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YAZARLARA BILGILER

Zeynep Kamil Tip Biilteni (ISSN 1300-7971), Zey-
nep Kamil Kadin ve Gocuk Hastaliklari Egitim ve Arastirma
Hastanesi Yayin Organidir. Obstetrik, Jinekoloji, Pediatri
ve Pediatrik cerrahi alanlarindaki orijinal klinik arastir-
malari, olgu sunumlarini, derlemeleri, kisa iletisimler
ve editore mektuplar1 yaymlar. Ocak, Nisan, Temmuz
ve Ekim aylarinda olmak iizere yilda 4 say1 olarak 3
ayda bir yayinlanir. Yayin dili Tiirk¢e ve Ingilizcedir.

Zeynep Kamil Tip Biilteni hakemli bir dergidir ve
en yiiksek editoryal ve etik standartlara bagli kalmay1
taahhiit eder. Derginin editoryal kurulu ‘World Asso-
ciation of Medical Editors (WAME) Board of Direc-
tors tarafindan belirtilen editoryal politikayi takip eder.
Dergi ‘International Committee of Medical Journal
Editors’ tarafindan biyomedikal dergilere gonderilen
taslaklar i¢in belirtilen degismez sartlara uyar. Editorler,
‘Committee on Publications Ethics (COPE) ’ tarafin-
dan ortaya konan onerilere baglhidirlar.

Makale Taslaklarinin Gonderilmesi

Tiim taslaklar zeynepkamiltipbulteni@gmail.com
adresine gonderilecektir. Diger soru ve ek bilgi i¢in asa-
g1daki adrese bagvurulabilir:

Uzm. Dr. Sadik SAHIN drsadiksahin@yahoo.com
Uzm. Dr. Erbil CAKAR erbilcakar@yahoo.com
Uzm. Dr. Ozgiir Aydin TOSUN isaltosun@hotmail.com

Makale taslag1 ‘Microsoft Office Word* programin-
da A4 biyiikliigiindeki sayfaya c¢ift aralikli ve kenarla-
rinda 25 mm birakilarak hazirlanmalidir. Klinik calis-
malar tablo ve figiirler dahil olmak iizere 15 sayfayi,
olgu sunumlari ve kisa iletisimler 5 sayfay1 gecmemeli-
dir. Kisa iletisimlerde en fazla bir resim ve 2 tablo kabul
edilir.

Editoryal Politika

Dergiye gonderilen tiim taslaklar bilimsel katki,
orijinallik ve icerik agisindan bilimsel kurul tarafindan
incelenir. Yazarlar verilerinin dogrulugu konusunda so-
rumludurlar. Dergi, taslagin dili ve grameri konusunda
degisiklik yapma hakkint sakli tutar. Taslak uygun go6-
riiltirse ilgili yazara revize edilmesi i¢in geri gonderilir.
Yaymlanmis olan makale derginin miilkiyetindedir ve
yayim haklar1 dergiye gecer. Daha once herhangi bir
sekilde makale olarak yayinlanmis higbir taslak dergide
yayinlanmak i¢in kabul edilmez. Yazarlar géndermis ol-
duklari taslagi bagka bir dergiye ayni anda gondermez-
ler. Taslaktaki tiim degisiklikler yazar ve yayimmcinin
yazili izni alindiktan sonra yapilir.

Taslaklarm Hazirlanmasi

Zeynep Kamil Tip Biilteni, biyomedikal dergile-
re gonderilen taslaklar icin belirtilen degismez sartlara
uyar (International Committee of Medical Journal Edi-
tors: Br Med J 1988; 296: 401-5)’. Yazarlar, taslaklari-
n1 gonderirken asagida belirtilen ve taslaklarinin ne tiir
oldugunu belirterek, agagida listelenen yonergelere uy-
duklarini gosteren standart kontrol listelerini kullanmali
ve istendiginde sunmak zorundadirlar.
-Randomize kontrollii ¢aligmalar: CONSORT (CONso-
lidated Standards of Reporting Trials) beyanat1 (http://
WWwWw .consort-statement.org/).
-Sistematik derleme ve meta-analizler PRISMA (Pre-

ferred Reporting Items for Systematic reviews and Me-
ta-Analyses) beyanati (http://www prisma-statement.
org/).

-Prospektif bir ¢alismanin tanisal dogrulugu agisindan
STARD (STAndards for the Reporting of Diagnostic
accuracy studies ) beyanatini (http://www stard-state-
ment.org/ ).

-Gozlemsel calismalar: STROBE (STrengthening the
Reporting of OBservational studies in Epidemiology )
beyanati (http://www strobe-statement.org/ ).
-Gozlemsel ¢aligmalarin meta-analizleri: MOOSE (Me-
ta-analysis Of Observational Studies in Epidemiology)
beyanatt (http://www.mat.or.th/journal/download/MO-
OSE).

Makaleleri hazirlarken uluslararasi yazim kuralla-
rma ait bilgi i¢in http://www atifdizini.com/standarts/
tr-index.html, Tiirk¢e-Ingilizce anahtar kelimelerin
yaziminda http://www bilimterimleri.com, dergi kisa
adlar1 ve ulusal dergilere atif yapmak icin http://www.
atifdizini.com/journals/tr-index.html  adresleri takip
edilmelidir.

Insan ve Hayvan Cahsmalari

Yazilarin etik kurallara uygunlugu, yazarin sorum-

lulugundadir. Yaymlanmak amaciyla gonderilen tas-
laklarda yer alan insan ¢aligmalarinin bir kurumsal etik
komite tarafindan incelenip, Helsinki Deklarasyonuna
ve Tibbi Deontoloji tiiziigiine uygun oldugu belgelen-
melidir.
Calismaya katilan tiim hastalardan aydinlatilmis onam
alindig1 agik bir gekilde belirtilmelidir. Kisilerin kimlik-
lerini ortaya cikarabilecek ayrintilar taslakta yer alma-
malidir.

Hayvan deneylerinin laboratuvar hayvanlarmn ba-
kim ve kullanimu ile ilgili olan kurumsal, ulusal ve ulus-
lararasi etik prensiplere uygun olarak gerceklestigi belir-
tilmelidir. Hayvan ¢aligmalarini yazari, OLAW (Office
of Laboratory Animal Welfare) onerilerini takip ettik-
lerini belirtmek zorundadir (http://grants.nih.gov/grants/
olaw/olaw .htm).

Editor yukarda dnerilen sartlar1 icermeyen taslaklari
reddetme hakkini sakli tutar. Yazarlar bu sartlarin dogru
ve tam olarak yerine getirilmesinden sorumludur. Ya-
zarlar ¢calismada kullanilan tiim verileri hazir ve eksiksiz
bulundurmaktan ve istendigi takdirde bu verileri dergiye
sunmaktan sorumludurlar.

Taslaktaki herhangi bir 6genin her hangi bir yerde
yayinlandigini veya yaymlanmasi planlandigint agikla-
yan ve iletisimci yazarin iletigsim bilgilerinin yer aldigi
bir ‘kapak mektubu’ gondermelidirler.

Cikar Catismasi

Yazarlar caligmalarinin sponsorlugunu yapan her-
hangi bir kurum olup olmadigini ve varsa bu kurumla
herhangi bir finansal iliski olup olmadigini belirtmek
zorundadirlar.

Telif Haklar:

Yazarlar, taslaklar1 Zeynep Kamil Tip Biilteni’nde
yayimlanmak i¢in kabul edildigi andan itibaren tiim telif
haklarint yayimciya devretmis sayilirlar. Telif haklar
makalenin kismen veya tiimiiyle, tiim yontemlerle sinir-
siz olarak cogaltilmasini, dagitilmasini, tiim iilkelerde
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Taslaklarm Nitelikleri

Tiim taslaklar baglik, 6zet, giris, materyal ve me-
tod, bulgular, tartigma ve kaynaklar boliimlerini icer-
melidir

Bashik Sayfasi

Baslik sayfasi, taslagin bagligini, yazarlarin isim-
lerini, yazarlarin bagli olduklar: kurumlari ve unvanla-
rin1, eger varsa ¢caligmanin kaynaklarin ve 50 karakter-
den daha fazla olmayacak sekilde baglik alt1 ciimlesini
icermelidir. Taslaktaki veriler bagka bir yerde yayim-
lanmig veya yayimlanacak ise bu sayfada belirtilmeli-
dir. Iletisim yazarinm kimligi, adresi, telefon ve faks
numarasl ile e-posta adresi bu sayfada yer alir.

Ozet

Tiim taslaklarda yapilandirilmug bir dzet bulunma-
lidir. Talak Tiirkge ise Ingilizce bir 6zet, Ingilizce ise
Tirkge bir 6zet eklenmelidir. Ozet, caligmanin amag,
metod, bulgular ve karar boliimlerini icermelidir. Kli-
nik caligsmalarda 300 kelimeyi, diger taslaklarda 150
kelimeyi agmamalidir.

Anahtar Kelimeler

Ozet boliimiiniin altinda en fazla 5 adet olan anah-
tar kelimeler olmalidir. Tiirk¢e anahtar kelimeler icin
http://www bilimterimleri.com  sitesinin, Ingilizce
anahtar kelimeleri icin Medical Subject Headings —
MeSH( http://www .nlm.nih.gov/mesh/) sitesinin One-
rileri dikkate alinmalidir.

Giris
Calismanin amact ve nedenleri kesin olarak ortaya
konmali ve en 6ne ¢ikan referanslara atif yapilmalidir.

Materyal ve Metod

Calismanin planlanmasi, olgular, deney hayvan-
lar1, diger materyaller, kontroller, metodoloji ve kul-
lanilan istatistiksel yontemler agiklanmalidir. Normal
hakemli incelemenin yani sira, randomize kontrollii
caligmalar profesyonel biyoistatistik uzmanlarinca da
degerlendirmeye alinabilir. ‘Taslaklarin hazirlanmast®
boliimiinde yer alan ve calismanin cinsine gére uygun
olan ifadeler bu boliimde yer alir.

Bulgular

Istatistiksel metodlarla desteklenmis bulgular ay-
ritili olarak sunulmalidir. Tablo ve sekiller metinde
tekrarlanmamali, metini desteklemelidir. Verilerin
metinde veya tablo ve sekillerde tek seferde sunulmasi
yeterlidir.

Tartisma

Bulgularin 6nemi ve anlami, bulgular boliimii tek-
rar edilmeden aciklanmalidir. One siiriilen kanaatler
sadece calismadaki gerceklere dayanmalidir. Bulgular
diger caligmalarin bulgular: ile kiyaslanabilir.

Kaynaklar

Taslakta kullanildig1 sira ile ‘1’ den baglayarak
numaralandirilmali ve metin icerisinde uygun yerlerde
koseli parantez ‘[ ]” icinde belirtilmelidir. Uluslarara-
st kurallara uygun olarak kaynak yazim sekilleri i¢in
http://www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.
html adresinde yer alan kaynak stili ve formatlar1 hak-
kindaki yonergeler takip edilmelidir.
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Tablo ve Sekiller

Tablo ve sekiller metinde kullanildiklart sira ile
numaTablo ve sekiller metinde kullanildiklari sira ile
numaralandirilmalidirlar. Tablo ve sekillere metinde
atif yapildig1 kontrol edilmelidir. Tiim tablo ve sekil-
ler ayr1 ayr1 sayfalarda gonderilmelidirler. Her tabloda
aciklayici bir baglik olmalidir. Tablonun iginde yatay
veya dikey cizgiler yer almamalidir. Tablodaki tim
kisaltmalar agiklanmalidir. Tabloya ait aciklayici ek
notlar, tablonun alt kismina yazilmalidir. Her sekilde
aciklayici bir altyazi olmalidir. Sekiller veya resimler
en az 300 dpi biiyiikliigiinde olmalidir. “* tiff”, “* jpg”
veya “*.pdf”’ formatinda her biri ayr1 sayfaya kayde-
dilmelidirler. Gonderilen fotograflarda kiginin kimligi
belli oluyorsa, kimligi taninmayacak sekilde degisiklik
yapilmali veya kisiden yazili izin alindig1 eklenmeli-
dir. Bagka bir yerde yayinlanmig bir resim kullanili-
yorsa 6zgiin kaynak belirtilmeli veya yayimcisindan
yazili izin alinmig olmalidir.

Olgiimler ve Kisaltmalar

Systéme International (SI) 6l¢ii birimleri kullani-
lir. Taslagin baghiginda kisaltmalar kullanilmaz. Sade-
ce standart kisaltmalar kullanilmalidir. Metinde gegen
kisaltmalar, ilk kullanildiklar1 yerde agiklanirlar.

Revizyonlar

Taslaklar incelenmek amaciyla en az 2 adet ilgili ha-
keme gonderilir. Degerlendirilmig taslagin yazarlarca
revize edilme siiresi en fazla 30 giindiir. 30 giinii ge-
cen cevaplarda editor yayini reddetme hakkini sakl
tutar. Hakemlerin tiim yorum istekleri karsilanmalidir.
Diizeltilmis taslak, yapilan diizeltmelerin ayrica belir-
tildigi bir kopyasi ile birlikte gonderilmelidir. Ayrica
yapilan diizeltmelerin listesi eklenmelidir.

Yazarlar sunduklari veri ve kaynaklarin gercekliginden
sorumludurlar. Bu konuda herhangi bir ispatlanmig
gercek disilik tespit edilirse, editor makaleyi bilimsel
literatiirden geri cekme hakkini sakl1 tutar.

Kabul Edilen Makaleler

Kabul edilen makalelerin telif haklar1 Zeynep Ka-
mil Kadin ve Cocuk Hastaliklari Egitim ve Aras-
tirma Hastanesi Yayin Organidir. Editoryal kurul
makaleyi her tiirlii ortamda yayinlama hakkina sahip
olur.

Tletisim

Makaleler sadece internet adresleri ve ilgili site yoluy-
Makaleler sadece internet adresleri ve ilgili site yoluy-
la kabul edilmektedir.

zeynepkamiltipbulteni @ gmail.com

Adres:

Zeynep Kamil Mahallesi, Dr. Burhanettin Ustiinel So-
kak No:3-4 USKUDAR 34668 ISTANBUL

www .zeynepkamil.gov.tr

Telefonlar:

Santral: 0216-391 06 80 (20 Hat)

Faks: 0216-391 06 90

E-mail info@zeynepkamil.gov.tr

© Zeynep Kamil Tip Biilteninde yayimlanan yazilarin
tiim haklar1 Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hasta-
liklari Egitim ve Arastirma Hastanesine Aittir.
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YAZARLAR ICIN KONTROL FORMU

Kontrol formu yazarlarca eksiksiz olarak doldurmali ve imzalamalidirlar. Tamamlanmig ve imzalan-
mis form, tarayicidan gecirilerek taslaga eklenecektir. Faks ve posta yolu ile kabul edilmeyecektir.

Taslagin tiirii (uygun olmayani siliniz)

- Randomize kontrollii calisma: CONSORT (CONsolidated Standards of Reporting Trials) kriterlerine
uyuldu.

- Sistematik derleme ve meta-analiz: PRISMA (Preferred Reporting Items for Systematic reviews
and Meta-Analyses) beyanatina uyuldu

- Prospektif calisma: STARD (STAndards for the Reporting of Diagnostic accuracy studies )
beyanatina uyuldu.

- Gozlemsel calisma: STROBE (STrengthening the Reporting of OBservational studies in
Epidemiology ) beyanatina uyuldu.

- Gozlemsel ¢calismalarin meta-analizi: MOOSE (Meta-analysis Of Observational Studies in
Epidemiology) beyanatina uyuldu.

- Retrospektif calisma

- Hayvan calismalari: OLAW (Office of Laboratory Animal Welfare) onerileri takip edildi.

Yazim Kurallar:

- Uluslararasi yazim kurallarina ait bilgi icin http://www .atifdizini.com/standarts/tr-index.html
adresindeki onerilere uyuldu.

- Tiirkge-Ingilizce anahtar kelimelerin yaziminda http://www bilimterimleri.com ve Medical Subject
Headings -MeSH( http://www.nlm.nih.gov/mesh/)adreslerindeki 6nerilere uyuldu.

- Dergi kisa adlar1 ve ulusal dergilere atif yapmak i¢in http://www atifdizini.com/journals/tr-index.
html adresindeki 6nerilere uyuldu.

Kapak Mektubu
Taslaktaki herhangi bir 6genin herhangi bir yerde yayimlanmadigini veya yayimlanmasinin planlan-
madigim agiklayan ve iletisimci yazarin iletisim bilgilerinin yer aldig1 bir ‘kapak mektubu’ gonderildi

Cikar Catigmasi

Calismaya destek olan herhangi bir kurum veya kisi yoktur.

Calismaya destek olan herhangi bir kurum ve/veya kisi vardir ve bu kurum veya kisi ile olan gercek
veya potansiyel finansal iligki asagidaki sekildedir:

Asagida ad1 ve imzasi olan yazarlar, taslaklar1 Zeynep Kamil Tip Biilteni’nde yayimlanmak
icin kabul edildigi andan itibaren tiim telif haklarim yayimciya devretmis sayilirlar ve makale
ile ilgili her tiirlii etik ve bilimsel sorumlulugu kabul ederler.

Taslagin Adu:

Yazar Adi Imza Tarih
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KLiNiK ARASTIRMA

36-37 Haftalik Nullipar Gebelerde Ultrasonografi ile Yapilan Servikal Uzunluk
Ol¢iimii ve Gebelik Sonlama Zamam Arasindaki Iliski
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OZET:

Amag: Herhangi bir risk faktorii tagimayan nulli-
par hastalardaki miad asimi gebeliklerin ongorii-
lebilmesi icin 36-37. haftalar arasinda yapilacak
basit bir transvajinal ultrasonografi muayenesi-
nin yol gosterici olup olamayacagidir.

Yontem: Antenatal takibi siiresince fetal ve ma-
ternal anormallik saptanmamus olan 36-37 hafta-
lik primipar tekil gebeligi olan 75 hasta polikli-
nik sartlarinda muayene edilerek calismaya dahil
edilmigstir. Hastalarin rutin ultrasonografi kontro-
liine servikal uzunluk olciimii eklenmistir. Hasta-
lar gerekli siklikla takibe cagrilarak doguma dek
izlenmistir. Dogum sonrast elde edilen veriler ile
transvajinal ultrasonografi araciliiyla olgiilen
servikal uzunluk karsilastirimistir.

Bulgular: Olgularin servikal uzunluklari; sapta-
nan dogum haftalari, hastalarin indiiksiyon ge-
reksinimi ve dogum sekilleri ile kiyaslandi. Do-
gum haftast 41 haftanin altinda olan 43 (%57.3)
olgu bulunurken, dogum haftast 41 hafta ve iize-
rinde olup miad asimi kabul edilen 32 (%42.7)
olgu bulunmaktadir. Dogum sekilleri incelendi-
ginde ise olgularin %61 .3’ii (n=46) normal spon-
tan dogum, %38.7’si (n=29) sezeryan dogum yap-
nustir. Dogumu miadinda olan olgularin servikal
uzunluklart ortalamasi 2742 + 8.95 mm, miad
asimi olan olgularin ise ortalamast 34.03+7.92
mm’dir. Buna gore, dogum haftasina gore olgu-
larin servikal uzunluklari arasinda istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamli farklilik saptanmus-
nr (p<0.01). Miad asimi dogum goriilen olgula-
rin servikal uzunluklart miadinda dogum goriilen
olgulara gore anlamli diizeyde yiiksektir.
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Normal dogum goriilen olgularin servikal uzun-
luklari ortalamast 26.67+8.30 mm iken, sezeryan
ile dogum goriilen olgularin servikal uzunluklari-
nmin ortalamasi ise 35.90+7.31 mm’dir. Buna gore
dogum sekillerine gore olgularin servikal uzun-
luklar1 arasinda istatistiksel olarak ileri diizey-
de anlamli farklilik saptanmigtir (p<0.01). Sezer-
yan dogum goriilen olgularin servikal uzunlukla-
ri, normal dogum goriilenlere gore anlamli diizey-
de yiiksek saptanmustir.

Sonuglar: Bu ¢alismada iigiincii trimesterde ko-
layca uygulanabilinecek bir yontem olan transva-
Jjinal ultrasonografi yardinuyla servikal uzunluk
olciimiiniin miad agimi gebelikleri ongorebilmesi
acisindan yardunct bir yontem olabilecegini sap-
tadik. Her hasta kendi icinde degerlendirilmekle
beraber miad asumi gebelik yoniinden erken tani
obstetrisyene yol gosterici olabilir.

Anahtar kelimeler: servikal
uzunluk olgiimii

Ultrasonografi,

ABSTRACT

Objective: The purpose of this study is to decide
whether a simple transvajinal sonographic exa-
mination in the 36-37th weeks of pregnancy is a
determining factor for diagnosing surmaturity in
nulliparous women.

Method: 75 primiparous singleton patients who
had no fetal or maternal abnormalities were exa-
mined in the clinic and included in the study. Cer-
vical length measurement was added to the routi-
ne ultrasonographic control. Patients were sum-
moned for follow up exams according to the rou-
tine protocol. Postpartum data were compared to
those gained by transvaginal sonographic cervi-
cal length measurements.

Results: Cervical lenghts of cases, gestation
weeks, need for induction of labor and delivery
types were compared. There were 43(%57.3)
patients with a gestation week smaller than
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41 weeks and 32 (%42.7) patients with a ges-
tation week above 41 weeks. When delivery
method was compared, %61.3 of patients
(n=46) gave birth by normal spontaneus deli-
very, %38.7 of patients (n=29) gave birth by
cesarean section. %46.7 (n=35) of patients
needed induction while %53.5 (n=40) did not
need induction. Patients with labor on time
had a cervical length of 27 42+8.95 mm, sur-
mature patients had a length of 34.03+7.92
mm. According to time of gestation weeks the-
re was a statistically significant difference
among cervical lengths of patients (p<0.01).
Surmature births had a significantly higher
cervical length than births on time.

Vaginal deliveries mean cervical length was
26.67+8.3 mm, cesarean births mean va-
lue was 35.9+7.3mm. According to delivery
types, cervical length of cases had statisti-
cally significant p value (<0.01). Cesarean
delivery cervical lengths were higher than va-
ginal deliveries.

Conclusion: Transvaginal sonographic cer-
vical lenght measurement is a simple met-
hod can be used in the third trimester of preg-
nancy. As a result of our study, we decided
that cervical lenght measurement can be used
to predict postmaturity. Early diagnosis of
surmaturity can be helpful for obstetricians
for the management of pregnancy.

Key words: Ultrasonography , Cervical
lenght measurement

GIRIS

Uluslararas1 Jinekologlar ve Obstetrisyen-
ler Federasyonu son adet tarthinden 294 giin
sonrasint miad asimi gebelik olarak tanimla-
mistir. Cochrane’de ise bu konuyla ilgili sis-
tematik derlemede tanimlama ile ilgili ¢esitli-
lik vardir. 10 ¢alismanin ikisinde 287 giin, bi-
rinde 290-297 giin, birinde 292-294 giin, bir
digerinde 293 giin, dordiinde 294 giin ve bi-
rinde de 287-301 giin miad asim1 gebelik ola-
rak tanimlanmistir (1,2). Uterin serviks gebe-
lik esnasinda fetusu korumak igin siki bir se-
kilde kapalidir ve pozisyonu ile de yukaridan
gelecek basinca karsi direng olusturacak se-
kildedir. Servikal matiirasyon gebelikle be-
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raber baglamasina ragmen dogumdan hemen
onceye kadar ¢ok belirgin degildir. Bu degi-
siklikler serviks igeriginin biyokimyasal ola-
rak kollajen lifleri ve farkli proteoglikan dii-
zeylerindeki degisimin sonucudur. Serviksin
efasman ve dilatasyonu dogumla birlikte bas-
lar. Kollajen lifleri kirilir ve fragmanlar proteo-
litik enzimlerce solubl hale getirilir. Glikozami-
noglikanlar, dermatan ve kondroitin yerini bi-
yiik 6l¢tide hidrofilik hyaluronik asit alir ve boy-
lece serviksin su igerigi artar. Bu siire¢ sonunda
serviks yumusar ve genisleyebilme 6zelligi ka-
zanir (3).

