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KAROTİS CİSİM TÜMÖRLERİ

GIRIŞ

Karotis cismi, karotis arter bifürkasyonunun pos-
teriomedialinde bulunan bir kemoreseptördür. 
Embriyolojik olarak nöral krest hücrelerinden 
gelişir. Kanda ki oksijen, karbondioksit ve pH 
seviyelerinde ki değişikliklere yanıt vererek kar-
diyovasküler ve solunum sistemi regülasyonunu 
sağlayan kritik bir organdır. Hipoksi, hiperkarbi 
veya asidoz durumunda salgıladığı nörotransmit-
teler aracılığıyla solunum hızını ve tidal volümü 
arttırarak kan oksijen dengesinin korunmasına 
aracılık eder (1) Yaklaşık 5-8 mm boyunda, 3-4 
mm genişliğinde ve karotis arterin adventisyasına 
gömülü halde bulunur (2). Baş ve boyunda bulu-
nan suprarenal bez dışında ki ekstra-adrenal para-
sempatik aktivasyondan sorumlu paraganglionla-
rın (otonom sinir sistemiyle ilişkili nöroendokrin 
hücre topluluğu) en büyüğü karotis cismidir (3). 
Memelilerde karotis cisminin histolojik olarak 2 
çeşit hücreden oluştuğu tespit edilmiştir (Tip I ve 
Tip II hücreler). Tip I hücre yoğunluğu daha faz-
ladır ve nörotransmitter yanıtın temelini bu hüc-
reler oluşturur (4). Tip II hücrelerin fonksiyonu 
henüz anlaşılamamıştır. Fakat bazı çalışmalar so-
nucu kalsiyum ve potasyum iyon dengesinin sağ-
lanmasında tip I hücrelerine yardım ettiği düşü-
nülmektedir (5). N. glossopharyngeus’un bir dalı 
(Hering’in siniri) tarafından innerve edilen karo-

tis cismi son derece yoğun vasküler bir organdır 
ve büyüklüğüne oranla çok yüksek kan akımına 
sahiptir. Sistemik dengeleyici etkisinde bu özelli-
ğinin önemli bir yeri olduğu düşünülmektedir (6). 
Temel olarak eksternal karotis arterin dallarından 
beslenir. Son yıllarda yapılan çalışmalarda karotis 
cisminin glukoz-insülin metabolizmasında, vücut 
termoregülasyonunda hatta immün sistem üze-
rinde bile etkisinin olduğu rapor edilmiştir (7,8).

Paragangliomlar, paraganlion sistemin deği-
şik lokalizasyonlarında görülebilen nöroendokrin 
tümörlerdir. Genellikle iyi huylu tümörlerdir ve 
yavaş büyürler. Paragangliomların %90’ı adrenal 
bezde ortaya çıkar ve bunlar feokromasitoma ola-
rak adlandırılırlar. Ekstra-adrenal paragangliom-
ların %85’i abdominal bölgede, %12’si toraksta, 
%3’ü baş ve boyun bölgesinde görülür (9). Karotis 
cisim tümörleri (KCT), baş ve boyunda en sık gö-
rülen paragangliomdur. Bunu sıklık sırasıyla ju-
guler foramen ve vagus tümörü takip eder. Daha 
nadir olarak larinks, nasal kavite, orbita ve trake-
de ortaya çıkar (10). Toraksta ise aortik cisimde, 
akciğerde ve hatta kalpte de paraganliomlar görü-
lebilir (11). Paragangliomlar sporadik veya ailesel 
olabilirler. Paragangliomu olan ve başka hiçbir 
risk faktörüne sahip olmayan hastaların %30’nun 
farklı neoplaziler için risk taşıdığı bilinmektedir 
(12,13).



228

Shamblin tip 1 tümörler genellikle kolay ve 
komplikasyonsuz eksize edilirler. Shamblin tip 3 
tümörlerde karotis arter segmentlerinin rezeksi-
yonu gerekebilir ve kranial sinir yaralanma riski 
yüksektir (27).

Ameliyatın zamanlaması bazı yazarlar tarafın-
dan tartışılan bir konudur. Tümörün yavaş büyü-
mesi, malignite riskinin düşük olması ve cerrahi 
ile ilişkili nörovasküler komplikasyon riski bu 
tartışmaların temel sebepleridir. Fakat KCT’de 
malign-benign ayırımının yapılabileceği bir yön-
tem yoktur. Kanama riski yüksek olduğu için bi-
yopsi yapmak kontraendikedir. Üstelik ameliya-
tın tümör büyümeden erken dönemde yapılması 
komplikasyon oranlarını çok düşürmektedir (28). 
Papaspyrou ve arkadaşları ameliyat ettikleri has-
talarda kranial sinir travması oranlarını <5 cm 
tümörler için %14, >5 cm tümörler için %67 ola-
rak raporladılar (29). Bu bilgiler bize erken tanı ve 
tedavinin en doğru strateji olduğunu göstermek-
tedir.

Rezeksiyon için tümörün yeterli ekpojurunun 
sağlanması ve karotis arterin proksimal ve dista-
linin kontrol altına alınması önemlidir. Mümkün 
olduğu kadar n.glossopharyngeus, n.vagus (su-
perior laringeal dalı da dahil), n.accessorius ve 
n.hypoglossus tanımlanmaya çalışılmalıdır. Arte-
riyel diseksiyon periadventisyal sınırdan yapılma-
lı ve karotis bifürkasyonu en sona bırakılmalıdır. 
Cerrahi sonrası geri dönüşlü kranial sinir hasarı 
%11-49 oranında görülürken kalıcı sinir hasarı 
%1’den az görülmektedir (24). Hastamızda vokal 
kord paralizisi ve dilin sağında atrofi olması cer-
rahi sırasında n.vagus (ve superior larindeal dalı) 
ve n.hypoglossus’un travmatize olduğunu göster-
mektedir. Vokal kord paralizisi gerilemesine rağ-
men n.hypoglossus defisiti düzelmedi.

Rezeksiyon yapılamayacak invaziv tümörlerde 
veya kafa tabanına uzanan tümörlerde radyotera-
pi tedavisi düşünülebilir. Ayrıca çok büyük tümör-
lerde preoperatif radyoterapi ile rezeksiyon öncesi 
tümör küçültülebilir (15).

Cerrahi kanama riskini azaltmak için preope-
ratif embolizasyon tartışmalı bir konudur. Cerrahi 
kanamayı azalttığını gösteren çalışmaların yanın-
da kanama ve nörolojik defisit oranlarını iyileş-
tirmediğini gösteren çalışmalar da mevcuttur 

(30,31). Sunduğumuz hastaya preoperatif emboli-
zasyon yapılmasına rağmen rezeksiyon sırasında 
tümör hala yoğun vaskülerizasyona sahipti ve ek-
sizyonu kolay olmadı. Ayrıca kranial sinir hasarı-
na bağlı komplikasyon gelişti.
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