiir kistik teratom 6 3.8
Adenokarsinom metastazi 2 1.3 Miisinoz kistadenom 17  10.6
Sertoli leydig hiicreli tiimor 2 1.3 Myoma uteri 4 2.5
Paraovaryan kist 2 1.3
Periton Kisti 2 1.2
Rete kistadenomu 2 1.3
Seroz kistadenom 44 275
Struma ovarii 1 0.6
Tubo Ovaryan abse 2 13
Malign toplam 36 225 Borderline toplam 12 7.5 Benign toplam 112 70
Total 160 100
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Hastalara cerrahi olarak en sik 76 adet (%47.5) TAH+BSO (Total Abdominal
Histerektomi ve Bilateral Salpingo Ooferektomi), daha sonra sirasiyla 44 (%27.5) tane

evreleme cerrahisi (TAH+BSO+Omentektomi+Appendektomi+Bilateral Pelvik Paraaortik
Lenf Nodu Diseksiyonu), 20 (%12.5) tane USO (Unilateral Salpingo Ooferektomi), 15
(%9.4) tane kistektomi, 3 (%1.8) tane BSO (Bilateral Salpingo Ooferektomi), 2 (%1.3)

tane ooferektomi uygulanmistir (Tablo 4.22, Sekil 4.6).

Tablo 4.22. Uygulanan cerrahi tipleri

Uygulanan cerrahi tipleri %
Evreleme 27.5
Ooferektomi 1.3
TAH+BSO 475
BSO 1.8
uso 12.5
Kistektomi 9.4
Total 100

n
44
2
76
3
20
15
160

TAH+BSO; Total Abdominal Histerektomi ve Bilateral Salpingo Ooferektomi,
BSO; Total Abdominal Histerektomi ve Bilateral Salpingo Ooferektomi, USO; Unilateral

Salpingo Ooferektomi

Uygulanan Cerrahi Tiplerinin Sayisal Dagilimi

76
80

70
60
50
40
30 20

44

20
o 4 —

Hata! Baglanti

gecersiz.Sekil 4.6. Uygulanan cerrahi tiplerinin sayisal dagilimi
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Diger degiskenler goz ardi edildiginde, solid alan varlig1 olan bireylerde malign
goriilme riskinin solid alan varlig1 olmayan bireylere gére OO= 9.372 kat fazla oldugu
belirlenmistir (x> = 31.413; p<0.001). Papiller ¢ikint: durumu tek basina ele alindiginda,
papiller ¢ikint1 var olan bireylerde papiller ¢ikint1 olmayan bireylere gére malign olma riski
OO= 18.50 kat fazladir (Tablo 4.23).

Septasyon ile patoloji sonuglar1 arasinda anlamli bir iliski tespit edilememistir (2 =
0.000; p=0.982). Septa yapist var olan bireylerin % 28.0’1 (n= 23), septa yapist olmayan
bireylerin ise % 28.2’si (n= 23) malign’dir.

Kist duvart kalinlig1 3 mm ve iizerinde olan bireylerin %61.3’i (n=19) malign iken
%38.7’si (n=12) benign’dir (x?>= 20.921; p<0.001). Kist duvar1 kalinlig1 3 mm ve iizerinde

olanlarda malign goriilme riski OO= 6.27 kat fazla oldugu belirlenmistir.

Tablo 4.23. Belirtilen degisken gruplarinda patoloji sonuglarina gére bireylerin dagilimi

Patoloji sonucu

Benign Malign (())I('jacifl
n(%) n(%) (OO) XZ p
Solid alan Var 38 (50.7) 37 (49.3)
< 9.37 31.413  <0.001
varhg Yok 77 (90.6) 8 (9.4) 0.00
Papiller Var 4 (18.2) 18 (81.8)
cikinti 18.50 36.377  <0.001

Yok  111(80.4)  27(19.6)

Var 20 (38.5) 32 (61.5)
Yok 95(88.0) 13 (12.0)
Var 59 (72.0) 23 (28.0)

i 0000  0.982
Septasyon ok s6(71.8)  22(28.2)

durumu

Asit varhgi 11.69 42.547  <0.001

rzn‘:’n 12(387) 19 (61.3)
Kist duvari <3 6.27 20.921  <0.001
103 (79.8) 26 (20.2)
mm
Multilokiilas  Var 22 (44.0) 28 (56.0)
6.96 27.955 <0.001
yon Yok 93(84.5) 17 (15.5)
Var 11 (47.8 12 (52.2
Bilateralite (478) (62.2) 3.44 7.685 0.006