Post-term gebelik (glin asim1), ACOG,
WHO ve FIGO tarafindan son adet tarihinin
ilk giinliinden itibaren hesaplanan gestasyo-
nel yasin 42 hafta ya da 294 giin ve {istii ol-
masi olarak tanimlanmaktadir (4). Tam koy-
mada kesin gilinleme kritik rol oynamaktadir.
Hastanin regiiler adet gérmesi, son adet tari-
hinin dogru hatirlanmasi, gebelik testinin ta-
rihi ve ilk hissedilen fetal hareketler glinleme
icin bize ipucu verecek ise de en dogru hesap-
lama erken donemde yapilmis olan ultraso-
nografik gebelik yas1 tespitine dayanarak ya-
pilacak giinlemedir. Postterm gebelik genel-
de %10 (%3-14) oraninda goriilmekte olup,
bu hastalarin da %4’ obstetrik bir girisim
yapilmazsa 43. haftalarin1 tamamlayabilirler
(5). Postterm gebeliklerin biiyiik bir kismin-
da bilinen bir neden yoktur (6). Iyi bir perina-
tal sonu¢ i¢in dogumun zamaninda gergekles-
mesi biiylik 6nem tasir. Postterm gebelikler-
de perinatal morbidite ve mortalitede belirgin
bir artig goze carpmaktadir. Eskiden 43. gebe-
lik haftasinda diistik risk grubundaki gebele-
rin dogum eyleminin indiiksiyonu 6nerilmek-
teydi (7,8). Ancak bakildiginda bu goriislerin
eskidigi ve 41. gebelik haftasindan sonra fetu-
sun Onceleri sanildigindan ¢ok daha fazla risk
altinda oldugu goriilmektedir (9). 42 haftadan
sonra distosi ve fetal distrese bagli sezeryan
oranlar1 istatistiksel olarak anlamli sekilde
artmakta ve yeni dogan yogun bakim iinite-
si ihtiyact olan daha fazla bebek dogmaktadir.
Fetal 6liim ve konviilziyon oranlar1 da iki ka-
tina ¢ikmaktadir (10). Giin asim1 gebelikler-
deki potansiyel ana tehlike prepartum mekon-
yum aspirasyonudur (11). Giinasimi gebelik-
lerde miad olanlara oranla makrozomi sikli-
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ginda artis goriilmektedir (12). Buna bag-
I1 maternal yaralanmalar, fetal yaralanma-
lar, omuz distosisi sikliginin arttig1 goriiliir

(13).
YONTEM VE GEREC

Bu calisma, Kasim 2012 ve Ocak
2013 tarihleri arasinda Medeniyet Uni-
versitesi  Goztepe  Egitim  Arastirma
Hastane’sinde  gerceklestirilmistir.  Bu
amacla klinigimize basvuran 36-37 hafta-
lik nullipar ,tek,canli,bas gelis ve amniyo-
tik sivi miktart nomal olan gebeler calis-
maya dahil edildi.Multipar gebeler,cogul
gebelikler,intrauterin mort de fetusler |,
plasenta yerlesim yeri anomalisi olanlar ,
non-verteks prezentasyonlular , antenal ta-
kiplerinde fetal anomali izlenenler , am-
niyon sivist normal olmayanlar ( polihid-
ramniyoz ,oligohidramniyoz) , riskli ge-
belikler (preeklampsi,gestasyonel diabetes
mellitus,intruterin gelisme geriligi,erken
membran riiptiirii) , kollajen doku hastaligi
olanlar ve servikal operasyon dykiisii olan-
lar ¢calisma dis1 birakildi. Calisma i¢in Has-
tane Etik Kurul onay1 alinmistr. Hastalar ,
calismaya dahil edilmeden Once bilgilen-
dirilmis, her hastanin aydinlatilmis yazili
onami1 alinmistir.

Calisma kriterlerini tagiyan, son adet
tarihine ek olarak bakilan eski ultrason ka-
yitlar1 ile de teyit edilerek kesin gebelik
haftas1 hesaplanan 75 gebe poliklinik sart-
larinda , 36-37. haftada muayene edildiler.
Muayene Oncesi mesanelerini bosaltan ge-
beler dorsal litotomi pozisyonunda jineko-
lojik muayene masasina alindi. Transvaji-
nal ultrason probu nazik bir sekilde inter-
nal servikal os, eksternal servikal os, endo-
servikal kanali i¢eren sagittal plan elde edi-
lecek sekilde anterior fornikse yerlestirildi.
Gorlintli ekranin en az %75 ini dolduracak
sekilde ayarlandiktan sonra internal ve eks-
ternal servikal os arasindaki noktalar ¢izgi-
sel bicimde 6l¢tildii. Ard arda yapilan ii¢ 61-
¢limden en kisa olan1 esas alindi. Hastalar
doguma kadar diizenli kontrole ¢agirildi. >
41 hafta dogum yapan gebeler miad asimi1
olarak kabul edildi.

CiLT: 44 YIL : 2013 SAYI: 3

BULGULAR

Tiim gebelerin yas , servikal uzunluk ,
dogum haftasi ve dogum sekilleri tablo 1 de
gosterilmistir.

Tablo 1. Gebelerin 6zellikleri

Min-Max

Ort£8D

Yag (Yil) 17.00-35.00 26.95+4.45

Servikal Uzunluk (mm) 4.00-47.00 30.24+9.09

Dogum Haftas: (hafta) 37.57-41.86 40.31%1.15

N Yo

Dogum < 41 Hafta (Normal) 43 5.3
Haftam > 41 Hafta (Miad Asimr) 32 427

NSD 46 61.3
Dogum Sekli

Cc/s 29 38.7

Var 35 46.7
Indiiksiyon

Yok 40 53.3

Olgularin yaslar1 17 ile 35 yil arasinda
degismekte olup, ortalama 26.95+4.45 yildir.
Olgularin servikal uzunluklar1 4 ile 47 mm ara-
sinda degismekte olup, ortalama 30.24+9.09
mm’dir.Olgularin dogum zamani 37.57 haf-
ta ile 41.86 hafta arasinda degismekte olup,
ortalama 40.31+£1.14 haftadir. Dogum haftasi
41 haftanin altinda olan 43 (%57.3) olgu bu-
lunurken, dogum haftas1 41 hafta ve iizerin-
de olup miad asimi kabul edilen 32 (%42.7)
olgu bulunmaktadir. Dogum sekilleri ince-
lendiginde ise olgularin %61.3°li (n=46) nor-
mal spontan dogum, %38.7’si (n=29) sezer-
yan ile dogum yapmistir. Dogumu miadinda
olan olgularin servikal uzunluklar1 ortalamast
27.42+8.95 mm, miad agimi olan olgularin ise
ortalamasi 34.03+7.92 mm’dir. Buna gore do-
gum haftasina gore olgularin servikal uzun-
luklar1 arasinda istatistiksel olarak ileri dii-
zeyde anlamli farklilik saptanmistir (p<0.01).
Miad asimi dogum goriilen olgularin servikal
uzunluklar1 miadinda dogum goriilen olgula-
ra gore anlamli diizeyde yiiksektir (Tablo 2) .

Tablo 2. Dogum Haftasina Gore Servikal Uzunluk

degerlendirmeler
Servikal Uzunluk (mm)
r
Ort SD
Normal (n=43) 27.42 8.95

Dogum

Haftast Miad Asim 0.001%*
34.03 792

(n=32)
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Bu anlamliliktan yola ¢ikarak servikal uzun-
luk i¢in cut off noktast hesaplanmasi diisii-
niildii. Dogum haftasina gore cut off noktasi
saptamada ROC analizi ve tan1 tarama testleri
kullanilmistir (Tablo 3).

Tablo 3. Dogum Haftasina Gére Servikal Uzunluk Ol-
ciimiine Iliskin Tan1 Tarama Testleri

Pouitif Negatif
Deger Duyarhhk Ozgiilliik Kestirim Kestirim
Degeri Degeri
>26 84.38 32.56 48.21 73.68
>27 81.25 39.53 50.00 73.91
>28 78.13 46.51 52.08 74.07
>29 75.00 60.47 58.54 76.47
>30 71.88 67.44 62.16 76.32
>31 68.75 69.77 62.86 75.00

Dogum haftasina gore en iyi kesme de-
geri servikal uzunluk i¢in 30 mm olarak sap-
tanmustir. Servikal uzunluk diizeyinin 30 kes-
me degeri i¢in; duyarlilik %71.88; 6zgiillik
%67.44; pozitif kestirim degeri 62.16 ve ne-
gatif kestirim degeri 76.32’dir. Dogum hafta-
st ile servikal uzunlugun 30 mm kesme de-
geri arasinda istatistiksel olarak anlamli ilis-
ki saptanmistir (p<0.01). Dogum haftasi igin
ODDS oranm1 2.017 (%95 CI: 1.287-3.161)
olarak saptanmis olup; servikal uzunlugu 30
mm ve iizeri olan olgularda miad asimi1 goriil-
me riski 2 kat fazladir diyebiliriz (Tablo 4) .

Tablo 4. Dogum Haftasi ile Servikal Uzunluk (Kesme
Degeri 30 mm) iliskisi

Servikal Uzunluk

<30 mm >30 mm P
N % n %
Dogum Normal (n=43) 29 674 14 32.6
0.002%+
Haftas Miad Asim (n=32) 9 281 23 719

Normal dogum goriilen olgularin
servikal uzunluklar1 ortalamasi 26.67+8.30
mm iken, sezeryan ile dogum goriilen ol-
gularin servikal uzunluklar1 ortalamasi ise
35.90+7.31 mm’dir. Buna gore dogum sekil-
lerine gore olgularin servikal uzunluklar ara-
sinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlaml1
farklilik saptanmistir (p<<0.01). Sezeryan do-
gum goriilen olgularin servikal uzunluklari,
normal dogum goriilenlere gore anlamli dii-
zeyde yiiksek saptanmigtir (Tablo 5).
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Tablo 5. Dogum Sekillerine Gore Servikal Uzunluk
Degerlendirmeleri

Servikal Uzunluk (mm)

Ort SD

Dogum NDS (n=46)  26.67 8.30
0.001%

Sekilleri CIS@m=29) 3590 731

Bu anlamliliktan yola ¢ikarak servikal
uzunluk i¢in cut off noktast hesaplanmasi dii-
sliniildii. Dogum sekillerine gore cut off nok-
tas1 ROC analizi ve tani tarama testleri kulla-
nilmistir (Tablo 6).

Tablo 6. Dogum Sekillerine gore Servikal Uzunluk
Olciimiine Tligkin Tan1 Tarama Testleri

Pozitif Negatif
Degier Duyarhilik Ozgiilliik Kestirim Kestirim

Degeri Degeri
>26 89.66 34.78 46.43 84.21
>27 82.76 39.13 46.15 78.26
=28 79.31 45.65 47.92 71.78
>29 75.86 58.70 53.66 79.41
=30 75.86 67.39 59.46 81.58
=31 75.86 71.74 62.86 82.50
>32 72.41 76.09 65.63 81.40
>33 68.97 78.26 66.67 80.00
>34 65.52 82.61 70.37 79.17

Dogum sekillerine gore en 1yi kesme de-
geri servikal uzunlugu 31 mm olarak saptan-
mistir. servikal uzunluk diizeyinin 31 kes-
me degeri i¢in; duyarlilik %75.86; ozgiilliik
%71.74; pozitif kestirim degeri 62.86 ve ne-
gatif kestirim degeri 82.50’dir. Dogum sekil-
leri ile servikal uzunlugun 31 mm kesme de-
geri arasinda istatistiksel olarak anlaml ilis-
ki saptanmistir (p<0.01). Dogum sekilleri i¢in
ODDS oram 2.221 (%95 CI: 1,411-3,497)
olarak saptanmis olup; servikal uzunlugu 31
mm ve lizeri olan olgularda sezeryan dogum
riski 2.221 kat fazladir diyebiliriz(Tablo 7).

Tablo 7. Dogum Sekli ile Servikal Uzunluk (Kesme
Degeri 31 mm) iliskisi

Servikal Uzunluk

<31 mm =31 mm P
N % n %
NSD 33 71.7 13 283
Dogum Sekilleri 0.001%*
C/S 7 24.1 22 72.9
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istatistiksel incelemeler

Istatistiksel ~ analizler icin NCSS
(Number Cruncher Statistical System) 2008
Statistical Software (Utah, USA) programi
kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama,
Standart sapma, Oran, Frekans, Minimum,
Maksimum) yanisira niceliksel verilerin
karsilastirilmasinda Student t Test, niteliksel
verilerin karsilastirilmasinda ise Yates Conti-
nuity Correction (Yates Diizeltmeli Ki-kare)
testi ve ODDS oranlari kullanildi. Parametrel-
er i¢in cut off belirlemede tan1 tarama testleri
(duyarlilik, 6zgiillilk, PKD, NKD) ve ROC
curve analizi kullanildi. Anlamlilik p<0.05 ve
p<0.01 diizeylerinde degerlendirildi.

TARTISMA

Bu calismadaki amacimiz risk faktori
olmayan nullipar gebelerde 36-37. haftalarda
yapilacak rutin transvajinal servikal uzunluk
Ol¢timiiniin, miad agim1 ve dogum sekli tayini
yoniinden yardimci olup olamayacagidir. Bu
amacgla makrozomi, malprezentasyon, [UGR
gibi risk faktorleri tasimayan gebeler servikal
uzunluk o6l¢timii yapilarak dogum sekli ve
zamani agisindan degerlendirilmistir. Caligma
36-37. haftadaki servikal uzunluk 6l¢timii ile
spontan dogum baslangici, miad asimi ve
artmis sezeryan riski tagiyan yiiksek riskli ge-
belerin saptanmasi i¢in yol gosterici bir yon-
tem arayisi agisindan gergeklestirilmistir.

Miad asimi gebeliklere miidahale ederek
dogumun gerceklestirilmesi agisindan tam bir
fikir birligi olmamakla beraber Royal Collage
of Obstetricians and Gynecologist 40 hafta
10 giinii 6nermektedir (14). Bununla birlikte
biz klinigimizde siklikla ek risk faktori ol-
mayan gebelerde 40 hafta 6 giinii sinir ka-
bul ederek 41. haftada dogum eylemi indiik-
siyonuna baglamaktayiz. Bu nedenle yapilan
calismada miad asimi kriteri olarak 41 hafta
belirlenmistir. Dogum eylemi indiiksiyonu
icin klinigimizde Bishop skoru uygun olan
gebelerde oksitosin infiizyonu , Bishop skoru
uygun olmayan gebelerde ise siklikla dino-
prostone vajinal ovul ile eylem indiiksiyonu
yapmaktayiz. Caligmaya katilan gebelerin
yaslar1 17 ve 35 arasinda degismekle birlikte
ortalama 26.95 olarak hesaplanmigtir. Bu-
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nunla birlikte gebenin yast ve dogum sonlan-
ma zamani arasinda anlaml bir iliski tespit
edilmemistir.

Calismada yapilan servikal uzunluk dl¢timleri
4 mm ile 47 mm arasinda degismekte olup or-
talama deger 30.24 mm olarak saptanmustir.
Bu deger Hebbar ve ark. servikal uzunluk
normogrami agisindan yaptiklar1 calismada
belirledikleri deger ile benzerdir. Belirtikleri
ortalama servikal uzunluk 32.7 mm olmakla
beraber 5.persantili 2.89 mm ve 95. Persantili
ise 37.1 mm olarak saptamiglardir. Ayni za-
manda paritenin servikal uzunluk ag¢isindan
anlamli olmadigini belirtmislerdir (15). Biz-
im c¢aligmamizda tiim gebeler nullipar oldugu
icin parite acisindan herhangi bir yorum ge-
tirmek imkansizdir .

Olgular dogum zamami agisindan
degerlendirildiginde miad asimi orami bir
hayli ytiksek olup %42.7 olarak saptanmastir.
Bu oran literatiirde belirtilen %10 degerinden
oldukca ytksektir (6). Bunun sebebi olar-
ak caligmadaki tiim gebelerin nullipar
olmasi, multipar gebelerin c¢alisma dist
birakilmast 6nemli bir etkendir. Ayni za-
manda klinigimizdeki miidahale zamani1 g6z
ontine alindiginda bu degerin yiiksek olmasi
anlasilabilirdir. Miad asimi1 kriterimiz 41 hafta
ile sinirlandirildigindan bu oran makul goriin-
mektedir. Dogum sekli géz oniine alindiginda
primer sezeryan orani  %38.7 olarak
saptanmistir. Kim ve ark. bu oran1 %12.6 olar-
ak saptamiglardir (16). Bir baska calismada
nullipar hastalarin sezeryan oranmi ise %17
olarak saptanmistir (17). Calismamizdaki
yiiksek sezeryan orani hastanemizin tersiyer
merkez olmasina, donanimli bir yenidogan
tinitesine sahip olmamiza, artan malpraktis
davalari nedeniyle gelisen korkulara ve opera-
tif vajinal dogumdan sakinmaya baglanabilir.
Rane ve ark. 382 miad asimi1 olgusunu incel-
edikleri calismalarinda sezeryan olasiligini
belirlemede parite ve servikal uzunluk
Ol¢iimiinii anlamli birer bagimsiz degisken
olarak bulmuslardir. Serviks uzunlugunun
24 mm kesme degeri olarak kabul edilmesi-
yle sensitiviteyi %84, spesifiteyi %59 olarak
saptamislardir (18). Biz g¢alismamizda ser-
vikal uzunluk > 31 mm O0lgiilen gebelerde
sezeryan dogum oraninin 2,221 kat daha
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yiiksek oldugunu bulduk. Calismamizda sap-
tanan Oonemli bulgulardan birisi miad asimi
gebelerin 36-37. haftalarda Olciilen servikal
uzunluklarinin miadinda dogum yapanlara
gore daha uzun saptanmasidir. Miadinda
dogum yapanlarin servikal uzunluklar1 or-
talama 27.42 mm iken, miad asimi dogum
yapanlarin servikal uzunluklari ortalama 34.03
mm olarak saptanmistir. Bu bilgiden yola
¢ikarak 30 mm olarak saptanan kesme degeri
anlamli bulunmustur. Bu deger i¢in duyarlilik
%71 ve ozgiilliik %67 olarak hesaplanmustir.
Bu sonuglar dogrultusunda servikal uzunlugu
30 mm ve iizeri olgularda miad asimi1 goriilme
riski yaklagik 2 kat fazladir diyebiliriz.
Kore’de yapilan benzer bir calismada 184
nullipar tekil gebe 37. hafta servikal uzun-
luk 6l¢iimii ile degerlendirilmistir. Servikal
uzunlugun 30 mm ve lizerinde saptandigi
gebelerde miad asimi Ongoriisliniin - %78
sensitivite ve %62 spesifite ile uyumlu
oldugunu saptamiglardir (19). Benzer sekilde
Ramanathan ve arkadaslar1 da miad asimi
Ongoriisti acisindan 37. hafta servikal uzun-
luk Olgiimiiniin anlamli oldugu sonucuna
varmiglardir (20).

Dogum sekli ile servikal uzunluk 6l¢iimii
arasinda anlamli bir iligki saptanmistir. Nor-
mal dogum yapan gebelerin ortalama servikal
uzunlugu 27 mm iken, sezeryan ile dogum
yapan gebelerin Olciilen ortalama servikal
uzunlugu 36 mm olarak saptanmistir. Kes-
me degeri olarak 31 mm kabul edildiginde
dogum sekli agisindan sezeryan dogum riski
iki kat artmistir. Bu sekilde 36-37. haftalarda
yapilacak basit bir ultrasonografi ile nullipar
gebelerdeki sezeryan riski kesin olmamakla
birlikte tahmin edilebilir. Boylelikle gebeleri
sezeryan agisindan yiiksek riskli ve diisiik
riskli olarak gruplandirabiliriz.

1743 nullipar gebe ile yapilan bir ¢alismada
servikal uzunluk ile miad asimi insidansi ve
acil sezeryan ihtiyact kiyaslanmistir. Buna
gore 30 mm ve altinda servikal uzunlugu olan
gebelerin yalnizca %8.1’inin 40 hafta 10 giin
icerisinde dogumu gerceklesmemistir. Buna
karsin 40 mm ve iizerinde servikal uzunluga
sahip 12 gebenin 9’unda miad agim1 geligmis
olup bu 9 hastanin 8’inde acil sezeryan ihtiyac1
dogmustur. Bu bulgulara sahip gebeler i¢in
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elektif sezeryan planlanmasi diisiiniilse de
tek basina servikal uzunlugun 40 mm {istiinde
olmasi tek basina yeterli goriillmemistir (20).

SONUC

Gilinlimiizde glin asim1  gebeliklere
yaklagimda goriis birligi yoktur. Bu gebe-
lere 41-42. haftalarda dogum indiiksiyonu
uygulanmasin1 oneren yaklasimlara karsilik
yakin fetal takiple izlem tedavisini Onerenler
de mevcuttur. Her iki yaklagimin kendine ait
avantajlar1 ve dezavantajlar1 bulunmaktadir.
Servikal uzunlugun transvajinal dl¢limii ba-
sit, objektif ve tekrarlanabilir olmas1 nedeni-
yle yardimei bir yontem olarak diisiiniilebilir.
Ancak transvajinal ultrasonografinin mater-
nal kaygilara yol agmasi nedeniyle gebenin
dikkatli bir sekilde bilgilendirilmesi gerek-
mektedir.

Gebeligin yonetimi hakkinda hem ob-

stetrisyene hem de aileye yardimeci ola-
bilmesi acisindan tgiincii trimester servikal
uzunluk 6l¢iimii faydali olabilir. Bu sayede
gelisebilecek bir takim komplikasyonlari
on gormede fikir vermesi acisindan Onemli
goziikmektedir. Bu ¢alismada 36-37. hafta-
larda servikal uzunluk 6l¢timiiniin miad agimi
gebelikleri saptamada yardimci oldugunu
saptadik. Ayn1 zamanda maternal agidan
onemli bir sorun teskil eden sezeryan ile de
iliskili oldugunu gozlemledik. Miad asimi
icin servikal uzunlukta kritik deger 30 mm
iken, sezeryan ile iliskili kritik deger 31 mm
olarak saptanmustir.
Hasta sayisinda yetersizlik olmasi, olgularin
sezeryan endikasyonlar1 arasinda farkliliklar
bulunmasi ve klinisyenler arasindaki miida-
hale zamanimin farklili§1 nedeniyle sonuglar
dikkatle degerlendirilmelidir. Bu nedenle
daha uzun siireli ve daha genis hasta gruplari
ile yapilan ¢alismalar gerekmektedir.
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KLiNiK ARASTIRMA

Preeklamptik Gebelerde Trombosit Fonksiyonlarinin
Agregometre ile Degerlendirilmesi
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OZET:

Amag: Trombositlerin preeklampsi patogenezin-
de rolii oldugu diisiiniilmektedir. Bu calismadaki
amacimiz, iiciincii trimesterdaki preeklamptik ge-
belerde trombosit fonksiyonlarini  agregometre
ile degerlendirmektir.

Metod: Calismamiza gebeliginin iigiincii trimes-
terinde olan preeklamptik (Grup 1, n=10) ve nor-
motensif gebeler (Grup 2, n=10) dahil edilmistir.
Tiim gebeler poliklinik sartlarinda takip edilmis,
klinik ve laboratuvar parametreleri prospektif
olarak kaydedilmistir. Trombosit agregasyon ya-
nitt, bir trombosit agonisti olan adenozin difosfat
(ADP) ile olusturulmug ve her iki gruba ait trom-
bosit agregasyon degerleri olciilmiistiir.

Bulgular: Calismamizda preeklamptik gebelerde
ortalama yag 27 .6+4.3 ve kontrol grubundaki ge-
belerde ortalama yas 26.7+2.2 idi. Preeklamp-
tik gebelerde kontrollere kiyasla istatistiksel ola-
rak anlamli derecede yiiksek intrauterin gelisme
geriligi (IUGR) ve gebeligin erken sonlandirilma-
st gozlendi (p<0.05). Trombosit agregasyonu pre-
eklamptik gebelerde normotensif gebelere oran-
la anlamli olciide diisiik bulundu (sirasiyla %43
ve %67, p<0.05). Siddetli ve hafif preeklamptik
hastalar arasinda trombosit agregasyon yanitla-
rt acisindan farklilik tespit edilemedi.

Sonuglar: Calismamiz 3. trimesterdaki preek-
lemptik gebelerde trombosit agregasyonunda
azalma oldugunu gostermistir. Trombosit agre-
gasyonundaki bu azalmamin preeklamptik gebe-
lerde goriilen endotel hiicre disfonksiyonu ile ilis-
kili olabilecegini diisiinmekteyiz.
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ABSTRACT

Evaluation of Platelet Aggregation by Aggrego-
metry in Preeclamptic Women

Objective: Platelets are thought to be involved in
the pathogenesis of preeclampsia. Our objective
was to determine the platelet aggregation in pre-
eclamptic patients by aggregometry in the third
trimester.

Method: Normotensive (Group 1, n=10) and pre-
eclamptic patients (Group 2, n=10) were inclu-
ded into the study. All patients were evaluated in
outpatient clinic and both clinical and laboratory
parameters were recorded prospectively. Platelet
aggregation was induced by the

Results: In our study, mean age was 27.6+4.3
and 26.7+2.2 years in preeclamptic and nor-
motensive pregnants respectively. The rates of
intrauterine growth retardation (IUGR) and
preterm delivery were significantly higher in
the preeclamptics with respect to the cont-
rols (p<0.05). Platelet aggregation was sta-
tistically significant in preeclamptic patients
compared to the normotensive controls (%43
vs %67, respectively) (p<0.05). There was no
difference with regard to the platelet aggrega-
tion between severe and mild preeclamptics.

Conclusion: Our study demonstrated a re-
duction in platelet aggregation in preeclamp-
tic patients in third trimester. We thought that
the observed reduction in platelet aggregati-
on in preeclamptic petients might be related
to the endothelial cell dysfunction seen in pre-
eclampsia.