Yok  104(75.9) 33 (24.1)

Patoloji sonuglarin1 etkilemesi muhtemel goriilen degiskenler teker teker
incelendiginde iliskilerin anlamli oldugu solid alan varligi, papiller ¢ikinti durumu, asit

varligi, kist duvar1 yapisi, multilokiilasyon ve bilateralite degiskenleri bagimsiz degisken,;
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patoloji sonucu bagimli degisken olarak alinmistir. Lojistik regresyon sonucunda geriye
dogru adimsal ¢ikarma metodu ile olusan modelde bagimsiz degiskenlerin patoloji
sonucuna olan etkileri (OO) ve bu etkinin giiven araliklar1 Tablo 4.24’de verilmistir.

Diger degiskenler sabit tutuldugunda, solid alan varlig1 olan bireylerde, solid alan
varlig1 olmayan bireylere gére malign olma olasiligt OO= 4.65 kat fazladir (%95 GA=1.60
— 13.52; p= 0.005). Papiller ¢ikint1 olan bireylerde malign goriilme riski OO= 6.49 (%95
GA= 159 — 26.46; p=0.009), asit varlig1 olan bireylerde OO= 5.23 (%95 GA= 2.00 —
13.65; p=0.001) ve multilokiilasyon olan bireylerde OO= 4.95 (%95 GA= 1.80 — 13.62;
p=0.002) olarak belirlenmistir.

Tablo 4.24. Belirtilen degiskenlerin patoloji sonucu iizerine etkisine iliskin lojistik

regresyon analiz sonuglari

Odds 00 i¢in %

Katsayr Standart Wald Oram 95 Giiven
Degisken B) Hata v? p (O0) Arahgi (GA)
Solid alan varlig1 1.54 0.55 7.962 0.005 4.65 1.60 — 13.52
Lapiller gikant 1.87 072 6802 0009 649 159 26.46
Asit varlhigi 1.65 0.49 11.416 0.001 5.23 2.00 - 13.65
Multilokiilasyon 1.60 0.52 9.608 0.002 4.95 1.80 - 13.62
Sabit -3.43 0.53 41.796  <0.001 0.03 -

IOTA kriteri sonuglari ile patoloji sonuglari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
olmadigi belirlenmistir (p=0.453; Tablo 4.25). Kritere ait kappa katsayis1 degeri 0.634
olarak bulunmustur (p<0.001). Bu deger IOTA kriteri ile patoloji sonuglar1 arasinda dnemli
derecede uyum oldugunu gostermektedir.

MI ve USG sonuglarinin patoloji sonuglarindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
gosterdigi tespit edilmistir (sirasiyla, p=0.007; p<0.001).

RMI kriteri sonuglarinin patoloji sonuglari ile ekseriyetle uyumlu oldugu

goriilmiistiir (x =0.474; p=0.003).
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Tablo 4.25. Belirtilen kriter sonuglari ile patoloji sonuglarinin karsilastiriimasi

Patoloji sonucu Mc Nemar Kappa Katsayisi
Benign Malign
Kriterler ve Sonuclar1 (%) n(%o) p K p
IOTA e ALENE 20 0.453 0.634 <0.001

Malign 5(19.2) 12 (85.7)

Benign 21 (91.3) 13 (76.5)
Ml i 0.007 0.162 0.194
Malign 2(8.7) 4 (23.5)

Benign 32 (94.1) 3 (50.0)
RMI : 1.000 0.474 0.003
Malign 2(5.9) 3 (50.0)

Benign 10 (31.3) 0 (0.0)
uUsG ) <0.001 0.154 0.068
Malign 22 (68.8) 8 (100.0)

Belirtilen dort kriterin patoloji sonuglari ile uyumu incelendiginde; yalnizca IOTA
ve RMI sonuglarinin patoloji sonuglari ile benzer oldugu goriilmiistiir.

Tiim kriterlere ait psikometrik degerler Tablo 4.26°da verilmistir. IOTA kriterine ait
duyarlilik %85.7, se¢icilik %80.8, pozitif tahmin degeri %70.6 ve negatif tahmin degeri
%91.3 olarak hesaplanmistir (Tablo 4.26). RMI kriteri i¢in elde edilen duyarlilik degeri
%50.0, secicilik degeri ise %94.1° dir. Patoloji sonuglarin1 belirlemede anlamli oldugu
belirlenen IOTA ve RMI kriterleri arasinda youden indeksi yiiksek olan IOTA kriteri

sonugclari ile malignite ve benignitenin daha 1yi belirlendigi s6ylenebilir.

Tablo 4.26. IOTA, MI, RMI ve USG kriterlerine ait psikometrik degerler

Genel
Kriterl Duyarhlik Segicilik PPD dogruluk Youden
er (%) (%) (%) NPD (%)  orani (%) indeksi
IOTA 85.7 80.8 70.6 91.3 82.5 66.5
MI 23.5 91.3 66.7 61.8 62.5 14.8
RMI 50.0 94.1 60.0 914 87.5 44.1
USG 100.0 31.3 26.7 100.0 45.0 313
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5. TARTISMA

Adneksiyal kitleler icerisinde en dnemli yeri tutan ovaryan Kkitleler, histopatolojik
cesitlilikleri ve menstruasyon sirasindaki morfolojik ve dinamik degisiklikler géstermeleri
nedeni ile preoperatif tanida giicliik yaratirlar. Cerrahi rezeksiyonla makroskopik materyal
morfolojisi ile ultrasonografik goriintii 6zelliklerinin karsilastirilmasinda uyumluluk % 78-
99 arasinda bildirilmektedir (129).

Stipheli adneksiyal kitle nedeniyle ameliyat edilen hastalarda menapoz durumuna
bakilmaksizin malignite prevalansi %5,7 ile %57,5, borderline tiimér prevalanst %1.4 ile
%11,2 ve benign tiimor prevalanst %40 ile %100 arasinda degismektedir. Over kanseri
sikligi 20 yas altinda 100.000 kadinda 0.7-1.4 iken, 20-49 yaslar1 arasinda 100.000 kadinda
l1.6'lardan 16.6'ya kadar yiikselmektedir (130). Bizim c¢aligmamizda malign adneksiyal
Kitle prevalansi %22.5, borderline tiimor prevalansit %7.5 iken, benign histoloji %70
oraninda saptanmistir.

Timor boyutlar1 arttikca malignite riski de artmaktadir. Fizyolojik kistlerin
ortalama ¢aplar1 nadiren 3-5 cm’den biiylik olurken ovaryan malign tiimorler genellikle
semptomatik olmadan 10 cm®“lik biiyiikliige ulasabilirler. Paradoks olarak 10 cm®i asan en
stk benign over timorleri miisindz kist adenomlardir (131). Osmers ve arkadaslari 1072
premenopoz olgusunda yaptiklar1 bir ¢calismada monolokiiler basit kistlerde timoér boyutu
arttikca malignite riSinin arttigin1 saptamiglardir (132). Bu caligmada unilokiiler diizgiin
cidarh kistlerin %8.4’1i 21 yasmin altinda idi ve hic¢bir olguda malignite saptanmamagtir.
Ovaryan lezyonlar1 patolojik olarak degerlendirilen 150 postmenopozal kadinda Rulin ve
Preston, lezyon ne kadar biiyiikse malignite riskinin o kadar fazla oldugunu bulmuslardir
(133). Goldstein, postmenopozal grupta transabdominal ultrasonografi kullanarak yaptigi
bir ¢alismada 5 cm’in altindaki 28 basit kist olgusunun hi¢ birinde malignite
saptanmadigini bildirmistir (134).

Nardo ve arkadaslari; 226 postmenopozal olguda 5 cm’den kiiglik persistan
unilokiiler over kistlerini 5 y1l boyunca izlemis ve bunlarin degismeden kaldiklarini, serum
CA-125 seviyelerinde bir degisme olmadig: siirece takip edilebilecegini bildirmiglerdir
(35). Shalev ve arkadaslari, kompleks kisti olmayan ve CA-125 seviyeleri normal 55
hastay1 operatif laparoskopi ile tedavi etmisler ve hepsini benign bulmuslardir. Ayni stire
icinde kompleks Kisti olan ve CA-125 seviyesi yiikselmis 75 hastaya laparotomi
uygulanmis, bunlarin 23’tinde malign lezyon bulunmustur (27). Bu ¢alismalar sonucunda

postmenopozal Kist biyiikliigi malignite potansiyelinin belirlenmesinde 6nemli bir belirteg
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olarak bulunmustur. Postmenopozal kadinlarda 5 cm altinda ¢apt olan kistler nadiren
malign olurken, 5 cm ¢apin tizerindeki kistlerin malign olma ihtimali yiiksektir (26). Biz de
¢alismamizda ultrasondaki tiimor boyutunu postmenopozal hastalarda 5cm, perimenopozal
hastalarda 8 cm cut off degeri aldigimizda maligniteyi predikte etmede duyarliligi %100,
seciciligi %31.3, PPD %26.5, NPD %100, dogruluk orant %45 youden indeksi 31.3 olarak
bulunmustur.