Key words: Preeclampsia, platelet aggrega-
tion, aggregometry
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GIRIS

Preeklampsi, gebeligin 20 haftasindan

sonra goriilen hipertansiyon ve proteiniiri ola-
rak tanimlanmaktadir. Gebelikte sik goriilen
bir komplikasyon olmakla beraber goriilme
siklig1 hipertansif gebelerin yaklasik olarak
%10’u olarak bildirilmektedir (1,2). Preek-
lampsi, maternal ve fetal mortalite ve morbi-
ditenin 6nemli bir sebebidir. Etiyopatogenezi
tam olarak aydinlatilamamakla beraber hem
maternal hem de fetal-plasental faktorlerin rol
oynadig1 diistintilmektedir.
Plasenta hipoksi ve iskemisi, maternal endo-
tel disfonksiyonu, bazi anti-anjiyogenik fak-
torlerin salinimi1 ve trombosit fonksiyonla-
rindaki degisikliklerin preeklampsinin ortaya
¢tkmasinda 6nemli olabilecegi ileri siiriilmiis-
tiir (3). Preeklampside hem trombosit sayisin-
da hem de trombosit fonksiyonlarinda 6nem-
li degisiklikler goriilmektedir. Bu hastalarda
ortaya ¢ikan endotel disfonksiyonu, prosta-
siklin ve nitrik oksid salinimini azaltmakta ve
bdylece trombosit aktivasyonu meydana gel-
mektedir (4). Bu calismamizda, preeklamp-
si nedeniyle takip edilen hastalarda trombo-
sit fonksiyonlar1 agregometre ile degerlendi-
rilmis ve preeklampsinin patogenezi ile trom-
bosit fonksiyonlar1 arasindaki iliski arastiril-
mistir.

YONTEM VE HASTALAR
Calisma protokolii

Calismaya Zeynep Kamil Egitim ve
Aragtirma Hastanesi lokal etik kurulundan
alman onay sonrasinda baglanmistir. Calis-
maya 10 normal gebeligi olan (grup 1) ve
10 preeklamptik (grup 2) gebe dahil edilmis-
tir. Calismaya dahil edilen tiim hastalara ¢a-
lisma protokolii dahilinde hazirlanmis onam
formu imzalatilmistir. Calismaya gebe polik-
linige basgvuran 18-40 yaslar1 arasinda ve 28
hafta ve iizeri gebeler dahil edilmistir. Pre-
eklampsi tanist ACOG (American College
of Obstetricians and Gynecologist) kriterle-
rine gore konmustur (3). Preeklamptik gebe-
ler de hafif preeklampsi ve agir preeklamp-
st olarak siniflandirilmistir. Hafif preeklamp-
si gebeligin 20. haftasindan sonra en az 6 saat
arayla olgiilen tansiyon degerlerinin >140/90
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mmHg’nin iistiinde olmas1 ve 24 saatlik id-
rarda 0.3 gram/L proteiniiri olarak tanimlan-
maktadir. Agir preeklampsi ise asagidaki fak-
torlerinin en az birinin olmasi olarak tanim-
lanmaktadir. Alt1 saat arayla Olciilen tansi-
yon degerlerinin >160/110 mmHg nin {istiin-
de olmasi, 24 saatlik idrarda 5 gram/L prote-
iniiri, pulmoner 6dem ve siyanoz, oligiiri (<
400 mL/ 24 saat), siddetli basagrisi, epigast-
rik agr1 ve/veya karaciger fonksiyon testlerin-
de artis, trombositopeni, oligohidramnios, ge-
lisme geriligi veya ablasyo plasenta.

Trombosit agregasyonu i¢in gebeliginin
28-40 hafta arasinda olan gebelerden sitrat-
I1 tiipe alinan kan kullanilmigtir. Hastalara ait
klinik parametreler prospektif olarak kayde-
dilmistir. Calismamizda arastirma dis1 bira-
kilma kriterleri;

1. Trombositler ve koagulasyon sistemi tize-
rine etkisi olabilecek ila¢ kullananlar (aspi-
rin, diisiik molekiil agirlikli heparin, nonste-
roid antienflamatuvar ilaglar gibi)

2. Kalitsal kan hastalig1 olanlar (Hemofili)

3. Gegirilmis tromboz hikayesi olanlar

4. Akut veya kronik enfeksiyon

5. Son 14 giin i¢inde antibiotik kullanim1 olan
hastalar

6. Basvuruda in utero mort fetiis durumu ol-
mast

7. Karaciger ve bobrek hastaligi olanlar ola-
rak siralanmustir.

Calismaya dahil edilen hastalar ve nor-
mal gebelik gecirenler gebe polikliniginde ta-
kip edilmistir. Her iki gruptaki gebelerden he-
mogram, rutin biyokimya (karaciger fonksi-
yon testleri, bobrek fonksiyon testleri, total
protein, albumin), tam idrar tetkiki ve 24 saat-
lik idrarda protein tayini yapilmistir. Ayn1 za-
manda tiim hastalarda rutin Obstetrik Dopp-
ler Ultrasonografi (USG) ile umbilikal arter
ve uterin arter akim hizlari, amniyotik siv1 in-
deksi, intrauterin gelisme geriliginin (IUGR)
tespiti ve rutin fetal dl¢iimler yapilmistir. Oli-
gohidramnios; dort kadrandan 6lgiilen amni-
yotik s1v1 indeksinin 50 mm’nin altinda olma-
st olarak tanimlanmigtir. Trombosit agregas-
yonunun agregometre ile degerlendirilmesi:
Tam kan Ornekleri %3.8 sodyum sitrat ice-
ren tliplere alind1. Trombosit miktar1 otomatik
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sayici ile Olctildii. Kan alimimi takip eden 1
saat i¢cinde oda sicakliginda bekletilen 6rnek-
ler 10 dakika siireyle 800 rpm’de trombosit
zengin plazma (PRP) elde etmek i¢in santri-
fiijlendi. Trombosit fakir plazma (PPP) 3000
rpm’de 20 dakika santrifiij edilerek elde edil-
dikten sonra ve Orneklerin base line optikal
yogunlugu PPP ile belirlendi. Agregasyon 10
mM adenosin-5’-difosfat (ADP) ile Chrono-
log Lumi Aggregometer’da degerlendirildi.
Primer ve sekonder agregasyonun maksimum
amplitude egrileri cm cinsinden kaydedildi.
Istatistiksel ~degerlendirme Veriler SPSS
16.00 programi kullanilarak istatistiksel de-
gerlendirme yapilmistir. Siirekli degiskenler
ortalama =+ standart sapma (SD) olarak belirti-
lirken kategorik degiskenler yiizde dilimi ola-
rak gosterilmistir. Istatistiksel degerlendirme
“Student t test” ve “Fisher Exact test” kullani-
larak yapilmistir. P degeri 0.05’in altinda ise
sonug istatistiksel olarak anlamli kabul edil-
mistir.

SONUCLAR
Calismaya dahil edilen grup 1 ve grup
2’ye ait demografik bilgiler Tablo 1°de veril-

mistir.

Tablo 1. Preeklamptik ve normal gebelere ait demog-

rafik degerler
Grup 1 Grup 2
(kontrol) (preeklampsi) P degeri
Yas 27.6+43 26.7£2.2 0.556
Gravida 2.8+0.5 3.1+0.7 0.290
Parite 22403 2.3+04 0.544
Dogum haftasi 39.11.1 35.1+4.5 0.021
Trombosit sayis1 (x1000) 224+56 178+34 0.226
Proteiniiri (mg/dl) 78+12 12344340 0.000
Precklempsi siddeti
Hafif 6 (%60)
Agir 4 (%40)
TUGR (giin) 3.1+09 8.3+52 0.009
Oligohidramnios 2 (%20) 0

Caligmamizda preeklamptik gebelerde
ortalama yas 27.6+4.3 ve kontrol grubundaki
gebelerde ortalama yas 26.7+2.2 idi. Preek-
lamptik gebelerle normal gebeler arasinda
yas, gravida, parite, trombosit sayis1 agisindan
anlaml bir fark gézlenmemistir. Preeklamp-
tik gebelerde kontrollere kiyasla istatistiksel
olarak anlaml derecede yiiksek oranda pro-
teiniiri tespit edilmistir. Benzer olarak preek-
lamptik gebelerde kontrollere kiyasla yiiksek

CiLT: 44 YIL : 2013 SAYI: 3

oranda intrauterin gelisme geriligi (IUGR) ve
gebeligin erken sonlandirilmast gozlenmistir
(p<0.05). Preeklamptik grupta IUGR ve oli-
gohidramnios nedeniyle 2 hastada gebelik
sezeryan dogumla erken donemde (31. ve 34.
gebelik haftalarinda) sonlandirilmigtir. Ayrica
preeklamptik ve normotensif gebelerde ma-
ternal ve fetal mortalite gozlenmemistir.

Preeklamptik ve normal gebelere ait
agregometre verileri tablo 2’de verilmistir.
Preeklamptik hastalarda normal gebelere
kiyasla istatistiksel olarak anlamli dere-
cede azalmis ADP yanit1 tespit edilmistir.
Sekil 1°de preeklamptik ve normal bir ge-
benin agregometre diyagrami goriilmekte-
dir. Preeklamptik hastalar kendi aralarinda
degerlendirildiginde; hafif preeklampsi olan-
larda (n=6) trombositlerin ADP’ye cevabi
% 45 olarak tespit edilirken, agir preek-
lampsi olan hastalarda bu deger %42 olarak
bulunmustur. Bu sonug istatistiksel olarak an-
lam yaratmamaktadir (p>0.05).

Tablo 2. Preeklamptik ve nor-
mal gebelere ait agregometre degerleri
Grup 1 Grup 2
(kontrol) (preeklampsi) P degeri
ADP cevabi (%) %67 %43 0.000

Sekil 1. Preeklamptik ve normal gebelere ait aggre-
gasyon diagrami.
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TARTISMA

Calismamizda 3. trimesterdaki preek-
lamptik gebelerde, agregometrik degerlendir-
me ile trombositlerin ADP’ye kars1 olan ag-
regasyon yanitlar1 ¢alisilmistir. Preeklamptik
gebelerde normal gebelere kiyasla istatistik-
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sel olarak 6nemli derecede azalmis trombosit
ADP yanit1 tespit edilmistir. Trombosit ADP
yanitinin azalmasi, trombositlerin agregasyon
kabiliyetlerinin azalmasi anlamina gelmekte-
dir. Bu sonug, preeklampsi patogenezinde bo-
zulmus trombosit fonksiyonlarmin Snemini
gostermektedir.

Preeklampsinin patogenezi tam olarak aydin-
latilamamugstir. Gebeligin ilk trimesterinda or-
taya ¢ikan endotel hasari/disfonksiyonu, pre-
eklampsinin patogenezinde en fazla {izerin-
de durulan konudur (5). Endotel hiicre hasari,
subendoteliyal kollajenin agiga ¢ikmasina se-
bep olmakta ve boylece dolasimdaki trombo-
sitler subendoteliyal kollajen ile temas etmek-
tedir. Boylece preeklamptik gebelerde gebe-
ligin erken dénemlerinden itibaren trombosit
aktivasyonu ortaya ¢ikmaktadir. Yapilan bazi
calismalarda, preeklamptik gebelerde gebeli-
gin erken donemlerinde ortaya ¢ikan trombo-
sit disfonksiyonunun, preeklampsinin erken
tanisinda kullanilabilecegi iddia edilmistir
(6). Ayrica trombosit aktivasyonunu gosteren
CD62 reseptor ekspresyonunda artig, artmis
Soluble P-selektin ve beta-thromboglobulin
seviyelerinin gebeligin ge¢ donemlerinde ge-
lisebilecek preeklampsi ile ilgili oldugu yapi-
lan ¢alismalarda gosterilmistir (7-9).

Preeklamptik hastalarda trombosit ag-
regasyonunu degerlendirmek amaciyla ADP,
kollajen, aragidonik asit ve epinefrin gibi fark-
11 agonist ajanlar kullanilmaktadir. Felfernig-
Boehm ve arkadaslar1 (10), preeklamptik has-
talarda ADP, kollajen ve arasidonik asite kar-
st olan trombosit agregasyon yanitlarini ¢alis-
miglardir. Bu ¢alismada 6zellikle erken gebe-
lik haftalarinda kollagene kars1 ortaya ¢ikan
artmig agregasyon yanitinin preeklampsi ta-
nisinin  konulmasindaki prediktif degerinin
%100 oldugu gosterilmistir. Buna karsin ADP
ve arasidonik asite karsi anlamli agregas-
yon yanitlar1 elde edilememistir. Bu ¢alisma-
da kollajene kars1 elde edilen yanitin, preek-
lampsinin patofizyolojisinde kollajenin 6ne-
minin 6n plana ¢ikartilmasina sebep olmus-
tur. Peragoli ve arkadaslar1 (11) ise 3.trimes-
terdaki preeklamptik kadinlarda normal gebe-
lere kiyasla ADP, epinefrin ve kollajene kar-
s1 trombosit agregasyonunun benzer oranlar-
da azaldigin1 gostermislerdir. Ayni ¢alisma-
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da preeklamptik hastalarda transforme edici
biliylime faktoriiniin (TGF-B1) plazma sevi-
yesi diger gebelere kiyasla daha yiiksek tespit
edilmis ve TGF- B 1’in preeklampsinin pato-
genezinde dnemli olabilecegi iddia edilmistir.
Norris ve arkadaslar1 (12), ciddi preeklamp-
si tanis1 olan gebelerde normotensif gebelere
gore trombositlerin ADP, epinefrin ve kollaje-
ne kars1 agregasyon yanitlarinin anlamh 6l¢t-
de daha az oldugunu gostermislerdir. Bu bul-
gu preeklampsinin siddeti ile trombosit ag-
regasyonu arasinda ters bir iliskinin oldugu-
nu gostermektedir. Calismamizda preeklamp-
st siddeti ile trombosit agregasyon bozuklu-
gunun derecesi arasinda anlamli bir iligki tes-
pit edilememistir. Bu sonucun ¢alismamizda-
ki hasta sayisinin az olmasi ile ilgili olabile-
cegini diisiinmekteyiz. Trombositlerin in vit-
ro (viicut dis1) agregasyon yanitlarinin azal-
masi, in vivo (viicut i¢i) ortamda gercekle-
sen anormal trombosit aktivasyonuna baglan-
maktadir (13). Hasara ugramis endotel yata-
ginda trombositler aktive olmaktadir. Retiku-
loendotel sistemi agrege olmus trombositleri
dolasimdan uzaklastirir. Boylece preeklamp-
tik gebelerde trombosit sayilar1 azalirken ge-
ride kalan trombositler agregasyon o6zelligi
azalmis olan hiicrelerdir. Ahlawat ve arkadas-
lar1 (14), preeklamptik hastalarda trombosit-
lerin hem hiperagregasyon hem de hipoagre-
gasyon gosterebilecegini ileri siirmiislerdir.

Sonug olarak, calismamiz preeklemp-
tik gebelerde 3. trimesterda trombosit agre-
gasyonunda azalma oldugunu gostermistir.
Trombosit agregasyonundaki bu azalmanin
preeklamptik gebelerde goriilen endotel hiic-
re disfonksiyonu ile iligkili olabilecegini dii-
stinmekteyiz. Bu bulgunun kanitlanmasi i¢in
daha fazla hasta sayis1 iceren ¢aligmalara ihti-
ya¢ duyulmaktadir.
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LeFort ve Transobturator Tape (TOT)
Operasyonlarimin Etkinligi ve Komplikasyonlar: : 14 Olgunun Analizi
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OZET:

Amacg: Bu retrospektif kohort calismasinin ama-
ci, total prolapsus olgularinda, LeFort operasyo-
nu ile birlikte uygulanan transobturator tap TOT
prosediiriiniin cerrahi sonuglarimin ve komplikas-
yonlarinin degerlendirilmesidir.

Gereg ve Yontemler: Bu retrospektif calismaya;
2011-2013 yillart arasinda Baden-Walker evre
III-1V pelvik organ prolapsusu olan ve stres iiri-
ner inkontinans (SUI), mikst iiriner inkontinans
(MUI) veya “gizli SUI” tamisi alan, 70 yas iistii
ve cinsel yasam beklentisi olmayan 14 hasta dahil
edildi. Tiim hastalara LeFort ve TOT operasyo-
nu ile birlikte yiiksek perineorafi operasyonu ru-
tin olarak wygulanmustir. Postoperatif tiim olgular
2. hafta, 6. hafta ve 3. ayda kontrollere cagrilarak
iirojinekolojik muayeneleri yapildi, operasyon ba-
sarisi, iiriner disfonksiyon ve perioperatif kompli-
kasyonlar kayit edilerek degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yast 77,3+4,5
(72-87) ve paritesi 7,1+2,4 (4-10) olarak bu-
lunmustur. Calisma grubunda; 8 hastada (%57)
MUl ve 2 hastada (%14) SUI bulgulart mevcuttu.
Dort (%29) hasta ise inkontinans sikayeti olma-
masina ragmen prolapsuslart rediikte edildigin-
de oksiiriik-stres testinde inkontinan (“gizli” SUI)
olarak bulunmugstur. Hastalarda tekrar cerrahi
girisim gerektiren veya uzun siireli aralikli kate-
terizasyon gerektiren iiriner retansiyon izlenme-
mistir. Hastalarin postoperatif donem takiplerin-
de sadece 1 (%7) hastada de novo urge inkonti-
nans izlenmigstir ve antikolinerjiklerle tedavi edil-
mistir. Hastalarin takiplerinde prolapsus tekrart
veya de novo SUI izlenmemistir.
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Sonuclar: Pelvik organ prolapsusu olan ve cin-
sel yasam beklentisi olmayan yasl kadinlarda;
LeFort ve TOT operasyonun yiiksek perineorafi
ile birlikte uygulanmasi oldukca etkin, giivenilir
ve minimal invazif bir secenektir. “Gizli” SUI ol-
gularn tespiti ve cerrahi yonetimi ile profilaktik
TOT operasyonun bu olgulardaki yeri hakkinda
prospektif calismalara ihtiyag vardrr.

Anahtar kelimeler: LeFort kolpoklezis, transob-
turator tape, yiiksek perineorafi, etkinlik, komp-
likasyonlar.

ABSTRACT

Aim: The aim of this retrospective cohort study is
to evaluate the surgical outcomes and complica-
tions of LeFort operation with concomitant tran-
sobturator tape TOT procedure in totally prolap-
sed cases.

Material and Methods: In this retrospecti-
ve study; which is conducted between the dates
2011 and 2013, sexually-inactive fourteen pati-
ents, over the age of 70, who had Baden-Walker
grade III-1V pelvic organ prolapse (POP) and di-
agnosed as stress urinary incontinence (SUI),
mixt urinary incontinence (MUI) or “occult SUI”
were enrolled. All patients had undergone LeFort
and TOT procedure with high perineoraphy. In
follow-up period; all cases were evaluated at the
2nd week, 6th week and 3rd month by urogyneco-
logical examination and surgical outcomes; uri-
nary dysfunction and perioperative complications
were recorded.

Results: The median age was 77,3+4,5 years
(range 72The median age was 77,3+4,5 years
(range 72-87) and parity was 7,1+2,4 (range
4-10). In study group; 8 patients (57%) had
complaint of MUI and 2 patients (14%) had
complaint of SUI. Four patients (29%) wit-
hout a complaint of stress incontinence, de-
monstrated leakage (“occult” SUI) with
cough-stress examination during prolapse
reduction. There was no urinary retention re-

-116-



ZEYNEP KAMIL TIP BULTENI

quiring chronic catheterization or surgical
management. . There was only 1 (7%) posto-
perative de novo urgency in follow-up period
and it was managed by anticholinergics. The-
re was no postoperative de novo SUI or re-
currence of prolapse.

Conclusion: In older women who had pel-
vic organ prolapse and sexually-inactive;
LeFort and concurrent TOT procedure with
high perineoraphy, is highly effective, safety
and minimally-invasive option. There is need
for prospective studies in the detection and
surgical management of “occult” SUI cases
and the role of prophylactic TOT operation in
these cases.

Key words: LeFort colpocleisis, transobtu-
rator tape, high perineoraphy, effectiveness,
complications.

GIRIS VE AMAC

Pelvik organ prolapsusu (POP) olan ve
cinsel yasam beklentisi olmayan ileri yas ka-
dinlarda; obliteratif vajinal bir cerrahi olan
kolpoklezis; basitligi, anestezi gereksinimi-
nin azlig1, kisa operasyon siiresi ve bildirilen
yiiksek cerrahi bagari oranlariyla oldukga et-
kin bir segenektir (1,2). LeFort tarafindan ta-
nimlanan ve kendi adiyla anilan parsiyel kol-
poklezis; vajinal epitelin bir kisminin, servi-
kal ve diger list genital salgilarin drenaji igin
yerinde birakildig1 cerrahi bir tekniktir (3).
Uriner disfonksiyon belirtileri; POP ile birlik-
te veya kolpoklezis cerrahisi sonrast de novo
olarak goriilebilir. ileri prolapsus olgularinin
%350-80 kadarinda; prolapsus tamirinden son-
ra, “gizli” stres {iriner inkontinans (SUI) ola-
rak tanimlanan iiriner disfonksiyon geligebilir

4.

SUI tedavisinde olduk¢a yaygim olarak
kullanilan midiiretral slinglerin, LeFort ope-
rasyonu ile birlikte kullanimi oldukca diistik
iriner retansiyon ve komplikasyon oranla-
rina sahiptir (5,6). Bu nedenle; total uterin/
kaf prolapsuslu olgularda; parsiyel kolpokle-
zis ile transobturator tape (TOT) yontemi, her
iki yonteminde transvajinal yolla yapilabil-
mesi ve kisa iyilesme donemine sahip olma-
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lar1 nedeniyle kombine edilmektedir (7). Bu
retrospektif kohort ¢alismasinin amaci; total
prolapsus olgularinda, parsiyel kolpoklezis ve
TOT kombinasyonunun giivenilirlik ve etkin-
lik acisindan irdelenmesidir.

GEREC VE YONTEMLER

Bu retrospektif calismaya; 2011-2013
yillar1 arasinda Baden-Walker evre III-IV
POP olan, saf SUI, mikst iiriner inkontinans
bulgulari olan veya prolapsusu rediikte edildi-
ginde oksiiriik-stres testinde “gizli SUI” tani-
st alan, 70 yas lstii ve cinsel yasam beklenti-
si olmayan 14 hasta dahil edildi. Ttiim olgular-
dan bilgilendirilmis onam formu alindi. Has-
talarin detayli tibbi hikayeleri alind1 ve fizik-
sel muayeneleri yapildi. Tiim hastalarin {iroji-
nekolojik muayeneleri ve prolapsus rediiksi-
yonu altinda okstiriik-stres testleri yapildi.
Preoperatif 30 dakika once 2 gram sefazo-
lin ile antibiyotik profilaksisi ve diisiik mole-
kil agirlikli heparinler ile tiim hastalara derin
ven trombozu profilaksisi uygulanmistir. Tiim
hastalara operasyon oncesi lokal Ostrojen te-
davisi baglanmistir.

Tiim hastalara parsiyel kolpoklezis (Le-
Fort) ve subiiretral gergisiz vajinal TOT ope-
rasyonu ile birlikte yliksek perineorafi ope-
rasyonu literatiirde tanimlandig1 sekilde rutin
olarak uygulanmistir (2,8). Tiim operasyon-
lar distan-ige Obtryx™ (Boston Scientific,
Natick, MA, USA) marka subiiretral gergisiz
TOT kiti ile gerceklestirildi. Operasyonlarin
tamamui spinal anestezi altinda gerceklestiril-
di. Intraoperatif rutin olarak sistoskopi uygu-
lanmadi. Uriner kateterizasyon tiim olgularda
postoperatif 24. saatte sonlandirildi. Uriner
retansiyon higbir olguda izlenmedi.
Postoperatif tiim olgular 2. hafta, 6. hafta ve
3. ayda kontrollere ¢agrilarak tirojinekolojik
muayeneleri yapildi, operasyon basarisi, in-
kontinans sikayetleri ve perioperatif kompli-
kasyonlar kayit edilerek degerlendirildi.

BULGULAR

Bu c¢alismaya kontrollerini tamamla-
yan 14 hasta dahil edilmistir. Hastalarin de-
mografik 6zellikleri ve ek hastaliklar1 Tablo
1’de 0zetlenmistir. Hastalarin tamami seksii-
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el olarak inaktifti. Hastalarin ortalama yasi
77,3+4,5 (72-87) ve paritesi 7,1+£2,4 (4-10)
olarak bulunmustur. Hastalarin sezaryen 0y-
kiisti bulunmamaktadir. Sadece 1 (%7) hasta
total abdominal histerektomi operasyonu ge-
¢irmistir.

Tablo 1. Hastalarin demografik 6zellikleri.

Hasta Sayis1 n=14 Ort =SD
Yag 713 +4,5
Parite 7,1+ 2,4

Histerektomi OyKkiisii 1 (%7)

Sezaryen Oykiisii 0 (%0)

POP Evre III 2 (%14)

POP Evre IV 12 (%36)

Komorbidite

Kardiyovaskiiler Hastalik 9 (%64)

Diyabet 3 (%21)

Pulmoner hastahik 2(%14)

Caligma grubunda; 8 hastada (%57)
mikst iiriner inkontinans ve 2 hastada (%14)
stres {iriner inkontinans (SUI) bulgular
mevcuttu. Dort (%29) hasta ise inkontinans
sikayeti olmamasina ragmen prolapsuslar
rediikte edildiginde Oksiiriik-stres testinde
inkontinan (“gizli” SUI) olarak bulunmustur
(Sekil 1).