Ovaryan kitlelerin preoperatif donemde benign veya malign olarak siniflandirilmasi
1yi hasta triyaji, gerektiginde uygun bir merkeze refere edilmesi ve iyi hasta yonetimi igin
olduk¢a oOnemlidir. Cerrahi yapilip yapilmayacagi kararini degistirmese de malignite
riskinin tahmini cerrahi yaklasim (laparaskopi veya laparatomi) ve jinekoonkologun
operasyona dahil olma durumunu etkileyebilir. Bundan dolayr bir¢ok arastirmaci
maligniteyi predikte etmek i¢in ¢ok sayida ultrasonografik degisken kullanmigtir. Granberg
ve arkadaglarinin yaptigi caligmada maligniteyi tahmin etmekte adneksiyal kitlenin gros
morfolojik O6zelliklerinin kullanilabilecegi rapor edilmistir (135). Bu ¢alisma ultrason
morfolojisi kullanilarak malignite riski hesaplamanin da miimkiin olabildigini géstermistir.

Gorilintlileme yontemleri ve timor belirtegleri tek basina kullanildiklarinda benign-
malign aymriminda yeterli olmadigindan hastanin menopozal durumu, ultrasonografi skoru
ve CA 125 diizeyi bir arada kullanilarak bakilan RMI skoru hesaplamalar ile testlerin
duyarlilig1 ve 6zgilligi artirilmaya ¢alisilmigtir (136,137). Bu konuda 1990 yilinda Jaobs
ve arkadaglar1 tarfindan RMI skorlamasi yapilmis ve duyarlilign %85, ozgilligi %97
olarak bulunmustur (118). Daha sonraki yillarda RMI ile ilgili bir¢ok onkoji merkezinde
caligmalar yapilmis ve RMI hesaplamast modifiye edilmistir.1996 yilinda Tingulstat ve
arkadaglar1 Jacobs’un yaptig1 formiilii modifiye ederek RMI 2 ve 1999 yilinda RMI 3
formiillerini bulmuslardir (118). 2009°da Yamamoto ve arkadaslari ise Kitlenin boyutunu
da formiile ekleyerek RMI 4 hesaplamasini gelistirmistir (138). Manjunath ve arkadaslari
bu degisikliklerin istatistiksel anlamda Jacobs ve arkadaslarinin ¢alismasindan cok farkl
bir sonucu ortaya koyamadigini gostermislerdir (119).

Jacobs ve ark’t RMI'nin esik degerini 200 olarak dnermislerdir. Bu esik degerle
%85 duyarlilik ve %97 ozgiilliikle malign-benign kitlelerin ayirimi yapilabilmekte;
RMI>200 olan hastalarda over kanseri riski normal populasyondan 42 kat fazla
bulunmakta iken, RMI<200 olan hastalarda ise normal populasyonun 0.15 kati kadar
olmaktadir (117). Bizim ¢alismamizda RMI skoru hesaplanirken menopoz skoru (M), hasta
eger premenopozal ise 1, postmenopozal ise 3 degeri alindi. Serum CA-125 degeri formiile

dogrudan eklendi. Ultrason skoru (U), 5 major bulgunun varligina dayanarak ve her birinin
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varlig1 halinde 1 puan eklendi. RMI skoru 200 ve iizerinde olanlar malign, 200’{in altinda
olanlar benign olarak kabul edildi (124). RMI grubunda ortalama CA 125 degeri 108,17
olarak bulunmustur. RMI ‘nin duy arliligi %50, seciciligi 94.1, PPD’i %60.0, NPD’1 %
91.4, dogruluk oran1 % 87.5,Youden indeksi 44.1 olarak bulunmustur.

DePriest ve arkadaglart 1996 yilinda timdr volimi ve Kitlenin morfolojik
goriiniimiinii  birlikte degerlendiren modifiye bir morfolojik skorlama sistemi
onermislerdir. Timoriin voliimii, duvar yapisi ve septum yapisini kullanarak morfolojik bir
indeks belirlenir. 1987-1992 yillar1 arasinda 15 ¢cm’ nin altinda ovaryan timor saptanan
tiim hastalara operasyon Oncesi transvaginal ultrason uygulandi. Skorlama sistemine gore
bir skor belirlendi ve histolojik sonuglarla karsilastirildi. 62° si premenopozal toplam 121
hasta degerlendirildi. Premenopozal hastalarin yas ortalamasi1 30.9” du. Calismada 55,9 yas
ortalamasi ile toplam 59 tane postmenopozal hasta vardi. 108 hastada benign over
lezyonlar1 saptanirken 13 hastada malignite tespit edildi. Over kanserlerinin 11 tanesi
primer over timori iken 2 tanesi metastatik olarak izlendi. Primer over tiimdrlerinden 7
tanesi evre I, 4 tanesi ise evre III’ dii. Postmenopozal dénemde en sik karsilasilan benign
over tiimorii kistadenoma iken, premenopozal grupta endometriyoma ve korpus luteum
kistleriydi. En sik over malignitesi olarak ise serdz ve miisindz kistadenokarsinomlar
izlendi. Benign timdrler i¢in ortalama morfoloji indeks degeri: 3.64 + 2.98 iken, malign
tiimorler i¢in 8.46 + 2.48 olarak saptandi (p<0.001). Benign gruptaki en yiiksek skor pelvik
inflamatuvar hastalik ve korpus luteum kistlerinde saptandi. Serdz kistadenomlar en diisiik
skora sahip olarak postmenopozal grupta izlendi. Bu yeni skorlama sisteminin esik skor
degeri > 5 alindiginda duyarliigi %89, PPD ise %45 bulunmustur (108). Bizim
calismamizda ise esik deger 5 olarak aldigimizda duyarlilik, 6zgiilliik, PPD ve NPD ler
sirastyla; %23.5, %91.3, %66.7, %61.8 ve tanisal dogrulugu ise %62.5 olarak bulduk.

Sassone ve ark. su ovaryan morfolojik Ozellikleri kullanarak bir skorlama
gelistirmistir: kist i¢ duvar yapisi, duvar kalinligi, septa varligi, kitlenin ekojenitesi. Bu
skala %83 spesifite, %100 sensitivite, %37 pozitif prediktif deger, ve %100 negatif
prediktif deger ile malign ve benign kitleleri ayird etmektedir (107).

Calismamizda ultrasonografide morfolojiyi  degerlendirirken inceledigimiz
ozelliklerden solid alan varligi, papiller c¢ikintt varligi, kist duvart kalinhgi,
multilokiilasyon ve bilateralite ile malignite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
oldugu goriilmistiir. Diger degiskenler sabit tutuldugunda, solid alan varligi olan
bireylerde, solid alan varlig1 olmayan bireylere goére malign olma olasiligt OO= 4.65 kat

fazladir (%95 GA= 1.60 — 13.52; p= 0.005). Papiller ¢ikint1 olan bireylerde malign
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goriilme riski OO= 6.49 (%95 GA= 1.59 — 26.46; p=0.009), asit varlig1 olan bireylerde
00=5.23 (%95 GA= 2.00 — 13.65; p=0.001) ve multilokiilasyon olan bireylerde OO= 4.95
(%95 GA=1.80 — 13.62; p=0.002) olarak belirlenmistir.

Patern tanimlama konsepti defalarca konfirme edilmis ve malign ve benign pelvik
kitleleri ayirmada deneyimli bir radyolog tarafindan gri skala ve doppler ultrason
ozellikleriyle degerlendirilmesi i¢in miikemmel bir yontem oldugunu ortaya koymustur
(139,141).

Aslinda daha genis ¢apli ¢ok merkezli bir calismada benign ve malign adneksiyal
kitlelerin ayrinminda patern tanimlamanin CA 125’ten daha fistiin oldugu saptanmistir
(143).

Son zamanlarda patern tanimlama konsepti lizerine kurulmus skorlama sistemleri
benign ve malign neoplazileri daha kesin ayirabilecek sekilde gelistirilmistir (
118,108,143).

1999 wyilinda Twickler ve arkadaslart (143) Sassone (107) ve arkadaslarin
morfolojik skalasina hasta yasi, over hacmi, doppler kan akimi, damar yerlesimi ve kitlenin
ekojenik dominansisini de ekleyerek ovaryan tiimor indeksini hesaplamistir. Ovaryan
timor indeksinin 0.91 ROC (receiver operation characteristic) degeriyle siipheli adneksiyal
kitle durumunda ovaryan maligniteyi predikte edebildigi bulunmustur.www.
utsouthwestern.edu/oti web sitesindeki program kullanilarak kanser riskini hesaplamak
miimkiindiir.