Sekil 1. Hastalarin inkontinans tipleri.

inkontinans Tipleri

Tiim operasyonlar spinal anestezi
altinda yapilmistir. Hastalarda operasyon
sirasinda herhangi bir cerrahi komplikasyon
izlenmemistir ve sistoskopi uygulanmamastir.
Hastalarda transflizyon gereksinimi
olmamustir. Tiim hastalarda tiriner kateteriza-
syon postoperatif 24. saatte sonlandirilmistir.
Hastalarda tekrar cerrahi girisim gerektiren
veya uzun siireli aralikli kateterizasyon
gerektiren iiriner retansiyon izlenmemistir.
Hastalarin postoperatif donem takiplerinde
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sadece 1 (%?7) hastada de novo urge inkonti-
nans izlenmistir ve antikolinerjiklerle tedavi
edilmistir. Hastalarin takiplerinde prolapsus
tekrar1 gozlenmemistir.

TARTISMA

Bizim calisma grubumuzda; parsiyel
kolpoklezis kisa takip siirelerine ragmen, pro-
lapsus rekiirrensine rastlanmamasi nedeniy-
le POP olan ve cinsel yasam beklentisi olma-
yan yash kadinlarda oldukga basarili oblitera-
tif vajinal cerrahi bir se¢enek gibi goriinmek-
tedir. Parsiyel kolpoklezis operasyonun POP
tedavisindeki basarili cerrahi sonuglari, lite-
ratlirde kisa ve uzun stireli takipli hastalarda
%91 ile %100 arasinda verilmektedir ki bu bi-
zim sonuglarimizla uyumludur (1,9,10).

Bizim calismamizda tek bir hastada yo-
gun bakim gereksinimi olmustur ve bu ope-
rasyondan bagimsiz olarak hastanin ileri yasi
ve komorbid hastaliklari ile iliskilidir. Lite-
ratlirdeki diisiik intraoperatif ve perioperatif
komplikasyon oranlar1 nedeniyle Lefort ope-
rasyonunun morbiditesi diisilk ve kolay to-
lere edilen bir operasyon oldugu sdylenebi-
lir (11). Parsiyel kolpoklezis operasyonunun,
pelvik organ prolapsuslu hastalardaki cerra-
hi sonuglart literatiirde yaygin olarak calisil-
mistir. Fakat {iriner fonksiyonlara etkisi ve
birlikte uygulanan anti-inkontinans cerrahi-
sinin sonuglart yeterli sekilde irdelenmemis-
tir (6). Literatiirde “gizli” veya “potansiyel”
inkontinans terimi yazarlara gore degiskenlik
gostermektedir. Baz1 yazarlar bu terimi kon-
tinan olan fakat prolapsusu tamir edildiginde
iiriner inkontinans riski olan hastalar i¢in kul-
lanmaktadir. Digerleri ise prolapsusu rediik-
te edildiginde {iriner inkontinans gozlenen
hastalar i¢in kullanmaktadir. Bizim %24 olan
“gizli” liriner inkontinans oranimiz olgu sayi-
s1 az olan bazi literatiirlerle uyumlu olmasi-
na ragmen hasta sayisinin azlig1 nedeniyle ge-
nellenemez (4,6). LeFort operasyonu sirasin-
da SUI tedavisi i¢in TOT uygulamas1 olduk-
¢a etkin ve minimal invaziftir. Bizim ¢alis-
ma grubumuzun tamami operasyon sonrasin-
da kontinan olarak bulunmustur. Bu goreceli
yiiksek bagar1 hasta sayisinin azligi ile iligkili-
dir. Postoperatif donemde hic¢bir hastada tek-
rar cerrahi girisim gerektiren veya uzun siireli
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aralikl kateterizasyon gerektiren iiriner retan-
siyon izlenmemistir. Bizim ¢alismamizda ve
diger bazi ¢aligmalarda sling uygulamasiyla
iligkili yiiksek basar1 oranlar1 bulunurken bazi
diger yazarlar ise postoperatif yiiksek de novo
SUI oranlar1 bildirmektedirler (4,12,13).

Lefort operasyonu sirasinda yapilan yiik-
sek perineorafi, genital agiklig1 daraltarak
arka destegi gii¢lendirir ve liretranin asag1 ce-
kilmesine neden olan kuvvetlere kars1 destek
saglar. Fakat bunun POP rekiirrensini 6nleme
ve iiriner disfonksiyon tlizerindeki etkileri net
olarak bilinmemektedir (3). Pelvik organ pro-
lapsusu olan ve cinsel yasam beklentisi olma-
yan yash kadinlarda; LeFort ve TOT operas-
yonun yiiksek perineorafi ile birlikte uygulan-
mast oldukca etkin, giivenilir ve minimal in-
vazif bir secenektir. “Gizli” SUI olgularin tes-
piti ve cerrahi yonetimi ile profilaktik TOT
operasyonun bu olgulardaki yeri hakkinda
prospektif ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
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KLINIK ARASTIRMA
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Preterm erken membran riiptiirii olan gebelerde maternal ve fetal sonuclar
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OZET

Amacg: Preterm dogum, neonatal morbidite ve
mortalitenin onemli ve sik bir nedeni olan Prema-
tiir Erken Membran Riiptiirii (PEMR)’ niin mater-
nal ve fetal sonuclarinin incelenmesi.

Materyal Metod: Calismada Dicle Universitesi
Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklart ve Dogum ser-
visine Ocak 2011-Aralik 2012 tarihleri ara—sinda
basvuran PEMR’ li 94 hasta retrospektif olarak
incelendi. Hastalarin yasi, gravidasi, paritesi,
abortus sayist, yasayan ¢ocuk sayist, obstetrik hi-
kayeleri, dogumdaki gebelik haftas:, klinik bul-
gulart ve laboratuvar degerleri, dogum sekli, se-
zeryan endikasyonu, bebegin dogum agirligi ve
boyu, 1.-5. dk APGAR skorlari irdelendi.

Bulgular: Hastanemizde PEMR insidanst 3.8
% idi. Hastalarumizda ortalama dogum hafta-
st 31.5+3.1, izlem siireleri 6.1+2.2 giindii. Has-
talarmizin  basvuru esnasinda C-reaktif pro-
tein degeri 3.2+44 mgl/dl, beyaz kiire degerle-
ri 13626.9+3369.7/mm3 idi. Otuzdordiincii ge-
belik haftasindan kiiciik 66 hastaya (70.2%) fe-
tal akciger maturasyonu amactyla steroid uygu-
landi. Ondort hastada (14.9%) 37,5 oC iizerinde
ateg gelistigi gozlendi. Onii¢ hastada (13.8%) va-
ginal ve servikal kiiltiirde iireme oldugu ve tama-
minda E.coli iiredigi gozlendi. PEMR olgularin-
da 51 hasta (54.3%) normal dogum ile 43 has-
ta (45.7%) ise sezaryenle dogurtuldu. Yenidogan-
larin 48 i (51,1%) gozleme, 46’ st (48.9%) yeni-
dogan yogun bakima alindi. Yogun bakima alinan
14 (14.9%) yenidoganin postpartum 24 saat icin-
de ex oldugu, 5 (5.3%) yenidogann sepsis sonra-
st ex oldugu tespit edildi. Ex olan yenidoganlarin
ortalama gebelik haftalari (26.7 +1.6) idi. Gestas-
yonel hafta arttikca 1. dk (r = 0.660, p = 0.000)
ve 5.dk (r = 0.695, p = 0.000) APGAR degerleri-
nin arttig1 gozlendi.
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Sonuglar: PEMR maternal-fetal morbidite ve
mortaliteye yol acan ve hala giincelligini koru-
yan bir obstetrik problemdir. Basvuran hastalar
dikkatli bir sekilde degerlendirilmeli, tani mut-
laka kesinlestirilmeli, gebelik haftasi ve enfeksi-
yon bulgulart basta olmak iizere gebeligi kompli-
ke edebilecek tiim faktorler goz oniinde bulundu-
rularak hastaya 6zgii uygun tedavi yontemi uygu-
lanmalidir. Bu olgular erigkin ve yenidogan yogun
bakim servisi hizmetinin verildigi ileri merkezler-
de takip ve tedavi edilmelidir.

Anabhtar kelimeler: Preterm erken membran riip-
tiirii, Maternal ve Fetal sonuglar, Erken dogum

ABSTRACT

Maternal and fetal outcomes in preterm prema-
ture rupture of membranes

Objective: To analyze maternal and fetal outco-
mes of PPROM (preterm premature rupture of
membranes), which is an important and frequent
cause of preterm birth, neonatal morbidity and
mortality.

Material and methods: In this study, 94 PPROM
patients who had consulted to the Gynecology
and Obstetrics Clinics of Dicle University Fa-
culty of Medicine between January 2011 and De-
cember 2012 were analyzed retrospectively. Ages,
number of gravidas, parities, miscarriages, living
children, obstetrical histories, gestational weeks
at childbirth, clinical findings, laboratory values,
types of deliveries, indications of C-sections, fetal
birth weights and fetal lengths and 1.-5. minute-
APGAR scores were assessed.

Results: The incidence of PPROM was 3.8 % in
our hospital. Mean gestational week at birth and
follow-up period of our patients were 31.5+3.1
weeks and 6.1+2.2 days, respectively. Mean
C-reactive protein value and White Blood Cell
count of our patients on admission were 3.2+4.4
mgl/dl and 13626.9+3369.7/mm3, respectively.
Steroid therapy was given to 66 (70.2%) patients
with gestational age of < 34 weeks so as to ac-
hieve fetal pulmonary maturation. Febrile epi-
sodes (> 37.5 oC) developed in 14 (14.9%) pa-
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tients. Growth of E.coli strains was observed in
vaginal and cervical cultures of 13 (13.8%) pa-
tients. Patients with PPROM were delivered via
normal vaginal route (n=51; 54.3%) or cesarean
section (n=43; 45.7%). Newborns were brought
into observation room (n=48; 51.1%) or neona-
tal intensive care unit (NICU) (n=46,;48.9%). Fo-
urteen (14.9%) newborns monitored in the NICU
died within 24 hours after birth. Five (5.3%) new-
borns were lost because of sepsis. Mean gesta-
tional age of the deceased newborns at delivery
was 26.7+1.6 weeks. One- and five minute -AP-
GAR scores increased in parallel with longer ges-
tational weeks of the newborns at birth (r=0.660,
p=0.000 and r=0.695, p=0.000, respectively)

Conclusion: PPROM is still considered as a
prevalent obstetrical complication which le-
ads maternal and/or fetal morbidity and mor-
tality. The patients who seek medical care
should be attentively assessed, definitive di-
agnosis should be absolutely established and
patient-specific treatment should be institu-
ted in consideration of all complicating fac-
tors of pregnancy predominantly gestational
week and infectious manifestations. These ca-
ses should be monitored and treated in ad-
vanced centers which can provide healthca-
re services in their adult and neonatal inten-
sive care units.

Key words: Preterm premature rupture of
membrane, Maternal and Fetal Outcome,
Preterm birth

GIRIS VE AMAC

Erken membran riiptiirii (EMR) fetusun
dis ortamla arasinda bariyer gorevi goren fe-
tal zarlarin dogum baslangicindan en az bir
saat Odnce yirtilmasi ve amniyon sivi akisinin
olmasidir. Fetal zarlarin yirtilmast 37. gebe-
lik haftasindan 6nce meydana gelirse preterm
erken membran riiptiirii (PEMR) olarak tarif-
lendirilir. PEMR tiim gebeliklerin yaklagik 1
%’ inde, preterm dogumlarin ise 30 %’ unda
goriilmektedir (1). Diisiik sosyoekonomik dii-
zey, diisik maternal viicut kitle indeksi, siga-
ra, preterm dogum hikayesi, iiriner ve geni-
tal enfeksiyonlar, polihidramnioz gibi amnion
zarinda yiiksek gerginlik olusturan asir1 ute-
rin distansiyon, gebeligin herhangi bir done-
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minde vajinal kanama, amniosentez ve serklaj
PEMR icin risk faktorleri olarak kabul edil-
mektedir (2). PEMR, preterm dogum, neona-
tal morbidite ve mortalitenin 6nemli ve sik bir
nedenidir (3). Letal konjenital anomaliler dig-
landiginda preterm eylem sonucu dogan be-
beklere ait mortalite orani, perinatal 6liimle-
rin % 85’ ini olusturmaktadir (4). En 6nem-
li komplikasyonlar1 maternal ve fetal enfeksi-
yon, prematiirite, umblikal kord basisi, kord
prolapsusuna bagli hipoksi veya asfiksi, pul-
moner hipoplazi ve ekstremite deformitele-
ridir (5, 6). PEMR’ de tedavi gebelik yasi,
latent periyod siiresi, eslik eden medikal ve
obstetrik komplikasyonlar, enfeksiyon, me-
konyum varligi, pozitif vajina kiiltiirii, reak-
tif olmayan non-stres test (NST), variable de-
selerasyon, serviks olgunlugu ve prezentas-
yon sekline bagli olarak acil dogumdan bek-
leme tedavisine kadar oldukca degiskenlik
gostermektedir. Ozellikle korioamnionit ve
kord prolapsusu ve kompresyonuna bagli fe-
tal bradikardi varsa acil dogum diisiiniilmeli-
dir (7). Tedavi de temel amag¢ prematiir do-
gumu engellemek, maternal ve fetal enfeksi-
yonu 6nlemek, amniotik sivi kaybini ve fetal
distresi azaltmak olmalidir. Ancak Tip ve tek-
nolojideki tiim ilerlemelere, gelistirilen teda-
vi yontemlerine ragmen preterm dogum ve
PEMR insidansi azaltilamamistir (8). Giinii-
miizde yenidogan uzmanlar1 ve obstetrisyen-
lerin multidisipliner yaklasimla anne ve fetiis
saglig1 icin en uygun tedavi yontemini belir-
lemeleri gerekmektedir. Bu calismamizda kli-
nigimizde PEMR nedeniyle takip edilen ge-
belerin perinatal sonuglarini literatiir bilgileri
1s181nda incelemeyi amacladik.

MATERYAL-METOD

Calismada Dicle Universitesi Tip Fa-
kiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum servisi-
ne Ocak 2011-Aralik 2012 tarihleri ara—sinda
basvuran PEMR’ li 94 hasta retrospektif ola-
rak incelendi. Calisma icin Dicle Universitesi
Etik Kurulu onay1 alindi. Hastalara ait veriler
hastane arsivinde yer alan dosya kayitlarin-
dan ve elektronik veri tabanindan elde edil-
mistir. Maternal (diabetes mellitus, kalp has-
talig1, preeklampsi-eklampsi, plasenta dekol-
mani, ¢ogul gebelik, polihidroamnioz, akut
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atesli hastalik, ultrasonografik degerlendir-
mede gestasyonel haftanin 24-37. haftalar di-
sinda olmasi) ve fetal (agir intrauterin gelis-
me geriligi, 6li fetus, yasamla bagdagmayan
fetal anomali varlig1) faktorler calismaya da-
hil edilmedi. Hastalarin yasi, gravidasi, pa-
ritesi, abortus sayisi, yasayan ¢ocuk sayisi,
obstetrik hikayeleri, dogumdaki gebelik hafta-
s1, klinik bulgular1 ve laboratuvar degerleri, do-
gum sekli, sezeryan endikasyonu, bebegin do-
gum agirligi ve boyu, 1.-5. dk APGAR skorlari
kaydedildi.

Klinigimizde PEMR olgularinin yd&ne-
timi: Hastalara PEMR tanis1 anamnez alin-
diktan sonra yapilan kuru ve steril spekulum
muayenesinde, gerektiginde valsalva manev-
ras1 eklenerek aktif su gelisinin gézlenmesi
ile konuldu. Nitrazine testi de tantya yardim-
c1 olarak kullanildi. Siipheli hastalarda tani-
da daha hassas bir yontem olan, riiptiir sonra-
st serviko-vaginal bolgede bulunan plasental
alfa mikroglobulin (PAMG- 1) proteinini tes-
pit etmek {lizere monoklonal antikor ciftleri-
nin kullanilmasi prensibiyle ¢alisan AmniSu-
re testine tabi tutuldu (AmniSure, N-Dia Inc.,
New York, NY, ABD; tek basamakli immuno-
assay test). Her hastadan muayene esnasinda
vaginal kiiltiir alind1. Hastalarin bagvuru son-
rast dogum servisinde giinliik vital bulgu, ute-
rin hassasiyet ve giinliik non-stress test (NST)
ile takipleri yapildi. Her hastaya profilaktik
olarak ampisilin+sulbaktam (Sulcid 1 gr fla-
kon) 4g/giin baslandi. idrarda koloni sayimi
100.000’inin tizerinde olanlara kiiltiir antibi-
yogram c¢aligildi ve sonucuna gore uygun an-
tibiyoterapiye geg¢ildi. Fetal akciger maturas-
yonunu saglamak amaciyla 34. Gebelik hafta-
siin altindaki her hastaya 12 saat arayla top-
lamda 2 doz 12 mg betametazon (celestone
chrono dose) intramuskiiler olarak uygulandi.
Hastalar gilinasir1 beyaz kiire degerleri (WBC)
ve C-reaktif protein (CRP) takibine alindi.
Hastalarda aktif dogum eyleminin baslamasi,
fetal distress gelisimi veya koryoamniyonit
bulgular1 (=38 oC maternal ates gelisimi, ute-
rin hassasiyet varligi, kotii kokulu akinti, ma-
ternal tasikardi, fetal tasikardi >160/dk, beyaz
kiire yiiksekligi >15.000/ mm3, artmig CRP
diizeyi) gelistiginde konservatif tedaviye son
verildi. Obstetrik endikasyonlar nedeniyle
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hastalar normal dogum ve sezeryanla dogur-
tuldu. Bilgiler Excel 2010 (Microsoft, Red-
mond, WA, USA) sayfasina kaydedildi ve is-
tatiksel analiz i¢in SPSS 18.0 statistical soft-
ware (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) progra-
mina aktarildi. Analizlerde yiizdeler, ortalama
+ SS (standart sapma), minimum ve maksi-
mum degerler kullanildi. Korelasyon biiytik-
liigiinti belirlemek ve gostermek icin ise Pe-
arson korelasyon analizi ve dagilim grafikleri
kullanildi.

BULGULAR

Calismamiza PEMR tanisi ile takip edi-
len ve dogumu yaptirilan 94 hasta alindi. Ol-
gularimiza ait gravida, parite, abortus, yasa-
yan cocuk sayisi, dogumdaki gebelik hafta-
st gibi demografik veriler ve dogumdaki boy,
kilo, 1.-5. Dk APGAR degerleri Tablo 1’ de
yer almaktadir.

Tablo 1. Hastalara ve yenidogan bebeklere ait demog-
rafik veriler

Min.-Max. Ortalama +SS
Yas 16-47 29.5+6.4
Gravida 1-12 39428
Parite 0-11 2.4+2.4
Abortus 0-7 0.6+12
Onceki yasayan gocuk 0-11 23424
Gebelik haftas1 25-36 31.543.1
Kilo(gr) 570-3120 2003.3£645.1
Boy(cm) 27-52 42.1%5.9
APGAR-1 1-9 5.7+1.5
APGAR-5 3-10 7.3+1.4

Hastanemizde PEMR insidans1 3.8 %
olarak tespit edildi. Hastalarimizda ortala-
ma dogum haftas1 31.543.1 (minimum: 25.0
- maksimum: 36.0) idi. PEMR olgularinin iz-
lem stireleri ( PEMR ile dogum aras siire) or-
talama 6.1+2.2 (minimum: 4.0 - maksimum:
13.0) giindii. Hastalarimizin basvuru esnasin-
da ortalama CRP degeri 3.2+4.4 mg/dl, orta-
lama WBC degeri 13626.9+£3369.7/mm3 1idi.
Basvuru esnasinda 34. gebelik haftasindan
kiigiik 66 hastaya (70.2%) fetal akciger matu-
rasyonu amactyla steroid uygulandi. Klinikte
takip edildigi siirede 14 hastada (14.9%) 37,5
oC tlizerinde ates gelistigi gozlendi. Bagvu-
ru esnasinda her hastadan vaginal ve servikal
kiiltiir alind1. Bunlardan 13 hastada (13.8%)
tireme oldugu gozlendi. Kiiltiirii alinan olgu-
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larin tamaminda E.coli iiredigi tespit edildi.
PEMR olgularinda 51 hasta (54.3%) normal
dogum ile 43 hasta (45.7%) ise sezaryenle do-
gurtuldu. Sezeryan endikasyonlar1 Tablo 2’ de
verilmistir.

Tablo 2. Sezeryan endikasyonlari

n %o
Tekrarlayan sezeryan 16 37,2
Ilerlemeyen travay 11 25,6
Fetal distress 8 18,6
Makat gelis 3 7,0
Dekolman plasenta 2 4.7
Plasenta previa 2 4,7
Kordon prolapsusu 1 2.3
Toplam 43 100

Neonatal sonuclar incelendiginde ye-
nidoganlarin 48° 1 (51,1%) gozleme, 46’
st (48.9%) yenidogan yogun bakima alin-
di. Gozleme alinanlar sifa ile taburcu edile-
rek kontrollere ¢agrildi. Yogun bakima alinan
14 (14.9%) yenidoganin postpartum 24 saat
icinde ex oldugu, 5 (5.3%) yenidoganin sep-
sis sonrasi ex oldugu tespit edildi. Ex olan ye-
nidoganlarin ortalama gebelik haftalar1 (26.7
+1.6) idi. Yogun bakimdaki diger yenidogan-
lar takip ve tedavi sonrasi sifa ile taburcu edil-
di. Gestasyonel hafta arttikca 1. dk (r = 0.660,
p=0.000) ve 5. dk (r=0.695, p=0.000) AP-
GAR degerlerinin arttig1 gézlendi (Sekil 1-2).

Sekil 1. Gebelik haftasina gore 1. Dk APGAR degerleri

apgari

Gebelikhaftasi

PGAR degerleri

R? Linear = 0,483

Sekil 2. Gebelik haftasina gére 5. Dk A

o o o o

apgars

Gebelikhaftasi
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TARTISMA

Preterm Erken Membran Riiptiirii, etyo-
lojisindeki zorluk ve belirsizlikler, ciddi ma-
ternal ve fetal risklerden dolay1 hala obstetri-
de giincel bir problem olarak yer almaktadir.
PEMR tiim gebeliklerin yaklasik 1-3 %’ linde,
preterm dogumlarin ise yaklasik olarak ligte
birinde goriilmektedir (1, 9). Erken dogumla-
rin biyiik kismi (80 %) spontan preterm ey-
lem ve PEMR nedeniyle meydana gelmekte,
az bir kismi1 ise maternal ve fetal nedenlere
baglh goriilmektedir (10). Calismamizda yer
alan hastalarin tamami 37. gebelik haftasin-
dan kiiciik idi. Hastanemizde PEMR insidansi
tiim gebelikler igerisinde 3.8 % olarak izlen-
di. Hastanemiz tersiyer bir merkez oldugun-
dan 6zellikle prematiire bakim gerektiren has-
talar kabul edilmektedir. Bu da hastanemizde
PEMR oranmi diger merkezlerle kiyaslandi-
ginda nispeten daha yiiksek olarak tespit edil-
mesini acgiklayabilir. Bu yiizden ¢alismamiz-
da elde edilen sonuglar tiim popiilasyonu yan-
sitmamaktadir.

PEMR etiyopatogenezinde bozulmus
kollajen metabolizmasi, artmis oksidatif
stres, koryodesidual inflamasyon veya enfek-
siyonun rol aldig: bildirilse de etiyolojisi he-
niliz tam aydinlatilamamistir (5, 6). Bununla
birlikte alt genital yol enfeksiyonlar1 PEMR’
nin en sik risk faktorii olarak kabul edilmek-
tedir. Ozellikle de alt genital yol enfeksiyon-
larina yol agan mikroorganizmalarin irettik-
leri fosfolipaz ile prostoglandin {iretimini te-
tikledikleri ve bunun da uterin kontraksiyon-
lara yol actig1, ayrica olugsan enflamasyon ile
amnion zarinin direncini kaybetmesi nedeni
ile PEMR’ ye yol actiklar1 diistintilmektedir
(11). Calismamizda bagvuru esnasinda vagi-
nal ve servikal kiiltiir alinan hastalardan 13’
tinde (13.8%) tireme oldugu gozlendi. Kiil-
tiir alinan olgularin tamaminda E.coli iiredi-
gi tespit edildi. Bu da enfeksiyonun PEMR
gelisimindeki rolii ile ilgili literatiir verilerini
desteklemektedir. Hastalarin bagvuru sikaye-
ti siklikla ani veya aralikli olarak berrak veya
hafif sar1 vaginal akintinin olmasidir. Bunun-
la birlikte ¢ogu hasta hafif bir 1slaklik hissin-
den bahseder. Bu nedenle PEMR tanisini koy-
mak aktif su gelisi yoksa zor olabilmektedir.
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Anamnezle bu sikayetlerin varliginda steril
spekulum muayenesi ve valsalva manevrasi,
nitrazin testi tanida kullanilmaktadir. Hastalar
degerlendirilirken miimkiin oldugunca izlem
sliresini azaltan ve intrauterin enfeksiyon ris-
kini arttiran dijital muayeneden kaginilmali-
dir (12-14). Calismamizda tan1 benzer sekil-
de steril spekulum muayenesi ve valsalva ma-
nevrast, hitrazin testi ile konuldu. Ancak siip-
heli 35 (37.2%) olguda AmniSure (tek basa-
makli immunoassay test) testi ile tan1 dogru-
landi. Amnisure pahal1 bir test olmasina rag-
men PEMR’ 1i olgularin maternal ve perina-
tal riskleri barindirmasi ve tan1 konma zorlu-
gu ve zorunlulugu nedeni ile kullanildi.
PEMR’ 1i hastalarin ¢ogunda membran riip-
tiirlinden sonraki 1 hafta iginde dogum ger-
¢eklesmektedir. Randomize kontrollii bir ¢a-
ligmada 24-32. haftalar arasinda gozlenen
PEMR’ li hastalarin 27%’ si ilk 48 saatte,
56%’ s1 7 giin icinde ve 86%’ s1 21 giin i¢in-
de dogurmuslardir. Bu hastalarda ortalama i1z-
lem siiresi 6.1 gilin idi (15). Calismamizda
da ortalama izlem siiresi 6.1+2.2 (minimum:
4.0 - maksimum: 13.0) giindii ve literatiir ile
uyumlu idi.