Ultrasonografinin ovaryan kanser taramasinda kullanilmasiyla ilgili ¢aligmalar
halen devam etmektedir. Nisan 2009°’da UKCTOCS (United Kingdom Collaborative Trial
of Ovarian Screening) prevalans galigmasinin sonuglari yaymlandi (144). Bu ¢alisma
yapilan en biiyiilk randomize kontrollii ¢alismalardan biridir. 200.000°den fazla kadin
randomize olarak segildi ve ii¢ tarama koluna boliindii. Birinci gruba tarama yapilmadi,
kontrol grubu olarak belirlendi, bir gruba sadece ultrasonografi yapildi ve diger grup
transvajinal ultrasonografi ve serum CA 125 incelemesiyle yillik multiteknik tarama
yapildi. Her iki tarama teknigi de iyi performans gosterdi. Yillik multiteknik tarama
stratejisi (%99.8) belirgin olarak sadece ultrason stratejisinden (%98.2) daha iyi spesifite
gosterdi. Over ve fallop tiipli primer epitelyal karsinomunun tanima sensitivitesi yillik
multiteknik tarama grubunda (%89,4) sadece ultrason taramasina (%84.9) gore daha iyidir
ancak istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir. Sadece ultrason taramasinda
borderline over timorlerinin overdiagnozu multiteknik taramaya gore daha fazla problem

olmustur. Bu c¢alisma sonuglart hem CA 125 temelli hem de ultrason temelli tarama
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stratejileri biiylik oranda tarama i¢in uygundur. Bununla birlikte tarama grubu ve kontrol
grubundaki mortalite oranlart heniiz saglanamadigindan bu tiir kanser taramalarinin etkisi
hakkindaki sonuglar heniiz net degildir (145).

Skorlama sistemlerinin en biiyiik zayi1flig1 her birinin kendi kurumsal merkezlerinde
gelistirilmis olmasi, yeni bir popiilasyonda eksternal validasyon yapildiginda ayni tanm
performansin1 gostermemesidir.1999 yilinda 5 Avrupa iilkesinden 9 merkezin dahil
edildigi, prospektif ¢ok merkezli bir ¢alisma baslatildi. Bu IOTA (international ovarian
tumor analysis) calismasinin amaci daha Onceki aragtirmacilarin kisitlamalarini persiste
adneksiyal kitlesi olan 1000’den fazla hastanin demografik ve sonografik verilerini
toplayarak ve adneksiyal kitlenin ultrasonografik 6zelliklerini tanimlamasi igin kalitatif ve
kantitatif Ol¢limler, standardize edilmis terim ve tamimlamalar kullanarak en aza
indirmektir (123).

Bu verilerin ROC degeri 0.96 olacak sekilde malignite riski hesaplamak igin
matematik modeller gelistirildi. Boylece adneksiyal kitlenin preoperatif tanimlanmasi i¢in
cok ¢esitli skorlama sistemleri, lojistik regresyon modelleri ve noral aglar olusturuldu
(146).

IOTA fazl galismasinda (1999-2002) 5 iilke ve 9 merkezden 1066 gebe olmayan
ve en az bir persiste adneksiyal kitlesi olan kadinin ultrason bilgileri toplandi. 754 (%70.7)
hasta model gelistirilmesi igin ¢alisma grubuna alindi ve 312 hasta modellerin internal
validasyonu i¢in kontrol grubuna alindi (123). 2002-2005 yillar1 arasinda faz 1 internal
validasyonda en iyi performans gosteren modellerin prospektif zamansal validasyonu igin
faz 1’e katilan 3 merkezden 507 yeni hasta katildi (152). 2005-2007 yillar1 arasinda yapilan
faz 2 calismasinin amaci modellerin eksternal validasyonu idi. Faz 1°de yer almayan 123
yeni merkezden 997 hasta katild1 ve faz 1°de yer alan 7 merkezden 941 hasta zamansal
validasyon i¢in kullanildi1 (149,150).