Preterm yenidoganlarda ¢ok sayida pe-
rinatal problem gelismektedir. Perinatal mor-
bidite ve mortalitenin gelismesinde en 6nem-
li etken ise prematuritedir (16, 17). Prematii-
re dogumlarda gebelik haftasindaki kiigiik de-
gisiklikler perinatal morbidite ve mortaliteyi
onemli derecede etkilemektedir (18). Calis-
mamizda yenidogan gebelik haftalar1 ile do-
gumdaki 1. ve 5. APGAR degerlerine bakil-
diginda birbirleriyle pozitif korele oldugu iz-
lendi. Gebelik haftas1 azaldik¢a apgar skorla-
r1 da azalmaktadir. Bu nedenle asil amag anne
ve fetusun hayatini tehlikeye atmadan, kor-
yoamnionit, kord prolapsusu ve fetal distres
gibi acil dogum gerektiren durumlara dikkat
ederek zaman kazanmak ve fetusun gelisme-
sini beklemek olmalidir. Bu amagla hastalar;
anne ve fetiisiin takibi a¢isindan mutlak hos-
pitalize edilmeli ve fetal 1yilik halinin deger-
lendirilmesinde kardiyotokografi (non-stress
test) ve biyofizik profili kullanimi ile yakin
takip yapilmalidir (19). Maternal ve fetal ta-
sikardi, uterin hassasiyet ve kotii kokulu akin-
t1 gibi bulgular koryoamnionit agisindan stip-
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he uyandirmalidir. Hastalarimiz giinliik petle
stv1 akisi ve giinagir enfeksiyon parametrele-
11 ( tam kanda 16kosit, C-reaktif protein) ile de
takip edilmistir. Bu siire zarinda proflaktik an-
tibiyotik kullanimu, fetal akciger maturasyonu
i¢in kortikosteroid kullanim1 ve tokoliz gibi
tedavi secenekleri kullanilabilmektedir.
Maternal antibiyotik kullanimi fetal enfek-
siyon riskini azaltmakta ve neonatal sonug-
lar1 iyilestirmektedir. Egarter ve ark tarafin-
dan yapilan bir ¢calismada PEMR’ de antibi-
yotik alan grupta postpartum endometrit, ko-
rioamnionit, neonatal sepsis, neonatal pno-
moni ve intraventrikiiler kanama gibi mater-
nal ve fetal morbiditeler antibiyotik almayan
gruba gore daha az goriilmiistiir (20). Gomez
ve ark.” nin ¢aligsmasinda ise profilaktik anti-
biyotik kullaniminin herhangi bir etkisinin ol-
madigimi bildirmistir (21). Literatiir bilgile-
11 esliginde degerlendirdigimizde profilaktik
antibiyotik kullanimi1 maternal enfeksiyonda
azalma, dogum eyleminin baslamasinda ge-
cikme, neonatal enfeksiyonda ve yogun ba-
kimda kalma siiresinde azalma tespit edilmis-
tir (22). Calismamizda PEMR’ li takip edi-
len hastalarin tamamina profilaktik olarak
ampisilintsulbaktam 2gr 6 saat arayla top-
lamda 4 doz devaminda ise 1gr 6 saat aray-
la intraven6z uygulandi. Takiplerde koryoam-
niyonit gelisen hastalardan kan ve idrar kiil-
tiiri gonderilerek uygun antibiyoterapiye ge-
cilmistir. Literatiirde neonatal sepsis insidan-
s1 2% ile 4% arasinda bildirilmistir (23, 24).
Calismamizda neonatal sepsis bes yenidogan-
da (5.3%) tespit edildi ve bu oran literatiir ile
uyumlu idi. Neonatal donemde onii¢ (13/94)
yenidoganin ex oldugu tespit edildi. Yiiksek
oranda mortalitenin olmasini gebelik haftala-
rinin diisiik (26.7 £1.6) olmasina bagli oldu-
gunu tahmin etmekteyiz.

Fetal akciger maturasyonunun gelisimi
i¢cin kortikosteroidlerin kullanim1 32. gebelik
haftasindan 6nce Onerilmekle birlikte, 32-34.
gebelik haftalarinda koriamnionit riskini art-
tirmasi ve akciger maturasyonuna faydasinin
tam kanitlanamamasi nedeniyle tartismalidir
(25, 26). Calismamizda klinigimizin rutin bir
protokolii olarak 24-34. Gebelik haftalar ara-
sinda PEMR diisiiniilen her hastaya 12 saat
arayla 12 mg betametazon intramuskiiler ola-
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rak uygulanmistir. PEMR’ li hastalarda to-
koliz endikasyonu olup olmadigi konusunda
veriler sinirhidir. Tokoliz uygulanan hastalar-
da izlem siiresinin kisa da olsa uzadig1 goz-
lenmis fakat neonatal sonuglari iyilestirdigine
dair herhangi bir veriye ulasilamamistir (27,
28). Bununla beraber antibiyotik ve fetal ak-
ciger maturasyonu i¢in kortikosteroid tedavisi
baslanan hastalarda veya annenin transportu
acisindan vakit kazanmak amaciyla kisa sii-
reli tokoliz dnerilmektedir (29, 30). Kligimiz-
de PEMR hastalara rutin tokoliz uygulanma-
maktadir.

Dogum sekli agisindan degerlendirildi-

ginde 32. Gebelik haftasindan kiiciik, tahmi-
ni fetal agirligin 1500 gramin altinda oldugu
makat prezentasyonlu olgularda sezeryan ile
dogum oOnerilmektedir (31). Calismamizda
sezeryan ile dogum oranimiz 45.7% (43/94)
1di ve makat gelis nedeniyle opere edilen has-
talar 7% lik bir grubu olusturmaktaydi. Sezer-
yan endikasyonlarina baktigimizda 8 hasta-
da (18.6%) fetal distress gelistigini bunun da
amnion s1vi kaybina bagli olusan kord basi-
st sonucunda olustugu sdylenebilir. Bununla
birlikte yalnizca bir hastada kord prolapsusu
1zlenmistir.
Sonug olarak; PEMR maternal-fetal morbidi-
te ve mortaliteye yol acan ve hala giincelligi-
ni koruyan bir obstetrik problemdir. Bagvuran
hastalar dikkatli bir sekilde degerlendirilme-
li, tan1 mutlaka kesinlestirilmeli, gebelik haf-
tas1 ve enfeksiyon bulgulari basta olmak tize-
re gebeligi komplike edebilecek tiim faktorler
g0z Oniinde bulundurularak hastaya 6zgii uy-
gun tedavi yontemi uygulanmalidir. Bu olgu-
lar erigskin ve yenidogan yogun bakim servisi
hizmetinin verildigi ileri merkezlerde takip ve
tedavi edilmelidir.
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OZET:

Amac: Endometriyozis stk goriilen, kisinin hayat
kalitesini bozan, dismenore, pelvik agri ve infer-
tilite ilgili benign bir jinekolojik bozukluktur. Bu
derlememizde endometriyozisin etyopatogeneziy-
le ilgili teorileri tartigtik.

Materyal Metod: Endometriyozisin etyopatoge-
neziyle ilgili MEDLINE/PUBMED veritabaninda
yer alan Ingilizce makaleleri inceledik.

Bulgular: Hastaligin etyopatogenezi ile ilgili bir
cok teori one siiriilmiistiir. Bunlarin bagslicalart
Sampson’un retrograt menstruasyon, ¢colomik me-
taplazi/indiiksiyon, embriyonik kalinti, immunolo-
Jjik ve lenfovaskiiler metastaz teorileri ile genetik
ve cevresel faktorlerdir. Son yillarda kok hiicrele-
rin endometriyozisin gelisiminde rol oynayabile-
cegi bildirilmigtir.

Sonuglar: Endometriyozisin etiyopatogeneziy-
le ilgili bir cok arastirma yapimasina ragmen
hala kesin veriler elde edilmemistir. Muhtemelen
her bir faktor ayrt oranlarda hastaligin gelisimi-
ne katkida bulunmaktadir.

Anabhtar kelimeler: Endometriyoz, etiyoloji.
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GIRIS

Endometriyozis endometriyal gland ve
stromanin uterus kavitesi disinda bir yer-
de olmasi olarak tanimlanir. Ureme ¢aginda-
ki kadinlarin %6-10’unda, agr1 veya infertili-
te problemi olan kadinlarin %35-50’inde go-

ABSTRACT

Ethiopathogenesis of endometriosis

Aim: Endometriosis is a benign gynecologic di-
sorder which affects life quality and is associated
with dismenorrhea, pelvic pain and infertility. In
this review we discussed the teories about the eti-
opathogenesis of endometriosis.

Material and Method(s): IWe reviewed the
English-language articles about the etiopatho-
genesis of endometriosis in the MEDLINE/PUB-
MED database

Results: Many teories have been put forth abo-
ut the etiopathogenesis of endometriosis. Mainly;
Sampson’s retrograde menstruation, coelomic
metaplasia /induction, embryonic remnant, im-
munologic and lenfovasculer metastasis theories
and genetic and environmental factors. Recently,
it was stated that stem cells might play role in the
development of endometriosis.

Conclusion: Although many studies have been
carried out on the etiopathogenesis of endometri-
osis, conclusive data have not been obtained yet.
Probably, all the factors contribute to the deve-
lopment of the disease with different degrees.

Key Words: Endometriosis, etiology.

rilir [1-3]. En sik goriildiigli anatomik bol-
ge pelvistir. Pelviste en ¢ok peritoneal endo-
metriyozis seklinde goriilmekle birlikte ade-
nomyozis, ovarian endometriyozisi gastroin-
testinal sistem veya tiriner sistem gibi ekstra-
genital organlarin endometriyozisi ve retro-
peritoneal endometriyozis olarak da goriilebi-
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lir. Ayrica deri, sinir sistemi, akciger, adrenal
bez, retina gibi uzak organlarda da endomet-
riyozis goriilebilmektedir.

Endometriyozis ilk olarak 1860 yilin-
da tanimlanmis olup hastalifin etyopatoge-
nezi ile ilgili bir ¢ok teori one siirilmiistiir
[4]. Bunlarin baslicalar1 Sampson’un retrog-
rat menstruasyon, ¢6lomik metaplazi/indiiksi-
yon, embryonik kalinti, immunolojik ve len-
fovaskiiler metastaz teorileri ile genetik ve
cevresel faktorlerdir; ancak bunlarin higbi-
ri tek basina hastaligin nedenini agiklayama-
maktadir. Biz bu derlememizde bu teorilere
deginecegiz.

Célomik Metaplazi/indiiksiyon Teorisi

Bu teori endometriyozisin viseral ve ab-
dominal peritonu ddseyen hiicrelerin gesit-
li uyaranlarin etkisiyle metaplaziye ugramasi
sonucunda gelistigini savunur [5]. Bunun i¢in
gerekli ajanlar tam olarak tanimlanmamis ol-
makla birlikte hormonal, infeksiy6z veya ¢ev-
resel faktorlerin rol oynayabilecegi diisiintil-
mektedir [6]. Torasik, abdominal ve pelvik
periton ile Miillerian kanal gelisen embriyo-
nun ¢élom duvarindan gelisir. Bu nedenle bu
teori erkeklerde, prepiiberte doneminde, ado-
lesan kizlarda, konjenital Miillerian agenezi-
si olan kizlarda ve toraks kavitesinde gorii-
len nadir endometriyozis olgularini agiklar
[7-15].

Indiiksiyon teorisi, ¢6lomik metapla-
zi teorisinin genisletilmis bir formu olup bu
teoride peritoneal kaviteye ulasmis endomet-
riyal doku debrislerinin salgiladiklar: faktor-
lerin etkisiyle ya da endojen, biyokimyasal
ya da imunolojik uyaricilarin etkisiyle peri-
ton hiicrelerinin endometrial hiicrelere dife-
ransiye olduklarini savunulmaktadir [16-19].
Bu teori disi tavsanlarda yapilan ¢calismalarla
desteklenmistir [19]. Son yillarda yayinlanan
bir calismada in vitro olarak over ylizey epi-
telinin ve endometrial stromal hiicrelerin 17b
ostradiol ile kokiiltliri sonucunda mezotel
hiicrelerinde ¢6lomik metaplazi goézlenmis-
tir [20]. Ancak bu metaplazik degisikliklerin
olabilmesi i¢in periton sivisindaki 17b Ostra-
diol konsantrasyonunun normalin yaklagik 10
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kat1 olmasi gerekir. Bu kadar yiiksek konsant-
rasyon sadece overin yakininda goriiliir ki bu
da ovarian endometriyozisin gelisimini agik-
layabilir [16]. Ancak endometriyozis gelisi-
minde ¢616mik metaplazi esas etken olsaydi
diger organlarda goriilen metaplaziye benzer
sekilde yaslanmayla birlikte endometriyozi-
sin insidasinin artmasi beklenirdi. Bu nedenle
biitlin bu ¢aligsmalara ragmen bu teori hala ke-
sinlik kazanmamustir.

Embriyonik Kalinti1 Teorisi

Embriyonik Miillerian kalint1 veya miil-
lerianozis teorisi Miillerian kanalin migrasyo-
nundan arta kalan embryonik Miillerian ka-
lintilarin piliberte doneminde Ostrojenin etki-
siyle veya Ostrojenik etkiye sahip maddelerin
etkisiyle endometriotik lezyonlar1 olusturdu-
gunu One surer [21]. Bu teori in utero dietils-
tilbestrola maruz kalan kadinlarda endometri-
yozis riskinin 2 kat arttigini bildiren epidemi-
yolojik caligmalar tarafindan destek gérmek-
tedir [22]. Bu hipotez rektovaginal septum
endometriyozisi ve embriyonik Millerian ka-
nalin gé¢ yolunda veya erkeklerde gelisen en-
dometriyozis olgularini agiklayabilir. Bu teo-
ri de heniiz ispatlanmamis olup sadece hipo-
tetiktir [17 ].

Immunolojik Teori

Immun sistemdeki bozukluklarin endo-
metriyozis patogenezinde rol oynadigi disii-
nilmektedir [23]. Saghkli bir kadinda reflii
ile peritoneal kaviteye gelen endometriyotik
hiicreler lokal inflamatuar hiicreler tarafindan
yok edilir. Reflii ile gelen hiicre miktar1 ¢ok
olursa veya hiicresel ya da humoral immun
mekanizmalar yetersiz kalirsa ektopik endo-
metrium implante olabilir. Endometriyozisli
kadinlarda peritoneal makrofajlarin aktive ol-
dugu, sitokin liretiminin arttig1 ancak fagosi-
tik aktivitenin azaldig1 gosterilmistir [23, 24].

Sharpe-Timms ve ark endometrial epitel-
yal hiicrelerde haptoglobine benzeyen Endo I
ad1 verilen bir protein oldugunu ve interlokin
6’nin endometriotik odaklarda Endo I {ireti-
mini arttirdigini gostermislerdir [25,26]. Bu
proteinin peritoneal makrofajlara baglanarak
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interlokin 6 salgilanmasini arttirdigi ve ya-
pismay1 engelleyerek makrofajlarin fagositoz
kapsitelerini azalttiklar1 gosterilmistir [27].

Endometriyozisli kadinlarda periton sivisinda
sitokin, bliylime faktorii ve anjiogenetik fak-
torlerin miktarinda da artig goriiliir [28-31].
Periton sivisinda miktari artan IL 1, IL 8, TNF
o, IFN y makrofajlar1 ve T lenfositleri etki-
leyerek endometriyoziste goriilen inflamatu-
ar reaksiyonlar1 yol agarlar. Monosit ve T len-
fositlere kemoatraktan olan RANTES (regu-
lated on activation, normal T expressed and
secreted) ile makrofajlara kemoatraktan olan
monosit kemoatraktan protein 1 (MCP-1) nin
miktar1 da endometriyozisli kadinlarin peri-
ton sivisinda artmistir. Periton sivisi lipid pe-
roksidasyona yol acarak endometriyal hiicre-
lerin biiytimesini sagladigi gosterilmistir [4].

Yapilan caligmalarda peritoneal Naturel
Killer hiicrelerin aktivitesinin bozuldugu bil-
dirilmistir [28]. Disfonksiyonel B ve T lenfo-
sit sayisinda ve otoantikor olusumunda artig
goriilmektedir [32,33]. Endometriyozisli ka-
dinlarda IgG, IgA, and IgM otoantikoarlari-
nin ve endometriuma karsi antikorlarin serum
konsatrasyonlariin arttig bildirilmistir [33].
Endometriyoziste fibromyalji, sistemik lupus
eritematosus, romatoid artrit, Sjogren send-
romu, hipotiroidi gibi otoimmun hastaliklara
ve endokrin bozukluklar ile atopik hastalikla-
ra yatkinlik oldugu bildirilmistir [34-36]. En-
dometriyal antijenlere karsi sitotoksik T hiic-
re yanitinda kiintlesme izlenmistir [4]. Biitiin
bu bulgular bozulmus hiicresel ya da humoral
yanitin endometriyozisin etyopatogenezinde
rol oynayabilecegini gostermektedir.

Lenfovaskiiler Metastaz Teorisi

Bu teori endometriyozis odaklarinin en-
dometrial hiicrelerin lenfatik veya hematojen
yolla yayilmas: sonucunda olustugunu one
stirer [37, 38]. Adenomyozisi olan kadinla-
rin uterin damarlarinda endometrial hiicrele-
rin goriilmistiir [39,38]. Tavsanlarda yapilan
bir ¢alismada intraven6z endometrial doku
enjeksiyou sonrasinda pulmoner endometri-
yozis gelistigi tesbit edilmistir [1]. Bu bulgu-
lar bu teoriyi desteklemektedir.
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Bu teori beyin, akciger, lenf diigtimleri, eks-
tremiteler ve abdominal duvar gibi uzak or-
ganlarda goriilen endometriyozis olgularini
aciklayabilmektedir.Ancak hepatik, pulmo-
ner veya torasik endometriyozis gibi uzak or-
gan endometriyozis olgular1 ¢cok nadir gorii-
lirler Bu nedenle endometriyozis gelisimin-
de esas mekanizmanin bu olmas1 da miimkiin
degildir [12,13,40].

Genetik

Endometriyozisin kalitimsal olabilecegi
ilk olarak yaklasik 30 y1l 6nce agir endometri-
yozisi olan kadinlarin birinci derece yakinla-
rinda endometriyozis olma riskinin yaklasik
6 kat kadar artirttig bildirildikten sonra giin-
deme gelmistir [41]. Ailevi yatkinlik klinik
ve populasyana dayali ¢aligmalar ile ikizler
tizerindeki klinik c¢aligmalarda gosterilmig-
tir [41-45]. Kalittmin maternal ve poligenik
olarak aktarildig1 diisiiniilmektedir [15]. Bi-
rinci derece akrabalardaki prevalanst % 4-9
olarak bildirilmistir [46,47]. Baglant1 (linka-
ge) analizleri kullanilarak yapilan ¢aligmalar-
da biolojik olarak yatkinlig1 artirabilecek bir
cok aday gen belirlenmistir [48-54]. Bunla-
rin baslicalar ; 6strojen/progesteron/androjen
reseptOr polimorfizleri veya sentez defektleri
[55-65]. Dioxin reseptdr kompleksi elaman-
larinin ve detoksifikasyonla ilgili genlerinin
sitotokinlerin veya immunomodulator prote-
insleri kodlayan genlerin, heat-shock protein-
leri, fibronektin, elastaz and Toll-like resep-
tor ,matrix metalloproteinaz (MMPs) genle-
rin  polimorfizmleri; galactose-1-phosphate
uridyl transferase (GALT), N-asetil trans-
feraz 2, glutatyon-S-transferaz M1,T1 enzim
defektleri ile PPAR y2 Pro-12-Ala polimor-
fizmidir [4, 61,66-73]. Endometriyozis art-
mis over kanseri riski ile iligkilidir [74]. Ma-
lignant transformasyonla ilgili genlerin eks-
presyoundaki degisikliklerin ~ buna neden
olabilecegi diisiiniilmektedir. Martini ve ark.
hMLHlve PTEN’in ekpresyonunda azalma
olmasinin endometriyoziste malign transfor-
masyondan sorumlu oldugunu 6ne siirmiisler-
dir [75]. PTEN, APC, p53, polo benzeri ki-
naz, Emil and K-RAS genlerinin endometri-
yozisle iliskili overin berrak hiicreli karsino-
munda rol oynayabilecegi bildirilmistir; an-
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cak molekgler patolojisi heterojen olup pre-
cursor lezyonlarin olmasini ve muhtemelen
oksidatif stres,n yol acgtig1 genetic degisiklik-
leri igermektedir [76].

Cevresel Faktorler

Gelismis tilkelerde endometriyozis sik-
liginin yiiksek olarak goriilmesi patogenez-
de cevre kirliliginin iizerinde durulmasina
neden olmustur [15]. Hayvan endometriyo-
zis modelleri endometriyozis gelisimi iizeri-
ne ¢evresel faktorlerin etkisiyle ilgili dnem-
li bilgiler elde edilmesini saglamistir. Rhesus
maymunlarinda tiim viicut proton irradiasyo-
nu yapildigina endometriyozisun kontrollere
gore daha fazla gorildiigii bildirilmistir [77].
Yine rhesus maymunlarinda dioxine maruzi-
yetin endometriyozise neden oldugu ve endo-
metriyozisin derecesinin maruz kalinan doza
bagimli oldugu gosterilmistir [78]. Dioxinler
kuvvetli kimyasal toksik maddeler olup dio-
xine maruz kalan bir hayvanin otopsisi sira-
sinda siddetli endometriyozisin goriilmesiyle
dikkat ¢cekmislerdir [15]. Yayinlanan bir ¢a-
lismada Diinya’da dioxin kirliliginin en faz-
la oldugu Belcika’da endometriyozis insi-
dansinin ve agir endometriyozis prevalansi-
nin en yiiksek oldugu bildirilmistir [79]. An-
cak daha sonra Belgika’dan ve italya’dan ya-
yinlanan iki prospektif ¢alismada dioxine ma-
ruz kalanlarla kalmayanlar arasinda endomet-
riyozis insidansi ve agir endometriyozis pre-
valansi acisindan anlamli bir fark bulunma-
mistir [80,81]. Cevredeki dstrogen muadili
bilesenlerin tlizerinde durulmakla birlikte gii-
nlimiize kadar endometriyozis riski ile kimya-
sal maddelerinin bir grubu arasinda kesin bir
baglant1 bulanamamistir [82]. 1990larin son-
larinda yayinlanan bir ¢alismada kozmetikler-
de, ojelerde, plastiklerde ve giinliik yasamda
kullanilan bir ¢ok bilesende bulunan kimaya-
sal maddelerin saglig1 etkileyebilecekleri be-
lirtilmistir; ancak endometriyozisle iliskisi
bildirilmemistir [83].

Sampson’un Retrograt Menstruasyon Teorisi
Bu teorilerin arasinda iizerinde en ¢ok

durulan1 Sampson’un retrograt menstruas-
yon teorisidir.Bu teori menstruasyon sirasin-
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da dokiilen endometrial dokularin fallop tiip-
leri araciligiyla periton kavitesine ulastig1 ve
burada pelvik organlarin {lizerine yerlestigini
savunur [84]. Bircok veri implantasyon te-
orisini desteklemektedir. Bunlarin baslicala-
r1; (1) menstruasyon sirasinda laparoskopi ya-
pildiginda fallop tiipleri saglam olan kadinla-
rin %75-90’1nda periton sivisinda kan goriiliir
[85-87]; (2) menstruasyon sirasinda periton
stvisindan elde edilen canli endometrial hiic-
reler hiicre kiiltiirlinde biiyliyebilmekte ve pe-
ritonun mezotelyal kismina yerlesebilmekte-
dir [86-90]; (3) endometrium deneysel olarak
periton kavitesinde implante edilerek endo-
metriyozis gelistirilebilmektedir [91-94];(4)
Miillerian anomaliler ile servikal agenezi/ste-
noz veya Hymen imperferatus, transvers va-
gina septum gibi adet kaninin akmasini en-
gelleyen durumlarda endometriyozis goriilme
sikliginin arttig1 bildirilmistir. [4, 14,95]; (5)
Endometriosisli kadinlarda kanin ileri dog-
ru akmasini saglayan subendometrial kont-
raktilitenin de bozuldugu gosterilmistir [96];
(6) Endometriosisli kadinlarda retrograt akan
kanin miktarinin endometriosisi olmayanlara
gore daha fazla oldugu tesbit edilmistir[86].

Biitlin bu veriler bu teoriyi desteklemek-
tedir. Ancak retrograt menstruasyon kadinla-
rin %75-90’1nda goriilmesine ragmen endo-
metriyozis bunlarin ¢ok az bir kisminda go-
rilmektedir [86,97]. Sampson’un teorisi bu
diisiik oraninin nedenini agiklayamamaktadir.
Bu nedenle retrograt menstruasyonun tek ba-
sina yeterli olmayacagi, bu kadinlarda endo-
metriyozise yatkinlik yapacak baska faktorle-
rin de olmas1 gerektigi one stiriilmiistiir.

Endometriyozisli kadinlarin &topik ve
ektopik endometriumlarinda apopitozla ilgi-
li molekiiller, adezyon molekiilleri, biiylime
ve anjiogenik faktorler, matriks metallo pro-
teinazlar (MMP) ve immun sistemden kagma-
y1 saglayan mekanizmalarin kalitatif ve kanti-
tatif olarak saglikli kadinlarmkinden farklilik
gosterdikleri tesbit edilmistir [98].Bu degisik-
liklerin endometriumun fizyolojik 6zellikleri-
ni bozarak endometriyozis olusumuna neden
olabilecegi diisiiniilmektedir.

Menstruasyon sirasinda peritona ulasan en-
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dometrial hiicreler cesitli faktorlerin etkisiyle
oliir veya prolifere olurlar. Yapilan ¢alisma-
larda endometriyozisli kadinlarda endometri-
al hiicrelerde apopitozun azaldig1 gosterilmis-
tir [99]. Gebel ve ark saglikli kadinlarda mest-
ruel hiicrelerin ¢cogunlugunun apopitoza ugra-
digin1 ancak endometriyozisli kadinlarda apo-
pitoza ugrayan hiicrelerin miktarinin ¢ok az
oldugunu gostermislerdir [100]. Endometri-
yozisli kadinlarda anti-apoptotik bir gen olan
Bcl-2’nin endometrial ekspresyonunun artti-
g1 bildirilmistir [101]. Bel-2’nin ekpresyonu
menstrual siklus siiresince degisiklik goste-
rir. En yliksek ekspresyon Ostrojenlerin etki-
siyle proliferatif glanduler epitelde goriiliir .
Meresman ve ark endometriyozisli kadinlarin
proliferative fazdaki 6topik endometriumun-
da Bcl-2’nin ekpresyonunun arttigin1 goster-
mislerdi. [101]. Literatiirde ektopik ve 6topik
endometriumda Bcl-2’nin ekpresyonunu kar-
stlagtiran ¢aligmalarda farkli sonuclar bildiril-
mistir [102-104]. Jones ve ark ektopik endo-
emtriumda Bcl-2’nin ekpresyonunun &topik
endometriumdan fazla oldugunu gostermis-
lerdir [104]. Watanabe ark ise Bcl-2’nin ekp-
resyonunun herhangi artig tesbit etmemisler-
dir [103].

Endometrial hiicrelerin apopitozu ovari-
an steroid hormonlarin etkisi altindadir. En-
dometrial implantlarin varliklarini siirdiirebil-
meleri ve bilylimeleri i¢in Ostrojene bagim-
I1 olduklar1 gdsterilmistir. Bu Ostrojen over-
den veya over dis1 kaynaklardan gelebilir. Ay-
rica endometriotik hiicreler adrenal veya over
kaynakli androjenleri alarak aromataz enzi-
mi ile Ostrojene doniistlirebilirler. Bu neden-
le over aktivitesi baskilansa bile endometri-
otik hiicrelerde androjenler Gstrojene doniis-
tiriilebilir. Endometriotik hiicrelerdeki lokal
Ostrojen iiretimi endometriotik dokuda Ost-
rojen konsantrasyonun c¢ok ytiksek olmasi-
na neden olur. Retrograd mensruasyonla pe-
riton kavitesine ulagan endometriotik hiicre-
lerin yol actig1 inflamatuar yanitin lokal ola-
rak aromataz aktivitesinive dolayistyla endo-
metriotik doku igereinde Ostrojen sentezini
arttirdig1 gosterilmistir. [105]. Endometriyo-
zite basta integrin ve katedrinler olmak {iize-
re adezyon molekiillerinin ekspresyonlarinin
onemli oldugu gosterilmistir [106]. Integrin-
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lerin matriksin degradasyonunu ve motilitesi-
ni kolaylastiracak sekilde MMP’lar ile hiicre
ylzey kompleksleri olusturduklar1 ve boyle-
ce selliiler invazyonu kolaylastirdiklar: goste-
rilmistir [107]. Endometriyoziste MMP akti-
vitesinde artis oldugu bildirilmistir [108-110].
MMPaz’lar proliferative fazda sentezlenirler.
Ostrojen MMPazlari stimiile ederken proges-
terone MMP transkripsiyon ve sekresyonu-
nu azaltirlar [111,112]. Ostrojennin endomet-
riumda MMP {iretimini arttirdi1 ve ektopik
endometriumun implante olmasin1 sagladi-
g1 ; progesteronun veya doku MMP inhibitor-
lerinin (TIMP) ise implantasyonu engelledi-
gigosterilmistir. [113]. Endometriyozisli ka-
dinlarin 6topik ve ektopik endometriumlarin-
da MMP ve TIMP ailelerinin baz liyelerinin
ekspresyonunda farklilik oldugu gosterilmis-
tir [114-115].

Endometrial hiicrelerin invazyonu ig¢in
gerekli olan en 6nemli faktorlerden biri en-
dometrial implantlarin vaskiilarizasyonudur
[117]. Endometriotik odaklarda vaskiiler en-
dotelyal biiyiime faktoriin (VEGF) ekspre-
se olmasi1 neovaskiilarizasyonu saglar. VEGF
geni Ostradiol, hipoksi, IL-1beta, transfor-
me edici bliylime faktorii(TGF)-beta; epider-
mal biiyiime faktorii (EGF) ve PGE2 tarafin-
dan arttirilir. Endometriotik implantlarda epi-
tel tabakasinda VEGF immunboyanmasi be-
lirlenmistir [118]. Endometriyozisli kadinla-
rin periton sivisinda VEGF konsantrasyonu-
nun arttig1 tesbit edilmistir [119]. Periton si-
visindaki VEGF miktar1 ile endometriyozisin
derecesi arasinda pozitif korelasyon mevcut-
tur. VEGF’in aktif makrofajlar ve endomet-
rioitk lezyonlar tarafindan iiretildigi bildiril-
mistir [120].

Son yillarda hyaliironik asit ve CD44’iin
periton mezoteli ile endometrial hiicrelerin et-
kilesiminde rol oynayabilecekleri 6ne siirtil-
miistlir [121]. Hyaliironik asit ekstraselliiler
matriksin major komponeneti olup peritoneal
mezotel hiicrelerin hiicre membranlar1 boyun-
ca eksprese olur. CD44 hyaliironik asitin te-
mel reseptoriidiir. Endometrial stromal ve epi-
telyal hiicreler CD44 eksprese ederler. Perito-
neal mezotel hiicrelerin hyaliironidazla mua-
melesi endometrial stromal ve epitelyal hiic-
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relerin mezotele baglanmasini %40 oraninda
azaltmaktadir [121] . Bu bulgular hyaliironik
asit ve CD44 baglanmasinin endometriumun
periton mezoteline baglanmasinda rol oyna-
yabilecegini gostermektedir. Ancak endomet-
riyozisi olan kadinlarda bunlarin ekpresyo-
nunda farklilik tesbit edilmemistir.

Endometriyozis dstrojen bagimli bir has-
talik olup 6strojen eksikliginde geriler. Biyo-
lojik olarak aktif Gstrojen overlerde koleste-
rolden iretilmektedir. Sentezin hizini belirle-
yen iki agamadan ilki steroidogenic acute res-
ponse protein (StAR) tarafindan kolesteroliin
mitokondri igerisine alinmasidir. ikinci asama
ise androstendionun aromatize edilerek Ostro-
na doniistiiriilmesidir. Endometriotik doku-
larda bulunan bu enzimler yerel olarak ken-
diliginden oOstrojen sentezlenmesini saglar
[122,123].

Endometriyozis hastalarinin endometi-
rumunda ve endometriotik odaklarda stromal
hiicrelerde StAR ve aromataz aktivitesi, pro-
tein ve mRNA seviyelerinde artiglar goriil-
mektedir [123-127]. Endometriotik hiicreler-
de aromataz sentezi 400 kat artabilmektedir
[125,126]. Benzer sekilde (Prostoglandin E2)
PGE?2 sentezinde 6nemli rol oynayan Cyclo-
oxygenase-2 enzim (COX-2) iiretimi endo-
metriyozisli hastalarda hem 6topik hem de
ektopik dokularda artis gostermektedir [128-
129]. PGE2 endometriyoziste Ostrojen biyo-
sentezinde steroid sentezinden sorumlu gen-
leri uyarmak yoluyla ¢ok énemli bir rol oyna-
maktadir [55, 123,126,127]

Endometriyoziste progesteron rezistansi
mevcuttur. Insan progesterone reseptdriiniin
A ve B izoformlar1 vardir. Progesteron etkisi-
ni B izoformu iizerinden gosterir. A izoformu
B izoformunun fonksiyonlarini baskilar. En-
dometriyoziste ektopik endometriumda pro-
gesterone reseptOriiniin sadece A izoformu-
nun mevcut oldugu gosterilmistir [130]. En-
dometriotik implantlarda goriilen progestero-
ne rezistansinin muhtemel nedeni endomet-
riotik odaklarda progesterone reseptoriiniin
baskilayict A izoformunun olmasi ve uyarict
B izoformunun olmamasidir [130-133].
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Kok Hiicreler ve Endometriyozis

Son yillarda kok hiicrelerin endometri-
yozisin gelisiminde rol oynayabilecegi lize-
rinde durulmaktadir [133]. Eriskin kok hiic-
reler viicudun her yerinde bulunurlar ve ken-
di kendilerini yenileme 6zellikleri vardir. Ha-
sarl1 dokunun iyilesmesinde rol oynarlar. Her
menstrual siklusta endometriumda doku ve
damarlarda gelisme goriiliir [134]. Fertilizas-
yon ve .mplanatsyon olmazsa endometriu-
mun fonksiyonel tabakasi ile bazal tabasinin
bir kismi dokiiliir [135]. Eriskin kok hiicre-
lerin veya progenitor hiicrelerin endometriu-
mun fonksiyonel tabakasinin siklik rejeneras-
yonundan sorumlu olduklar1 diistiniilmektedir
[135-138].

Eriskin uterusundaki rejenerasyondan
sorumlu olan bu kok hiicrelerin fetal kok hiic-
reler veya kemik iliginden kaynaklanan kok
hiicreler olabilecegi bildirilmistir [139-143].
Endometriumun bazalis tabakasindaki bu
kok hiicrelerin /progenitor hiicrelerin retrog-
rat menstruasyonla periton kavitesine ulasa-
rak burada endometriotik odaklarin olustura-
bilecekleri one siiriilmiistiir [139]. Bir baska
teori ise agir endometriotik lezyonlarin endo-
metrial kok/progenitor hiicrelerden, diger lez-
yonlarin ise olgun hiicrelerden gelistikleridir
[135]. Ancak giiniimiize kadar bu hiicrelerin
endometriyozisin gelisiminde rol oynadigina
dair direkt bir bulgu gosterilememistir. Ancak
bir cok modelde ayristirilmamis insan endo-
metrial hiicrelerin ektopik endometrial doku
olusturduklar bildirilmistir [139,144]. Endo-
metriotik lezyonlarin bir kisminda hiicreler
monoklonaldir. Bunlar endometrial kok hiic-
re/progenitor hiicrelerden kaynaklanmis ola-
bilir. [135].

Bir baska hipotez de endometriyozis pa-
togenezinde ekstrauterin / progenitor hiicrele-
rin rol oynadigidir [141]. Du ve Taylor his-
terektomi yapilmig LacZ transgenic farelerin
periton kavitesine ektopik yabani tip endo-
metrial implantasyon yaparak endometriyozis
olusturmuslardir. LacZ exprese eden ekstrau-
terin orijinli kok hiicreler endometriotik imp-
lantlara inkorpore etmisler ve bunlarin epitel-
yal ve stromal hiicre dizileri ile birlikte dife-
ransiye olduklarini gozlemlemislerdir. Kemik
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iligi veya bagska bir kaynaktan gelen ekstrau-
terin kok hiicrelerin veya progenitor hiicrele-
rin lenfovaskiiler yolla uzak alanlara gidebi-
lirler [19].

SONUC

Ostrojen bagimli bir hastalik olan endo-
metriyozisin etyopatogneziyle ilgili bir ¢ok
teori One siiriilmiis olmakla birlikte hi¢ bir te-
ori tek basina yeterli degildir. Muhtemelen
her biri ayr1 ayr1 oranlarda hastaligin patoge-
nezine katkida bulunmaktadir. Endometriyo-
zisin farkli tiplerinin farkli nedenlerden kay-
naklanabilecegi de gbéz onilinde bulundurul-
malidir.
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OZET:

Amacg: Laparoskopik olarak yapilabilen operas-
yonlarin cesitliligi arttikca yeni yeni sorunlar or-
taya ¢ikmaktadir. Operasyonda alinan dokularin
batin disina kiiciik portlardan ¢tkarimast onemli
bir sorun haline gelebilir. Uygun teknikleri uygun
hastalara uygulayarak bu sorunu ortadan kaldir-
mak miimkiindiir. Burada bu tekniklerin hepsin-
den bahsedilecektir.

Anahtar kelimeler: Laparoskopi, doku ¢ikarma,
teknik, morselator, endobag

ABSTRACT

Tissue Retrieval Techniques in Laparoscopic
Surgey

Aim: Increasing the variety of laparoscopic ope-
rations arise new challenges. Removal of tissues
out of the small ports from the abdomen may be-
come a major problem. By applying appropriate
techniques on the eligible patients are able to eli-
minate these problems. Here, all of these techni-
ques will be discussed.

Key words: Laparoscopy, tissue retrieval, techni-
que, morcellator, endobag

GIRIS

Laparoskopi, cerrahiye son dekadlarda
onemli bir boyut kazandirmistir. Gelisen tek-
noloji hem optik sistemlerinde hem de enstrii-
mantasyon ekipmanlarinda devrim yaratmis
ve robotik de dahil bir¢ok ¢igir agict yenilik
geleneksel cerrahi yontemlerin yerini alma-
ya baglamistir (1). Glinlimiizde her merkez-
de uygulanmasa da artik bir¢ok yerde ve 6g-
retide laparoskopi kalic1 olarak uygulanmaya
baslamistir. Neredeyse dis gebeliklerin, over
kistlerinin, safra kesesi ve appendiks prob-
lemlerinin tamami laparoskopik yontemlerle
tedavi edilmektedir. Bu hem hekimlerin hem
de hastalarin tercih sebebi olmustur. Ayrica
artik onkolojik operasyonlar da dahil olmak
lizere ameliyat gerektiren hemen her sorun la-
paroskopik olarak ¢oziilebilir hale gelmistir.
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Laparoskopinin bu denli yayginlagmasiyla
komplike olabilen bircok yonteme ve tekni-
ge gereksinim ortaya ¢ikar. Bunlarin basinda
doku yaklastirma ve siitiirasyon (2,3), damar
kapama yontemleri ve en nihayetinde doku
¢ikarma teknikleridir (4). Her ne kadar la-
paroskopi minimal invazif bir girisim olarak
kabul edilse de aslinda yapilan islemler acik
cerrahidekilerden ¢ok da farkli degildir. Yine
bir doku ¢ikarilinca kanamay1 durdurmak i¢in
koterizasyon veya siitlirasyon gerekir. Bura-
da da doku kapamaya veya damar ligasyonu-
na ihtiya¢ duyulur. Fakat nihayetinde biiyiik
sorunlardan biri de milimetrik trokarlardan
cok biiytik kitlelerin ¢ikarilmast sirasinda or-
taya cikar. Bu makalede, klinigimizde yaygin
olarak uyguladigimiz laparoskopinin énemli
asamalarinda biri olan doku ¢ikarma teknik-
lerini detayli olarak irdeleyecegiz.

Teknikler

Minimal invazif cerrahi hastaya daha az
travma ve postoperatif agri, hastanede kisa
kalis siiresi, erken iyilesme ve ise erken don-
me gibi avantajlar sunar. Cerraha ise bazi so-
rumluluklar yiiklenir: Iyi bir pelvik ve batin
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duvart anatomi bilgisi (5), 2 boyutlu goriip
3 boyutlu is yapma kabiliyeti gerekliligi, te-
knolojiye ve enstriimanlara hakimiyet yet-
isi ve doku ¢ikarma teknikleri bilgisi gibi.
Biitiin bunlara hakimiyet cerrah1 ve hastay1
komplikasyona agik olan bu islemin olumsuz
yanlarindan korur (6).

Jinekolojik uygulamalarda da artik kis-
tler (7), endometriomalar (8), biiyiik myo-
mlar (9), dis gebelik materyalleri laparoskopik
olarak cikarilabilmektedir. Onkolojik olarak
da hemen biitiin jinekolojik malignitelere
laparoskopik olarak yaklasim miimkiindiir.
Laparoskopik cerrahide ama¢ minimal in-
vazif olmak oldugu i¢in, doku ¢ikarirken in-
sizyonu biiylitmek, her ne kadar bu da bir
doku ¢ikarma yontemi olsa da, her zaman ter-
cih edilen bir uygulama degildir. Bu nedenle
laparoskopiye modifiye edilmis ¢esitli doku
c¢ikarma tekniklerini 6grenmek ve uygulamak
gerekir.

Laparoskopik olarak doku ¢ikarma yontemleri:
1. Direkt 5/10 mm’ lik trokardan ¢ikarma
2. 10 mm’lik teleskop trokarina yonlendir-
erek ¢ikarma

Endo-bag ile ¢ikarma

Morselator ile ¢ikarma

Douglas posundan vaginal yolla ¢ikarma
ve son gare olarak da

Insizyonu genisleterek cikartma olarak
sayilabilir.

3.
4.

o)

Direkt 5/10 mm’ lik Yardimci
Trokarlardan Cikarma

Jinekolojik laparoskopik operasyonlarda
genellikle 3 veya 4 port yontemi uygulanir.
Umbilikusdan giren bir 10 luk teleskop
trokar1 ve pelvik bolgede lokalize 2 veya 3
adet 5 mm’lik yardimei portlar. Kiigiik ¢aph
trokarlardan 6zellikle yumusak, cap1 germe
veya ¢ekme ile kiigiilebilen vaya esneyebilen
dokular ¢ikarilabilir. Iyi huylu oldugundan
yiiksek ihtimalle emin oldugumuz bir over
kist ceperi, paratubal kistler, endometrioma
cidart (Resim 1) ve bazen de tubanin kendisi
veya appendiks tam olarak 5 mm’lik trokar-
lardan kolaylikla batin disina ¢ikarilabilir.
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Resim 1. Trokardan direkt ¢ikarma

A-B) Endometrioma C) Endometrioma kist ¢eperi eksizyonu C)
5°lik trokardan ¢ekerek ¢ikarma

Kiiciik ¢apli portlardan doku ¢ikarilirken
onemli noktalardan biri 6zellikle dokuyu ke-
nardan veya ucundan forseps ile yakalamak
gerekliligidir. Ciinkii eger cikarilacak doku
tam olarak kavranirsa forsepsin agizlari kapa-
namayacak ve trokardan gec¢isi imkansiz hale
gelir. Bazen pelvik yardimer trokarlardan bi-
rini veya suprapubik uygulanan ii¢lincii bir
portu 10 mm olarak uygulamak biraz daha
biiyiik kitlelerin kolayca trokardan ¢ikarilma-
sina olanak saglar. Buna karsin myomektomi,
riptiire olmamis ektopik gebelik iceren sal-
penjektomi materyali, subtotal histerektomi,
biiylik ve solid over kitleleri bu yontemle ¢1-
karilmazlar.

Umbilikal 10 mm’lik Teleskop Trokarmna
Yonlendirerek Cikarma

Elimizde 5 mm teleskop varsa bu teles-
kopu pelvik portlardan uygulayip 10 mm lik
gobek trokarindan grasper ile doku ¢ikarila-
bilir. Bdylece laparoskopinin yegane ama-
ct olan minimal invazif cerrahi kuralina her-
hangi bir portu biiyiitmedigimiz i¢in uyulmus
olunur. Ozellikle 5 mm laparoskopi telesko-
puna da gerek yoktur. Histeroskopide kullan-
digimiz teleskoplar da bu isi goriir.

Ancak ¢ogu zaman 5 mm teleskoba ulas-
mak miimkiin degildir. Batin disina ¢ikarila-
cak kitle de 5 mm porttan ¢ikamayacak kadar
biiyiik ancak 10 mm trokardan rahatlikla ali-
nabilecek boyuttaysa burada bahsedilen yon
tem is1 oldukga kolaylastirir (Resim 2).
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Resim 2. Kitlenin 10’luk umbilikal trokardan ¢ikarilmast

A) Suprapubik trokardan girilen grasper ile kitle tutulur. B-C) Kitle
teleskoba yavagga geri ¢ekilir ve kitle ilerletilerek umbilikal 10’Tuk
kantile sokulur. D-E-F) Kitle kaniilden ¢ekilerek alinir.

Umbilikal porttan 10 mm teleskop ile ba-
tin i¢i gozlenirken, 5 mm lik pelvik portlar-
dan batin disina ¢ikarilacak doku kavranir.
Tutulan doku umbilikal porta dogru yonlendi-
rilir (Resim 2). Bu arada dokunun teleskobun
ucuna dokunup goriintiiyii kirletmesinden ka-
ciilmalidir. Teleskop yavas yavas kaniil ici-
ne dogru geri ¢ekilirken tutulan doku da gras-
per ile teleskopu takip ederek umbilikal por-
tun i¢ine dogru yonlendirilir. Teleskop yavas-
ca trokardan disartya c¢ikarilir ve grasper da
dokuyu 10 mm’lik gébek torkarina icten disa
dogru iter. Silikon valfli trokarlarda doku di-
rekt olarak disari itilir. Fakat kilit veya metal
valfli trokarlarda ve bazen silikonlu olanlarda
trokarin kapak kismini ¢ikarmak isi kolaylasg-
tirir ve bu valflerin arasina doku sikigmasinin
Oniine gecilir. Doku buradan alindiktan son-
ra trokarin valf kismi sicak gazli bez ile silinir
ve teleskop batin i¢ine sevkedilerek iceride
parca kalinip kalinmadig1 kontrol edilir. Bu
yontem 5 mm’lik portlardan ¢ikamayacak ka-
dar biiylik ama 10 mm’lik trokarlardan ¢ika-
bilecek boyuttaki kitlelerin, kist ¢ceperlerinin,
yumusak iyi huylu olusumlarin, salpenjekto-
mi materyallerinin ve kii¢lik capli myomlarin
batin digina alinmasina olanak saglar. Ancak
tam tanisi kesinlesmemis veya malignite siip-
hesi bulunan yapilarin, lenfadenektomi ma-
teryallerinin veya dermoid tiimor gibi riiptii-
re olunca kimyasal peritonite yol agabilecek
olusumlarin ¢ikarilmasi i¢in uygun bir yol de-
gildir. Bunun i¢in plastik koruyucu torbalari
uygulamak daha akillica olur.

Endo-bag ile Cikarma
Ozellikle over kistlerinin natiirii her za-

man kesin olarak bilinmez. Endometrioma
diye agilan veya basit bir kist diye girilen va-
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kalarin sonucunun malign olarak bildirilmesi
nadir olmayarak kars1 kalinilan bir durumdur
(10). Kist sivisinin veya lenf nodlarinin ya-
yilmasini engellemek i¢in endobaglar siklikla
giivenle kullanilan materyaller haline gelmis-
tir (11).

Gilinlimiizde endobaglar kolayca ulasila-
bilir haldedir. Ozellikle kolayca yirtilmayan
mukavemeti giiclii torbalarin secilmesi int-
raoperatif torba yirtilmasina bagl batin i¢ine
kontaminasyon riskini en aza indirir. Endo-
baglar genellikle 10 mm’lik trokarlardan uy-
gulanir. Bu nedenle eger gobekten 10 mm
ve yardimer 5 mm lik portlar varsa mutlaka
5 mm’lik bir teleskopa ihtiya¢ duyulur. Yok-
sa yardimei portlardan birini 10 mm’lik tro-
karlardan segmek gerekir. 5 mm lik teleskop
oldugunda bu teleskop pelvik portlardan ba-
tin igine sevkedilir. CO2 gaz baglantis1 gobek
portundan alinip pelvik porta aktarilir ki tor-
bamiz gazla dolmasin veya batin i¢i gaz ba-
sinc1 azalmasin. Endo bag hazir kit olarak ge-
lir. 5 mm lik pelvik trokardan gérerek endo-
bag batin icine sevkedilir. Diger pelvik port-
tan sokulan grasper ile disar1 ¢ikarilacak olan
materyal tutulur. Endobag kilifi batin icine
girdikten sonra sistem kilitlenir. Bu genellik-
le tipk1 bir enjektoriin pistoluna basmak gibi
bir manevradir. Pistol batin i¢ine dogru aletin
kendi tizerine bastirilinca kapali olan endobag
agz1 agik hale gelir. Grasper ile kitle torba ici-
ne atilir. Materyalin tam olarak torbaya girdi-
g1 tespit edildikten sonra pistol geri dogru ¢e-
kilir ve torba agz1 biiziiliir (Resim 3).