Oncelikle IOTA faz 1 veri setinden 11 tahmin modeli olusturuldu. Skorlama
sistemleri, basit ultrason kurallari, lojistik regresyon analizleri, yapay noral aglar ve Kernel
metotlar1 gelistirildi (123,151). Daha kompleks istatistiksel modellerin lojistik regresyon
gibi daha basit istatistiksel modellerle karsilastirildiginda test performansini daha da
artirmadi@ gorildi (152). Temel model olarak goreceli olarak daha basit olan Lojistik
Regresyon 1 (LR1)ve Lojistik Regresyon 2 (LR2) modelleri olusturuldu. LR1 12 ve LR2 6
demografik ve ultrason degiskeni icermektedir. LR1 modeli degiskenleri: 1) Kendisinde
over kanseri Oykiisili, 2)Halen hormonal terapi kullanimi, 3)Yas, 4)Lezyonun maksimum

capi, 5)Agr durumu, 6)Assit varligi, 7)Papiller ¢ikintida kan akimi varligi, 8)Solid tiimor
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varligl, 9)En biiyiik solid komponentin maksimum ¢ap1 (50mm ile sinirl1), 10)irregiiler
internal kist duvari, 11)Akustik gdlgelenme, 12)intratiimdral kan akiminin renkli doppler
skoru; LR2 modeli degiskenleri: 1)Yas, 2)Assit varligi, 3)Papiller ¢ikintida kan akimi
varlig1, 4) En biiyiik solid komponentin maksimum cap1 (50mm ile sinirli), 5) irregiiler
internal kist duvari, 6) Akustik golgelenme olarak belirlendi. Her iki model de ¢alisma ve
kontrol grubunda iyi tanisal performans gosterdi ve IOTA faz 1’de yer alan 3 merkezde
yapilan prospektif zamansal validasyonda da kesinligini korudu (152). IOTA ¢alismasinda
iyi sensitivitenin iyi spesifiteden daha 6nemli oldugu iizerinde duruldu. Bununla birlikte
tanisal performansi yorumlanirken ¢alisilan popiilasyonda patolojinin goriilme prevalansi
da gbézden uzak tutulmamalidir. IOTA ¢aligmasinda toplam kanser prevalanst %28 idi.
Malign siiphesiyle opere edilen her 5 hastadan 2’sinin benign histolojiye sahip olmasi
spesifitenin %75, sensitivitenin % 90 oldugunu gosterir.

Timmerman ve arkadaslarinin yaptig1 1970 hastanin dahil edildigi, RMI ve IOTA
LR 2 modelini karsilagtiran bir ¢galismada RMI ‘nin sensitivitesi %92.8, spesifitesi %62.1;
IOTA ‘nin sensitivitesi %94.3, spesifitesi %71.1 olarak bulunmustur. Bu ¢alismada
adneksiyal Kkitleleri benign ve malign olarak siniflamada IOTA protokoliiniin RMI
protokiine gore daha kesin sonug verdigi goriilmiistiir (151). Bizim ¢alismamizda da IOTA
icin duyarhilik %85.7, 6zgiilliik %80.8, PPD %70.1, NPD %91.3, tanisal dogrulugu, %82.5,
youden indeksi ise 66.5 olarak bulunmustur. Calismamizin sonuglarina gére IOTA
kriterlerinin adneksiyal kitlenin malignitesini tahmin etmekte RMI, morfolojik indeks ve

ultasonografide tiimor boyutu dlgiimiine gore daha basarili oldugu sdylenebilir.
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6. SONUC

Adneksiyal kitle sik karsilagilan jinekolojik bir problemdir. Over kanseri ABD
verilerine gore kadinlarda yedinci sirada goriilen bir kanserdir. Bununla birlikte kadinlarda
tiim kanserler i¢inde 6liim nedeni olarak besinci siradadir (3). En 6ldiiriicii jinekolojik
kanserdir. Erken tant mortalitenin azaltilmasi, hastanin yasam kalitesinin yiikseltilebilmesi
ve tedavi giderlerinin azaltilmas1 i¢in ¢ok 6nemlidir (7). Adneksiyal kitlelerin preoperatif
olarak benign ve malign olarak ayriminda yogun g¢alisma ve arastirmalara ragmen heniiz
kesin bir tam1 yontemi bulunmamaktadir. Kesin tani halen sadece histopatoloji ile
miimkiindiir. Bu nedenlerle adneksiyal kitlelerin preoperatif olarak ovarian bir malignansi
acisindan yiiksek riskli olup olmadiginin belirlenmesi, uygulanacak operatif prosediiriin
secilmesi, hastanin uygun sekilde bilgilendirilmesi ve gereksiz islem yapilmasini 6nlemek
i¢in ¢ok onemlidir.