Resim 3. Endogbag kullanilarak yumusak atiptik gorii-
niimlii bir myom niivesinin ¢ikarilmast (Frozen: Benign)

14

Sonra torba trokar i¢ine dogru cekilir.
Kiiciik ¢apli yapilar, lenf nodu gibi yumu-
sak yapilar torkarin i¢inden torbayla birlikte
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kolaylikla digar1 alinirken, i¢i s1vi dolu yapi-
larin veya daha biiyiik kitlelerin torba i¢inde
aspire veya morsele edilmesi gerekebilir. Bu
durumlarda trokar i¢ine endobag cekildikten
sonra trokar digar1 alinir. Endobag disarda at-
ravmatik bir klample tutulur. Endobag kesi-
lir ve torba agz1 4-5 pean ile tutularak iceriye
ka¢gmasinin oniine gecilir. Eger torba i¢inde-
ki s1v1 dolu bir kist ise enjektdrle aspire edi-
lip boyutu kiictiltiiliir ve torbayla disar1 alinir.
Kitle solid bir yap1 ise makas veya bistiiri ile
torba icinde ve torbay1 yaralamadan morse-
le edilerek disar1 ¢ikartilir (Resim 3). Son-
ra trokara obturatoru bicaklar1 aktive edilme-
den sokulur ve trokar gobek deligindeki in-
sizyondan nazik ve dikkatli bir sekilde bati-
na sevkedilir. Radikal operasyonlarda histe-
rektomi sonrasi vaginal cuff kapatilmadan en-
dobag burdan sokularak toplanan lenf nodla-
r1 disar1 almabilmektedir. Yine 6zellikle en-
dobag ulasilabilir olmadig: hallerde steril el-
diven veya steril prezervatif de bu is i¢in uy-
gun materyal haline gelmektedir. Ancak son
iki materyalde yirtilma-delinme siklikla mey-
dana gelmekte abdomene doku-sivi kontami-
nasyonu riski artmaktadir.

Morselator ile Cikarma

Biiyiik ve sert leiomyomlar veya sup-
raservikal histerektomilerde doku ¢ikarmak
onemli bir miicadele halini alir. Insizyonla-
rin genisletilerek dokunun digariya alinma-
st secenegi olsa da bu minimal invazif bir gi-
risim olan laparoskopinin felsefesine ters dii-
ser. 1973 yilinda ilk mekanik elle aktive edi-
len morselatérden beri teknolojik olarak ge-
lismis birgok yeni jenerasyon morsellator kar-
stmiza ¢ikmaktadir (12). Morselatorde en bii-
ylik tehlike intraabdominal viseral organ ya-
ralanmalaridir. O nedenle teknik asir1 dikkat-
li bir sekilde uygulanmalidir.

Glinlimiizde yaygin olarak kullanilan
elektrikli morselatorlerin  yaninda plasma
enerjisi ile calisan ve tek kullanimlik morse-
latorler de mevcuttur. Ama hangi tip olursa
olsun bu morselatorlerin genellikle kalibresi
10 mm veya daha biiytiktiir. Bu nedenle pel-
vik 10 mm lik insizyon gerekmektedir. Eger
islem 5 mm’lik portlarla bitirilmigse morse-
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lasyon iglemi i¢in pelvik yan 10 mm lik trokar
uygulamak gerekir. Burda da goriintii kalite-
st 1y1 bir 5 mm lik teleskop varsa morselator
umbilikal trokardan da uygulanabilir. Bunun
yaninda supraservikal histerektomilerde ser-
vikal kanal dilate edilerek burdan da morsela-
tor batina sevkedilebilmektedir (13). Morse-
lasyondaki en 6nemli dikkat edilmesi gereken
nokta morselatoriin ucunun ilerletmemek,
dokuyu morselatére dogru ¢ekmektir (Resim
4). Ozellikle gaz kacaklar1 veya ani basing
diismelerinde morselator bigaginin pelvik da-
marlara veya barsaklara zarar vermesinden
kaginmak gerekir.

Resim 4. Elektrikli Morselesyon

B

A) Fundus Posteriorda 5cm’lik myom niivesi . B-C) Myom ¢ikaril-
mis ve yatak siitiire edilmis. D-E) Elektrikli morselator ile myom nii-
vesine morselasyon islemi baglanmis F) Cikan pargalar

Morselasyon islemi icin eger 10 mm
veya daha biiyiik bir port agilmigsa operas-
yon sonrasi buranin siitiire edilmesi Oneril-
mektedir. Ayrica morselasyon sonrasi parazi-
tik myomlarin ¢ikabilme riskine karsin batin
i¢i myom pargalarinin tamamen ¢ikarilmasina
0zen gosterilmelidir.

Douglas Posundan Vaginal Yolla Cikarma

Son yillarda dogal orifis cerrahisi kav-
ram1 ortaya cikmustir (14-15). Kolpotomi
bir dogal giris deligi cerrahisi imkan1 saglar.
Kolpotomiye ‘gariban morselatorii’ de denil-
mektedir (Poor man’s morcellator). Morsela-
tor imkanin olmadig: hallerde veya ¢ok sayi-
daki myomlarin ¢ikarilmasinda Douglas po-
suna insizyon yaparak posterior forniks va-
sitastyla vajinadan dokular1 ¢ikarmak mim-
kiindiir. 4-5 cm’ e kadar dokularin buradan
kiiciiltiilmeden ¢ikarilabilecegi 6ne siirtilmiis-
tiir. Bu yolun kullanilmasi i¢in en 6nemli ye-
ter sartin hastanin bakire olmamasidir. Baki-
relerde bu yol kullanim1 uygun degildir. Is-
lem bitirilip materyal disar1 ¢ikarilacag: za-
man her iki uterosakral ligaman arasindan
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posterior fornikse sokulan bir prob veya gaz-
I1 tampon rehberliginde uygun yere monopo-
lar hook, harmonik veya soguk makas ile 2
cm’ lik insizyon yapilir (Resim 5). Bu insiz-
yon vaginal yolla da yapilabilir. Bu agilan in-
sizyondan vaginal yol kullanilarak forseps veya
tek digli tenakulum sokulur ve spesimen disa-
1 alinir. Buradan endobag de igeriye yonlendi-
rilebilir. Onemli bir sorun gaz kagagidir. Tena-
kulum igeri sokuldugunda bir el ile labialar siki
bir sekilde tenakulum {izerinden kapatilarak gaz
kagaginin 6niine gecilmeye calisilir.

A-B) Myom Eniikleasyonu . C-D) Posterior forniksden itilen bir
tampon monte ile douglas posunda insizyon yerinin belirlenmesi ve
yapilmasi E) Kitlenin tenakulum ile tutulup ¢ekilmesi F) Onarim
sonrasi forniksden goriiniim

Douglasdaki insizyon laparoskopik olarak
veya vaginal yoldan kapatilabilir. Insizyon sira-
sinda alan1 iyi belirlemek ve travmatik forseps-
leri igeri sevkederken c¢evre dokular yaralama-
mak ana hedeflerden olmalidur.

SONUC

Operatif laparoskopik yontemlerde islem
sonucu elde edilen ve ¢ikarilmasi gereken doku
onemli bir problem haline gelebilir.

* Yumusak ve malignite potansiyeli olmayan,
5 veya 10 mm lik trokarlardan kolayca ¢ikari-
labilecek olan materyaller (benign kistler, sal-
penjektomi materyali) i¢in ideal yol direkt tro-
kardan ¢ikarmaktir.

e Malignite siiphesi olan veya biiyiik kitleler-
de (Biiyiikk over kitleleri, adneksler, hidro-
pyosalpinksler) i¢in ideal yol endobag kullan-
maktir.

*  Myom gibi sert ve benign olan kitlelerde mor-
selasyon yontemi uygundur.

* Morselatér olmayan veya tecrube yetersizli-
gi hallerinde kanulden ¢ikarilamayacak kadar
biiyiik kitleler i¢in dogal bir yol olan vajina
posterior kolpotomi yapilarak kullanilabilir.
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e Biiyiik kitle oldugu durumlarda vaginal
yolu kullanmak miimkiin degilse (virgo
hasta, total douglas obliterasyonu...vb) 2-3
cm lik bir minilaparotomi yapmak (ve var-
sa buraya bir yara retraktorii uygulamak) da
uygulanabilir bir segenektir.
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Turner sendromlu bir gebenin saghkh bir sekilde dogurtulmasi: Olgu Sunumu
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OZET

Turner sendromu X kromozomunun kismi veya
tam yokluguna bagl olarak goriilen boy kisaligi,
gecikmis puberte ve primer amenore ile karakte-
rize bir sendromdur. Bu hastalarda ergenlik on-
cesi over yetmezligi gelismesi infertiliteye neden
olmaktadir. Yardimci iireme teknikleri ile basa-
rilt gebelik sonuclart bildirilmesine karsin bu ka-
dinlarda gebelige bagl gelisen oliimciil kompli-
kasyonlar onem arz etmektedir. Turner sendromu
gebelik icin kismi kontraendikasyon teskil etmekle
birlikte, mevcut kardiyovaskiiler anomaliler ke-
sin kontraendikasyon olarak belirtilmektedir. Bu
yvazida, gebeligi basarili
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ABSTRACT

Successful delivery in a patient with Turner
syndrome: Case Report

Turner syndrome, resulting from the partial or
complete loss of an X chromosome, is characteri-
zed by short stature, delayed puberty and primary
amenorrhea. Before puberty, infertility is caused
by the development of premature ovarian failure
in these patients. Although successful pregnanci-
es have been reported with the aid of assisted rep-
roduction, women with this syndrome have lethal
complications relating to the pregnancy. Turner
syndrome is a relative contraindication for preg-
nancy however; it is an absolute contraindication
for pregnancy in a patient with a documented car-
diac anomaly. In this article, 31-year-old preg-
nant patient with Turner syndrome who had un-
dergone successful termination of pregnancy is
presented.

Key words: Turner syndrome, pregnancy, in-
fertility, mortality.

GIRIS

Turner sendromu, kiz ¢ocuklarinda yak-
lasik 2500 canli dogumda bir goriilen ve X
kromozomunun kismi veya tam eksikligiyle
karakterize genetik bir bozukluktur.1,2 Boy
kisalig1, gecikmis puberte ve primer ameno-
re Turner sendromunun baglica bulgularidir.
Turner sendromlu kadinlarin karyotip analiz-
lerinde, %50 oraninda mozaik olmayan ge-
notip, geri kalan kisminda ise mozaik ve X
kromozomu yapisal anomalileri gézlenmek-
tedir.3 Bu hastalarda ergenlik oncesi over
yetmezligi gelismesi infertiliteye neden ol-
maktadir. Son yillarda Turner sendromlu ka-
dinlarda oosit krioprezervasyonu ve yardim-
c1 ireme teknikleri ile basarili gebelik sonug-
lar1 bildirilmesine karsin bu kadinlarda ge-

belige bagli gelisen oliimciil komplikasyon-
lar 6nem arz etmektedir.4 Bu yazida klinigi-
mize bagvuran Turner sendromlu bir hastanin
gebeliginin sonlandirilmasi anlatilmis ve Tur-
ner sendromlu kadinlarda gebelik esnasinda-
ki karsilasilabilecek komplikasyonlar tartisil-
mistir.

OLGU SUNUMU

31 yasindaki bayan hasta gebe izlem po-
liklinigimize agr1 ve kasint1 sikayetiyle bas-
vurdu. Hastanin dykiisiinde yurt diginda do-
nasyon yontemiyle gebe kaldigi Ogrenildi
ve embriyo transfer tarihine gore 35 hafta-
lik gebe oldugu tespit edildi. Hastanin 6zgec-
misinde Turner sendromu tanisinin bulundu-
gu, adet gormedigi ve genetik olarak moza-
ik olmayan X0 kromozom paternine sahip ol-
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dugu 6grenildi. Gebelik 6ncesi donemde ba-
kilan Antimiillerian hormon (AMH) seviyesi
0.56 ng/ml idi. Hastanin 1. trimester tarama
testinde ense kalinligi (NT) ol¢tiimii 1.4 mm
ve biyokimyasal degerlerle (PAPP-a ve ser-
best BHCG) birlikte hesaplanan kombine ris-
kinin 1:1359 oldugu goriildii. Hastanin gebe-
ligin 30. haftasinda yapilmis olan transtora-
sik ekokardiyografide, kardiyak fonksiyonla-
rin normal oldugu ve asendan aorta ¢apinin
25 mm ol¢iildigi tespit edildi (Sekil 1).

Sekil 1. Olgunun ckokardiyografisinde aort ¢api 6l-

cumi

Aort ¢ap1 indeksi 1.79 cm/m2 olarak he-
saplandi. Gebelik esnasinda da tansiyon ta-
kiplerinde herhangi bir yiikseklik olmadi-
g1 0grenildi. Yapilan muayenesinde, boy 143
cm ve agirlik 48 kg olarak saptandi. Kan ba-
sinct 116/74 mmHg ve nabiz 72 atim/daki-
ka olarak 6l¢iildii. Tanner siniflamasina gore
meme gelisimi evre III , pubik killanma evre
II ile uyumlu idi. Yapilan fetal ultrasonografi-
de, fetusun 35. gebelik haftas1 ile uyumlu ol-
dugu tespit edildi. Istenen tetkiklerinde; 50
mg oral glukoz tolerans testi (OGTT):101mg/
dl, Aspartat transferaz (AST):109 U/L, Ala-
nin transferaz (ALT):183 U/L, Laktat de-
hidrogenaz (LDH):343 U/L, Gama gluta-
min transferaz (GGT):61 U/L, Alkalen fosfa-
taz (ALP):352 U/L, Total Bilirubin:0.71 mg/
dl, Direk Bilirubin:0.45 mg/dl, Tiroit stimu-
lan hormon (TSH) :3.1 mIU/ml serbest tirok-
sin (F.T4):11.7pmol/l idi. Hastanin laboratu-
var bulgularinin gebelik kolestazi ile uyumlu
olmasi iizerine klinigimize yatis1 yapildi. Ust
batin ultrasonografi ve Doppler incelemede
hepatik steatoz tespit edilirken portal hiper-
tansiyon lehine bulgu saptanmamistir. Non-

CiLT: 44 YIL : 2013 SAYI: 3

stres testte agrilarinin baglamasi ve pelvik gi-
rim darlig1 olmasi nedeniyle sectio karar1 ve-
rilip genel anestezi altinda 2230 gr ve 47 cm
canli kiz bebek dogurtuldu. Apgar skoru 1.da-
kika 7-8, 5.dakika 9-10 idi. Operasyon sonra-
st 4.glin kontroliinde hasta taburcu edildi.

TARTISMA

Turner sendromlu hastalarda fetal hayat-
ta normal sayida yumurta gelisimi olmasina
ragmen, bu yumurtalarin ¢ogu prematiir ola-
rak ergenlik Oncesi ortadan kaybolmaktadir.
Sebebi tam olarak bilinmemekle birlikte ikin-
ci bir X kromozomunun tam veya kismi ek-
sikligi sonucunda oositlerin erken donemde
kaybedildigi diistiniilmektedir. Bu hastalarda
%30’lara varan oranlarda degisen dereceler-
de spontan ergenlik, %10 oraninda menars ve
%4-5 oraninda fertilite bildirilmektedir.5
Turner sendromlu hastalarda, prematiir over
yetmezligi gelismeden 6nce yapilan oosit kri-
oprezervasyonu ile basarili gebelik sonugla-
11 bildirilmektedir.6 Tedavisiz gebe kalan Tur-
ner sendromlu hastalar oldugu gibi, yardime1
tireme teknikleriyle hastanin kendi oositi ile
gebe kaldig vakalar bildirilmistir.7 Bununla
birlikte, fertilite koruyucu yaklagimin miim-
kiin olmadig1 hastalarda oosit donasyonu ile
ylksek gebelik oranlar1 elde edilmektedir.8
Bu hastalarin gebeliklerinde o6liimciil sey-
reden riskler mevcuttur. Gebelik esnasinda
aort diseksiyonu ve riiptiirii %2 oraninda go-
rilmekte olup ani 6liimle sonuglanmaktadir .
Gebelik oncesi aort kokii genislemesi, bikus-
pid aort kapagi, aort koarktasyonu ve hiper-
tansiyon, aort disseksiyonu ve yirtilmasi igin
temel risk faktorleridir.9-11 Bu risk ¢cogul ge-
beliklerde 5 kat artmaktadir. Ayn1 zamanda bu
hastalarda gebelik hipertansiyonu agisindan
artmis ciddi risk mevcuttur. Hagman ve arka-
daslarinin 106 Turner sendromlu gebe kadini
degerlendirildigi bir ¢alismada, bu gebelerin
%35’inde hipertansiyon gelistigi bildirilmis-
tir.12 Gebelik oncesi konjenital kalp hastalik-
lar1 alaninda deneyimli bir kardiyolog tarafin-
dan bu hastalarin degerlendirilmesi yapilma-
lidir. Ekokardiyografi, kardiyak manyetik re-
zonans anjiyografi (MRI), elektrokardiyogra-
fi ve ambulatuvar tansiyon takibi yapilmasi
gereken degerlendirmelerdir.13 Bu hastalarin
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boylarmin kisa olmasi nedeniyle sadece aort
cap1 Ol¢limii riskin belirlenmesinde uygun ol-
mayabilir. Bu nedenle ekokardiyografi veya
MRI ile yapilan aort ¢ap1 6l¢iimii viicut yiizey
alanina gore ayarlanmali ve aort ¢ap1 indeksi
(AD) olarak belirtilmelidir. Aort ¢cap1 indeksi,
asendan aorta ¢apinin (cm) viicut ylizey ala-
nina boliinmesiyle (m2) hesaplanir. Aort ¢ap1
indeksi >2 cm/m2 olan hastalarda yakin takip
gerekmekte olup Al >2.5 cm/m2 olan hasta-
lar aort diseksiyou i¢in ytiksek risk grubunda-
dir.14 Vakamizda Al degeri 1,79 cm/m2 ola-
rak hesaplanmis olup aort diseksiyonu agisin-
dan yiiksek riskli gruba girmiyordu
Amerikan Ureme Tibb1 Toplulugu (ASRM)
uygulama komitesi, Turner sendromunu ge-
belik agisindan ek risk faktorleri olup olmadi-
gina bakilmaksizin, gebelik i¢in kismi kont-
raendikasyon olarak degerlendirilmesi gerek-
tigi kanaatine varmistir. Turner sendromlu
hastalarda gebelik i¢in kesin kontraendikas-
yon olusturan durumlar; gecirilmis aort cer-
rahisi, aort diseksiyon hikayesi, Al > 2 cm/
m2, aort koarktasyonu, bazal veya genisleyen
aort kokii dilatasyonu, bikuspid aort kapagi
ve medikal tedaviyle kontrol edilemeyen hi-
pertansiyondur.15 Bu nedenlerle bu hastalara
evlat edinmenin daha 1iyi bir alternatif olacagi
mutlaka anlatilmalidir.

Hipotiroidi, gestasyonel diyabet bu has-
talarin gebeliklerinde sik goriilen endokrin
bozukluklardir. Turner sendromlu hastalarda
%36 oraninda tiroit antikor pozitifligi ve %31
oraninda hipotiroidi goézlenmektedir. Tiroit
stimulan hormon (TSH), serbest tiroksin, anti
tiroit antikor (anti-TPO) testleri bu hastalar-
dan mutlaka istenmelidir.16 Vakamizin tiro-
it fonksiyon testleri normal sinirlardaydi. Ay-
rica aclik kan sekeri, HbAlc, kan lipit profi-
li bu hastalarin takiplerinde rutin olarak isten-
mesi gereken diger testlerdir.

Turner sendromlu kadinlarda karaciger
fonksiyon testlerinde bozukluklar sik olarak
gozlenmektedir. Steatoz, steatofibroz ve ste-
atohepatit en sik gozlenen patolojilerdir. Bu
hastalarda karacigere bagl gelisen hastalikla-
rin sik olmasi nedeniyle rutin kontrollerde ka-
raciger fonksiyon testleri mutlaka istenmeli-
dir. Vakamizda karaciger fonksiyon testle-
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rindeki yiikselme ve kasinti nedeniyle gebelik
kolestazi tanis1 konmustur. Karaciger ultraso-
nografik degerlendirilmesinde gebelige bag-
I1 steatoz saptanmis portal hipertansiyon bul-
gularina rastlanmamigtir. Karaciger testlerin-
de anormallik tespit edilen hastalarda abdo-
minal ultrason ve Doppler incelemesi ile ge-
cici elastografi kullanilarak karaciger sertlik
degerlendirmesi ( liver stiffness) onerilmekte-
dir. Karaciger sertlik degerlendirmesi hepatik
fibroz hakkinda bilgi vermekte ve karaciger
fonksiyon testleriyle paralellik gostermekte-
dir. Karaciger ultrasonografi ile hepatik no-
diiller, portal hipertansiyon ve steatoz tespit
edilebilmektedir.17

Sonug olarak, Turner sendromu gebelik
i¢cin kismi kontraendikasyon olmakla birlikte
eslik eden kardiyovaskiiler ek risk faktorleri-
nin bulunmasi gebelik i¢in kesin kontraendi-
kasyon olusturmaktadir. Hipotiroidi, gestas-
yonel diyabet, preeklampsi ve karaciger fonk-
siyon testlerinde yiikselme bu hastalarin ge-
beliginde daha sik goriilmektedir. Bu neden-
le bu hastalarda gebelik dncesinde ve gebelik
sirasinda bu risk faktorlerine kars1 detayl tet-
kikleri istenmelidir. Ayrica, bu hastalara gebe
kaldiklarinda karsilasabilecekleri riskler anla-
tilmal1 ve evlat edinme agisindan tesvik edil-
melidir.
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OLGU SUNUMU
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Sezaryen Skar Endometriomasi: Olgu sunumu
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OZET:

Endometriozis, endometrial stroma ve glandlarin
uterus kavitesi disindaki ektopik yerlesimi olarak
tamimlanmaktadir. Skar endometriozis, bu tablo-
nun nadir ancak sikligi giderek artan bir formu-
dur. Yaygin yakinmalar cerrahi insizyon bolgesin-
de menstriiasyon ile iliskili olarak ortaya ¢ikan
sislik, agri ve bazen kanama geklindedir. Kesin te-
davisi cerrahi olup bu cerrahide dikkat edilmesi
gereken bazi noktalar vardir. Burada sezaryenden
22 ay sonra insizyon bolgesinde agrili sislik tab-
losu ile basgvuran bir olgu, uygulanan cerrahi te-
davi yontemi ile beraber irdelenmistir

Anahtar kelimeler: endometriozis, skar endomet-
riozis, sezaryen dogum, cerrahi eksizyon
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ABSTRACT

Endometriosis is defined as the ectopic settlement
of the endometrial stroma and the glands outsi-
de the uterine cavity. Scar endometriosis is a rare
form of this disease with increasing incidence.
The prevalent complaints are menstruation rela-
ted nodule, pain and sometimes bleeding, in the
area of surgical incision. The definitive therapy is
surgery which requires attention to some points.
In this case report, we examined the case of pain-
Sful tumor emerging 22 months after cesarean sec-
tion in the site of surgical incision, with an emp-
hasis on the important points of surgery.

Key words: endometriosis, scar endometrio-
sis, surgical excision

GIRIS

Fonksiyonel endometrial dokunun, ute-
rus disindaki varligi endometriozis olarak bi-
linmektedir (1). Bu tanim, ilk kez 1921 yilin-
da Sampson tarafindan yapilmistir (2). Ekto-
pik endometrium, viicutta en sik pelvik or-
ganlarda, bunlardan da overler, Douglas bos-
lugu, sakrouterin ligamentler ve pelvik peri-
tonda gortliir. Ekstragenital endometriosis ise
viicudun her bolgesinde goriilebilir (3,4).
Skar endometriozis son donemlerde sikli-
g1 giderek artan bir endometriozis formudur
(5). Goriilme sikligt %0,03 - %1,7 oraninda
bildirilmektedir (3,6). En sik formu, gegiril-
mis sezaryen skarinda gelisen endometriozis-
tir. Skar endometriozisin semptomlart en sik
cerrahi kesi hattinda palpe edilebilen kitle ol-
makla birlikte adetlerle baglantili siklik veya

nonsiklik agr, sislik ve siklik kanama da go-
rilebilir. Hem abdominal insizyon skarinda
hem de uterin insizyon skarinda endometrio-
zis vakalart raporlanmistir (3). Son yillarda
goriilme siklig1 giderek artan skar endometro-
zis vakalari, her zaman Kadin-Dogum heki-
mine bagsvurmamakta ve farkli brans hekim-
lerince farkli tedavi yontemleri denenebil-
mektedir. Bunun sonucu olarak da; etkin te-
davi i¢cin hem zaman kaybi1, hem de uygun ol-
mayan cerrahiler nedeni ile niiks oranlar art-
maktadir.