Adneksiyal kitlelerin preoperatif degerlendirilmesinde ayrintili anamnez, fizik
muayene, goriintiilleme yontemleri ve uygun tiimor belirteclerinin kullanimi gerekmektedir.
Adneksiyal kitlelerin malign-benign ayriminda kullanilmak tizere ultrasonografi ve doppler
bulgulari, tiimor markirlar: ve hastanin menopozal durumuna dayanan ¢esitli malignite risk
indeksleri gelistirilmistir. Biz de ¢alismamizda malignite risk indeksi, morfolojik indeks,
ultrasonografide tiimor boyutu 6l¢limii ve international ovarian tumor analysis kriterlerini
prospektif randomize olarak karsilastirdik. Sonuc¢ olarak en yiiksek sensitivite ve
spesifiteye sahip olarak (sensitivite %85.7, spesifite %80.8, PPD %70.1, NPD %91.3,
tanisal dogrulugu, %82.5, youden indeksi ise 66.5) international ovarian tumor analysis
kriterleri bulunmustur. Malignite risk indeksi de IOTA’dan sonra maligniteyi belirlemede
dogrulugu yiiksek olarak bulunmustur. RMI’nin giinliik klinik pratikte daha basit bir metot
oldugu soylenebilir ¢linkii bilgisayar kullanmadan hesaplanabilir. Bununla birlikte
bilgisayar giinliik hayatimizda rutin olarak kullanilmaktadir ve IOTA modelleri de basit bir
excel dosyasi kullanarak kolayca hesaplanabilir.

Sonug olarak genis popiilasyonlar {izerinde yapilan caligmalarla tan1 dogrulugu
kanitlanmis ve bizim ¢aligmamizda da tan1 dogrulugu (%91.3) en yiiksek saptanan I0OTA
modelleri ile hasta hazirligi sirasinda boliimler arasi koordinasyon saglanabilecek,
uygulanacak insizyon sekli ve peroperatif frozen incelemesi onceden planlanabilecek ve

uygulanan cerrahiden hastanin optimum fayda gérmesi saglanabilecektir.
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OZET

Adneksiyal kitle saptanan perimenopozal ve postmenopozal hastalarda preoperatif
donemde malignite riskini saptanmasi ve yontemlerin etkinliklerinin arastirilmasi
amagclanmustir.

Ankara Dr Zekai Tahir Burak Kadin Sagligi Egitim ve Arastirma Hastanesi
Jinekoloji ve Onkoloji poliklinigine bagvuran ve adneksiyal kitle tanisi alan perimenopozal
ve postmenopozal 160 hasta calismaya dahil edildi. Hastalar 4 gruba ayrilarak preoperatif
donemde IOTA kriterleri, malignite risk indeksi, morfolojik indeks ve ultrasonografide
tiimdr boyutu ile degerlendirilerek postoperatif histopatoloji sonuglari ile prospektif olarak
karsilastirildi.

Preoperatif olarak malignite indekslerinden elde ettigimiz sensitivite ve spesifite
oranlart sirasiyla IOTA’nin sensitivitesi %85.7, spesifitesi %80.8; malignite risk indeksin
sensitivitesi %50, spesifitesi %94.1; morfolojik indeksin sensitivitesi %23.5, spesifitesi
%94.1; ultrasonografide tiimor boyutu degerlendirmesinin sensitivitesi %100, spesifitesi
%31.3 olarak bulundu.

Sonug olarak genis popiilasyonlar lizerinde yapilan caligmalarla tani dogrulugu
kanitlanmis ve bizim ¢aligmamizda da tan1 dogrulugu (%91.3) en yiiksek saptanan IOTA
modelleri ile hastanin preoperatif malignite riski tahmin edilebilecek ve hastanin

operasyonu bu dogrultuda planlanabilecektir.
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ABSTRACT

Aim of this study is to assign malignancy risk in preoperative period and evaluate
effectiveness of methods in perimenopausal and postmenopausal patients with adnexal
mass.

160 perimenopausal and postmenopausal patients who are diagnosed adnexal mass
and admitted to Ankara Dr Zekai Tahir Burak Women Health and Educational and
Research Hospital Gynecology and Oncology Outpatient Clinics included the study.
Patients are seperated into four groups and evaluated by using IOTA, malignancy risk
index, morphological index and tumor size in ultrasonography and confronted
prospectively with postoperative histopathological results.

Preoperatively obtained sensitivity and spesifity rates for malignancy indexes are:
for IOTA sensitivity is %85.7, spesifity is %80.8; for malignancy risk index sensitivity is
%50, spesifity is %94.1; for morphological index sensitivity is %23.5, spesifity is %94; for
tumor size in ultrasonography sensitivity is %100, spesifity is %31.3.

Owing to the highest value of sensivity about 91.3% of IOTA models, proven by
large population based studies, preoperative risk of malignancy could be predicted and

operation planned.
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