Siklig1 yillar i¢inde artan ve semptoma-
tolojisi nedeniyle diger brans hekimlerinin de
karsilastigi, ancak tani koymalarinin zorun-
lu oldugu skar endometriozisin cerrahi pro-
sediirlerini tekrar hatirlatarak gerek skar en-
dometriozis cerrahisi sonrasi, gerekse uterus
cerrahileri sonrasi skar endometriozis gelis-

-150-



ZEYNEP KAMIL TIP BULTENI

me oranlarini azaltabilmek adina cerrahi es-
nasinda dikkat edilebilecek basit birka¢ husu-
su, vaka ve literatiir bilgisi esliginde tartisma-
y1 ve boylelikle skar endometriozisin neden
oldugu morbiditeyi azaltmay1 amacladik.

OLGU SUNUMU

Hastamiz Z.1., 25 yasinda, G1P1 olup,

gecirilmis sezaryen kesisi yerinde sislik, ele
gelen kitle ve agr1 yakinmalariyla bagvurdu.
Hastanin dykiisiinde 40 ay once gegirdigi se-
zaryen dogumu vard1 ve sigara kullanimi di-
sinda herhangi bir 6zellik yoktu. Hastamiz
abdominal sezaryen kesisi bolgesinde orta
hattin saginda eline bir kitle geldigini, bu kit-
lenin zaman zaman agriya neden oldugunu ve
agrinin da 6zellikle adet donemlerinde arttigi-
ni1 ifade ediyordu. Bu yakinmalar1 yaklagik 18
ay once baslamis ve sezaryen sonrasi yakla-
stk 22 aylik siirede herhangi bir problemi ol-
mamisti. Sezaryen dogum dncesi veya sonra-
st donemde pelvik endometriozisi diigiindiir-
tecek herhangi bir sikayeti olmamusti.
Fizik muayenede vulva ve vajen dogal gorii-
nlimde olup nullipar serviks ve normal boyut-
larda uterus tespit edildi. Adneksiyal alanlar-
da yer kaplayici lezyon yoktu. Karin muaye-
nesinde eski sezaryen kesisinin altina denk
gelen bolgede ve orta hattin saginda, yakla-
stk 3 cm ¢apinda sert, fikse kitle tespit edildi.
Ultrasonografide cilt alt1 ile fasia arasinda lo-
kalize, 3X4X3 cm boyutlarinda hipoekoik
kompleks bir lezyon izlendi (Sekil 1). Lezyon
siirlari diizensiz, girintili ¢ikintili idi ve ba-
tin i¢i ile iliskili degildi.

Hastanin laboratuvar testleri normaldi.
Cilt alt1 absesi ve skar endometriozis 6n tani-
lar1 ile operasyon hazirliklar1 tamamlanan ve
opere edilen hastada karin 6n duvari cilt altin-
da fasia ile iliskili yaklasik 3X4 cm ¢apli sert
ve fikse kitle izlendi. Kitle, cevre 5 mm’lik
saglam dokuyu da i¢ine alacak sekilde ve
kapsiilii riiptiire edilmeden ¢ikarildr (sekil 2).
Lezyon eksize edilirken, fikse durumda oldu-
gu fasia parcasi da beraberinde ¢ikarildi.

Patoloji frozen incelemesi sonucunun
malignite negatif seklinde raporlanmasi {ize-
rine detayl1 bir kanama kontrolii yapilarak ba-

CiLT: 44 YIL : 2013 SAYI: 3

tin katmanlarinin kapatilmasma gegildi. On-
celikle fasiada ortaya ¢ikan defekt, ¢ok genis
olmamasi nedeniyle sentetik mesh kullanil-
maksizin primer siitiirasyonla kapatildi. Cilt
altinda ortaya ¢ikan doku defekti ise, 6lii bos-
luk birakilmamasina 6zen gosterilerek tamir
edildi. Batin katmanlar1 kapatilirken, fasia
onarimi i¢in kullanilan siitiirlerden arta kalan-
larin ciltalt1 veya ciltte kullanilmamasina dik-
kat edildi. Hasta postoperatif donemini sorun-
suz gegirdi ve taburcu edildi. Nihai patoloji
raporu da endometriozisi dogruladi (sekil 3).

Sekil 1. Cilt altinda solid komponentler de igeren kis-
tik lezyonun ultrasonografik gériiniimii.
07/04/2010
09:56:45

4. OM 24fps BG72 DRGS

Sekil 2. Cevre saglam dokuyu da kapsayacak sekil-
de eksize edilen endometrioma, makroskopik goriiniim
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Sekil 3. Cilt altindan eksize edilen lezyonun his-
topatolojik goriiniimii, endometrioma ile uyumlu.
AR 72 o S ARRE NN SO W

TARTISMA

Fonksiyonel endometriyal stroma ve
glandlarin uterus kavitesi disinda ektopik yer-
lesimi olarak tanimlanabilen endometriozis,
viicutta en sik pelvik organlara yerlesmekle
birlikte ekstrapelvik olarak en ¢ok akcigerler,
barsak ve deride izlenmektedir (3,4). Gergek
insidansi tam olarak bilinmemektedir. Bunun
yaninda reprodiiktif donemdeki tiim kadin-
larda yaklasik %10-15 ve infertil grupta ise
%25-30 oraninda goriildiigi kabul edilmekte-
dir (1,7). Skar endometriozis ise son dénem-
lerde siklig1 giderek artan bir formudur (5).
Goriilme siklig1 9%0,03 - %1,7 oraninda bildi-
rilmektedir (3,6).

Skar endometriozisin sik formu, gegiril-
mis sezaryen skarinda gelisen endometriozis-
tir. Douglas ve Rotimi yapmis olduklar1 34
olguluk c¢alismada, en sik tutulum yeri olarak
pfannenstiel insizyon skarini (%44.11) gos-
termiglerdir (8). Bunu sirasiyla epizyotomi,
histerotomi, histerektomi ve diger laparotomi
kesi skarlarinda goriilen endometriozisler ta-
kip eder. Bizim olgumuz da sezaryen dogum
sonrasi gelismis bir skar endometriozis vaka-
sidir. Endometriozisin etiyolojisi net olarak
aydinlatilamamis olmakla birlikte basta ret-
rograd menstruasyon teorisi olmak iizere ¢o-
lomik metaplazi, hematojen ve lenfatik yayi-
lim, genetik yatkinlik gibi birgok teori ortaya
atilmistir. Skar endometrioziste ise daha ¢ok
cerrahi transplantasyon teorisi kabul gormek-
tedir (9). Patolojik siireg, ¢esitli cerrahi islem-
ler esnasinda desidual hiicrelerin implantas-
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yonu ve takiben prolifere olup komsu hiicre-
lerde estrojenin de etkisiyle metaplaziyi in-
diiklemesi seklinde ilerlemektedir.

Skar endometriozis vakalarinin %25’ ine pel-
vik endometriozis de eslik etmektedir (10).
Ancak bazi farkl ¢aligmalarda eslik eden pel-
vik endometriozise ¢ok daha nadiren rastlan-
dig1 da raporlanmaktadir (11). Bizim olgu-
muzda da pelvik endometriozise ait belirti ve
bulgu yoktu.

Insizyon skar endometriyozisi, asempto-
matik seyredebilecegi gibi sislik, agr1 ve ba-
zen kanama yakinmalari ile de bagvurabilir.
Ancak klasik klinik &ykii, hastalarin yalniz-
ca yaris1 tarafindan verilmektedir. Bizim has-
tamizda karakteristik klinik yakinmalar olan
adet donemiyle uyumluluk gdosteren siklik
sislik ve agr1 yakinmalar1 mevcuttu. Semp-
tomlar, cerrahi islemden aylar hatta yillar son-
ra ortaya c¢ikabilirse de ortalama ortaya ¢ikis
stiresi 30 aydir. Sundugumuz hastada da se-
zaryen sonrasi yaklasik 22 aylik siire semp-
tomsuz geg¢irilmistir. Zhao ve ark., abdominal
cerrahiye sekonder duvar endometriyozisli 64
olguluk caligmalarinda semptomlarin hemen
baslamadigin1 ve yasin ilerlemesiyle ortaya
¢ikan semptomlarin goriilme stiresinin uzadi-
gin1 gostermislerdir (12). Skar endometriozis-
te hem histopatolojik tan1 hem de tedavi aci-
sindan secilecek yontem cerrahi eksizyondur
(13) ve kesin tan1 sadece eksizyon sonrasi his-
topatoloji ile konulabilir (3,5,8).

Skar endometriomanin ortaya ¢iktigi ve
semptomatik oldugu vakalarin hepsi kadin
dogum hekimine bagvurmamaktadirlar (8).
Karin agris1 yakinmasiyla siklikla genel cer-
rahi servislerine bagvuran bu hastalarda tani
koyulmasinda gecikmeler olabilir. Ayrica en-
dometriozis ile ayirict taniya giren diger kli-
nik antitelerden ayrimi cerrahi esnasinda ya-
pilip gerekli 6nlemler alinmazsa niiks vakalar
ortaya ¢ikabilmekte, bunun yani sira tekrarla-
yan operasyonlar nedeniyle hastada doku de-
fektleri ve anestezi komplikasyonlarinin sik-
liginda artig goriilebilecegi bilinmektedir. Skar
endometriozisin ayiric1 tanisinda, siitiir granii-
lomu, abse, sebase kist, primer veya metastatik
kanser, lipom, hematom, inguinal herni, insiz-
yonel herni, desmoid tiimér, sarkom veya lenfo-
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ma gibi klinik tablolar akla getirimelidir (14).
Skar endometrioma eksizyonu, diger eksiz-
yon prosediirlerinden (lipom eksizyonu vb.)
cerrahi yaklasim agisindan bazi farkliliklar
gostermektedir. Abdominal duvar skar endo-
metriomalarinin eksizyonu teknik olarak, kit-
lenin biiyilikligiine ve derinligine bagl ola-
rak zor olabilir. Lezyon fasia, kas, hatta nadi-
ren periton gibi derinlerdeki tabakalara uzani-
yorsa eksize edilen kitlenin genisletilmesi ge-
rekebilir. Cerrahi eksizyon esnasinda kitlenin
cevre dokuyu 5 mm kapsayacak sekilde ve
kitleyi riiptiire etmeden biitiin halinde ¢ika-
rilmasi en dogru yaklasim olarak kabul edil-
mektedir (13). Bu yaklasim, mikroskopik en-
dometrial doku kalintilariin transplantasyo-
nunu azaltarak yara yerinde endometriozisin
rekiirrens riskini minimalize eder. Total ek-
sizyon sonrasi rekiirrens oranlari olduk¢a az-
dir (15).

Skar endometrioma eksizyonu islemi,
lezyonun derinligi gzoniinde bulundurulmak
kosuluyla fasya ve kas tabakalarini da kapsa-
yabilir ve islem sonucunda bu dokularda orta-
ya ¢ikabilecek defektler mutlaka usuliine uy-
gun olarak onarilmalidir. Eksizyon materya-
linin boyutlar ile orantil1 olmak {izere ortaya
¢ikan doku defekti, dokuda 6lii bosluk bira-
kilmayacak sekilde onarilmalidir. Bu onarim
fazla biiylik olmayan defektlerde primer siitii-
rasyon ile yapilabilirken daha biiylik defekt-
lerde sentetik mesh kullanilabilir veya fasia-
kas flebi ¢evirilebilir (16). Eksizyon islemi-
nin sonunda ve doku defektinin onarimindan
once mutlaka kanama kontrolii yapilmalidir.
Bunlarin yaninda bizim 6nerimiz endomet-
riotik odagin bulundugu batin katmanlarinin
onariminda kullanilan siitiir materyallerinin,
olas1 bir endometriotik doku transplantasyo-
nunun Oniline gegmek i¢in cilt alt1 ve cilt ta-
bakalarinin kapatilmasinda kullanilmamasina
0zen gosterilmesi yoniindedir. Literatiirde de
uterus cerrahilerinde, uterus tamirinde kulla-
nilan siitiir ve cerrahi aletlerin diger batin kat-
manlarinda kullanilmamasi yoniinde 6neriler-
le karsilagilabilir (16). Bunun yani sira bas-
ta sezaryen olmak iizere uterus cerrahilerin-
de karm duvar kapatilirken kesi yerinin tuz
solisyonlar1 ile yikanmasi ve temizlenme-
si Onerilmigse de (17) bu yontemin etkinligi
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kanitlanmamustir. Sezaryen esnasinda parietal
ve visseral peritonun kapatilmamasinin daha
yiiksek skar endometrioma oranlari ile iligkili
olabilecegi 6ne stiriilmiistiir (18).

SONUC

Karin duvar kitlelerinde, 6zellikle gegi-
rilmis pelvik cerrahi Oykiisii olan hastalarda,
ayirici tanida endometriozis mutlaka akla ge-
tirilerek teshis ve tedavi siiresi kisaltilabilir.
Uterus cerrahilerinde, uterus tamirinde kulla-
nilan siitlir ve cerrahi aletlerin diger batin kat-
manlarinda kullanilmamasinin skar endomet-
riozis olusumunu engelleyebilecegi ve yine
skar endometriozis cerrahisinde bazi 6nem-
li prosediirlere dikkat edilerek hem cerrahi
niikslerin hem de hastada olusabilecek tekrar-
layan doku defektlerinin ve anesteziye bagh
komplikasyonlarin goriilme oranlarinin azal-
tilabilecegi degerlendirilmektedir.
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Prenatal Treatment of Fetal Goitrous Hypothyroidism by Intraamniotic Thyroxine
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ABSTRACT:

Prenatal Treatment of Fetal Goitrous Hypoth-
yroidism by Intraamniotic Thyroxine

We present the management of a case of fetal goit-
rous hypothyroidism (FGH) referred to our cent-
re on completion of the 31th week with a view to
prenatal treatment. The fetus displayed an ante-
rior neck mass recognizable as thyroid by loca-
tion and texture. The mother had normal thyro-
id function tests and no antithyroid antibodies. A
cordocentesis was performed to reveal hypothyro-
id status, also checking the fetal karyotype which
was a normal male. Intraamniotic injections of
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L-thyroxine 500 ug were carried out weekly. Af-
ter six applications of the dose the pregnancy re-
ached 38+5 weeks when normal delivery ensu-
ed, the newborn presenting a euthyroid status. He
grew up to a healthy boy, now seven years of age,
with completely normal motor and intellectual de-
velopment.

The rationale behind diagnosis, prenatal treat-
ment and appropriateness of such management is
discussed in this article.

Key words: Congenital Hypothyroidism, Fe-
tal Goiter, Fetal Therapy, Prenatal Diagno-
sis, Cordocentesis, Amniocentesis.

INTRODUCTION

Congenital hypothyroidism (CH) is a re-
latively rare condition affecting 1 in every
3000 to 4000 newborns (1). When it is but
the incidence not only varies with geograp-
hic location but has also increased in time due
to more accurate testing methods and stricter
screening strategy in general (2). The aetiolo-
gical factors involved are most commonly en-
demic iodine deficiency, maternal treatment
of hyperthyroidism with antithyroid drugs,
maternally derived goitrogens and very rarely
dyshormonogenesis of the fetal thyroid where
the mother has no thyroid disorder (3).

Fetal Goiter can be recognized by a discernib-
le bulky appearance of the gland which may
be large enough to keep the fetal neck exten-
ded and cause polyhydramnios all of which
show with relative ease on a detailed anomaly
screen or even on a routine prenatal ultraso-
und examination. Apart from polyhydramni-
os, malpresentation, dystocia and even asph-

yxia and death at delivery may result from
upper airway compression. Quantitative as-
sessment of the size (4) can be utilized to
show measurements above the 95th percen-
tile for the gestational age or biparietal dia-
meter (BPD). To assess the fetal thyroid sta-
tus elucidating or confirming the nature of
the goiter and carrying out other tests as dee-
med necessary like karyotype, a cordocente-
sis is appropriate if prenatal therapy is inten-
ded. CH has been treated only after birth for a
long time but even very early treatment of the
newborn leaves many individuals with intel-
lectual impairment and motor or cognitive de-
ficiencies (1,5). Hence prenatal treatment se-
ems to be most desirable if such outcome is to
be avoided. As the placenta is relatively im-
permeable to thyroid hormones the administ-
ration of the drug must be targeted to imme-
diate fetal environment, namely the Amnio-
tic Fluid.
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CASE REPORT

A28 yearold primigravida in the 31st week of
her pregnancy was referred to our unit from a hos-
pital where the fetus was suspected to have thyro-
id enlargement from the 25th gestational week on-
wards. The patient was not on any relevant medi-
cation and had no significant personal history of
thyroid or other medical disease. Family history
included her mother with ““toxic goiter’” and a brot-
her with “hypoparathyroidism”.

Figure 1. Longitudinal sonogram shows the enlarged
thyroid of fetus from the 31 weeks’ gestation.

32353.05.09.22.1 GA=31w0d 16.7cm 1 33Hz Tis 0.2

22.09.2005 14:04:37
2.+

The examination of the fetus revealed a go-
iter (Figure.1) measuring 41 mm in the transver-
se plane, 18x17 mm left lobe, 16x16 mm right
lobe and 16 mm isthmus. There were no other
abnormal findings in the detailed scan, no polyh-
ydramnios was present. The physical examina-
tion and ultrasound scan of the mother’s thyroid
was normal and a laboratory screen was carried
out. The thyroid hormones and routine biochemi-
cal tests were normal, anti- thyroglobulin (anti-Tg)
and anti-thyroid peroxidase (anti-TPO) antibodi-
es were negative, serum thyroxine-binding glo-
bulin level was 36 mcg/ml (normal: 15-34 mcg/
ml). A free-loop cordocentesis was performed as
the placenta was posterior and fetal blood values
were obtained. These were: Free triiodothyronine
(fT3) 1.29 pg/ml (normal: 2.57-4.43), free thyro-
xine (ft4) 1.51 ng/ml (normal: 0.932-1.71), thyro-
id stimulating hormone (TSH) 5.04 mIU/L (nor-
mal: 0.270-4.20), hemoglobin 13.5 g/dl, hematoc-
rit 38.8%, platelet count 186,000/uL. A karyoty-
pe was also processed from the cord blood sample
which revealed a normal male (46, XY).

The treatment was carried out on a once
weekly basis, by intraamniotic injection of 500
mcg of L-thyroxine (Henning) via a 21 gau-
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ge amniocentesis needle. A total of six injecti-
ons were performed from 32 to 38th weeks. The
course was uneventful and the fetus presented
good growth. An ultrasound examination of the
fetal thyroid at the 36th week revealed dimesi-
ons of 18mm left lobe, 17mm right lobe (AP)
and 36 mm in the transverse plane (Figure.2).

Figure 1. The thyroid function measurements which
were monitored during the neonatal period.

1 D 36.7358mm

2 D17.6215mm
3 D18.3811Tmm

Maternal thyroid screen was repeated and
turned out to be normal at this stage. Spontane-
ous labour ensued by 38+5 weeks resulting in
normal delivery of a healthy male infant weig-
hing 3410 grams. Apgar scores were 9 at 1 mi-
nute and 9 at 5 minutes. On examination by the
attending paediatrician the thyroid was found to
be enlarged but there were no clinical signs of
hypothyroidism or of airway obstruction. The
examination of a blood sample from the new-
born revealed the following values: TSH 2.05
mlIU/L (normal: 1.7-9.1), fT3 2.68 pg/ml (nor-
mal: 2.9-6.8), fT4 4.35 ng/ml (normal: 1.1-2.0).
Infant metabolic screen and thyroid antibody
profile were also normal. The mother was disc-
harged the next day and the baby after a further
day’s stay at the hospital to allow for evaluation
by the paediatric endocrinologists. The thyroid
function was monitored closely during the neo-
natal period (Table 1).

Table 1. The thyroid function measurements which
were monitored during the neonatal period.

Day of life 4t | gh | 10% | 30t | Normal Values

TSH (mIU/L) | 0.09 | 0.36 | 1.59| 0.53 1.7-9.1
I3 (pg/ml) |2.30 |2.20 |4.18]424| 2968
T4 (ng/ml) |2.46 | 1.99 | 1.97] 1.61 1.12.0
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On the 8th day of life the ultrasound exa-

mination of the newborn’s thyroid recorded
measurements of 14x15x28 mm left thyroid
lobe, 16x10x28 mm right thyroid lobe, and
an isthmus of 5 mm. The parenchymal echo
was normal, no cysts or nodules were detec-
ted. The gland was defined as “hyperplastic”
by the radiologist.
At the last follow-up visit the “patient” was
described as a healthy boy, now 7 years old,
on no medications and showing normal bo-
dily growth with normal neurological and
cognitive functions.

DISCUSSION

Fetal goitrous hypothyroidism (FGH) if
unrecognized prenatally and not acted upon
soon enough after birth is associated with re-
tarded skeletal development, mental retardati-
on, hearing defects, poor visuomotor abilities,
delayed speech and language development,
selective neuromotor deficiencies, and poor
attention and memory skills (6). Even though
screened CH children are markedly improved
by neonatal diagnosis, they are still at risk for
subtle irreversible deficits (5). Fetal thyroid
gland could be measured by ultrasound reli-
ably from 20 weeks onwards. FG may be easy
to miss during routine antenatal visits ultra-
sonographically and most cases are discove-
red when a detailed anomaly scan is perfor-
med after this week. The case discussed in
this report was actually suspected to have a
goitre at the 25th week but was referred to us
after 30th week of gestation. The differenti-
al diagnosis of FG should contain all anomali-
es of the anterior nuchal area, including cystic
hygromas, thyroglossal duct cysts and terato-
mas (2,7).

Congenital hypothyroidism (CH), also
appears to be associated with an increa-
sed risk of congenital malformations. In one
study, extra thyroidal congenital malformati-
ons, the majority of which was cardiac, had
a prevalence of 8.4% (8). There were no con-
genital anomalies in our patient. A large fetal
goitre (FG) may cause hyperextension of the
neck of the fetus, inducing malpresentation
and complicating all stages of labor and deli-
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very (9). In our case where the goitre was not
judged to be too large at term . Hence sponta-
neous onset of labour was awaited, when the
head engaged and flexed uneventfully and a
normal vaginal delivery ensued. Fetal goiter
may present in a hyperthyroid, hypothyroid
or even a euthyroid status, so it is imperati-
ve to determine the fetal thyroid status befo-
re considering therapy in utero. In utero tre-
atment may obviate not only various neuro-
logical sequela but also mechanical compli-
cations mentioned above. Invasive diagnostic
methods should preferably utilised to this end
as typically, measurement of amniotic fluid
thyroid hormone levels are not reliable sho-
wing no correlation with fetal serum thyroxi-
ne (10). The fetal thyroid status can be accu-
rately assessed by fetal blood sampling. Some
minor or major complications of this invasi-
ve procedure are often stressed upon but cor-
docentesis for prenatal therapy should only
be undertaken in centers with expertise whe-
re such procedures are routine, hence “high
risks” should not be an issue here. There were
no minor or major complications associated
with the cordocentesis or the intraamniotic
procedures that followed in our case.

Many methods of treatment were propo-
sed in different centers with usually 250-500
mcg of L-thyroxine (range 150 to 800 mcg)
per injection (corresponding to 3-23 mcg/kg
estimated fetal weight/injection), one to six
injections, and 1 to 4 week between injecti-
ons into the amniotic fluid (2). Treatment, we
selected, was every week by the injection of
500 mcg of L-thyroxin into the amniotic fluid
at 32 between 38 week of gestation.
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KLiNiK ARASTIRMA

Respiratuar Distres Sendromunun Tedavisinde Proctant Alfa ve Beractant
Surfaktinin Karsilastirilmasi

Serce O, Benzer D, Giirsoy T, Ovah F, Karatekin G

Neonatoloji Unitesi, Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi

OZET:

Amag: Surfaktan preparatlart solunum fonksiyon-
larm iyilestirerek respiratuar distres sendromuna
baglh komplikasyon ve oliim oranlarm azaltmak-
tadwrlar. Bu ¢alismada poractant alfa ve beractant
surfaktanin cok diisiik dogum agirliklt yenidogan-
larda hayatin ilk haftasindaki ventilator ve kan gazi
parametreleri ve klinik seyir tizerindeki etkisi retros-
pektif olarak degerlendirildi.

Metod: Yetmis bir olgudan ilk grubu poractant alfa
(Curosurf®) (200 mg/kg); diger grubu ise beractant
(Survanta®) (100 mg/kg) alanlar olusturdu. Ilk doz-
dan 6 saat sonra FiO2 =40 olacak sekilde oksijen
destegi gerekenlere ek doz surfaktan (100 mg/kg) uy-
gulandh.

Bulgular: Grup 1’de (n: 33) 22 yenidogan bir doz, 9
yenidogan iki doz, 2 yenidogan 3 doz surfaktan alir-
ken, Grup 2’de (n:38) 24 yenidogan bir doz, 10 ye-
nidogan iki doz, 3 yenidogan ii¢c doz surfaktan al-
musdi. Grup 1’deki yenidoganlar Grup 2’deki yeni-
doganlara gore daha diisiik tepe inspiratuar baswn-
ca ve FiO2’ye ihtiya¢ gostermisti ve CO2 degerle-
ri daha diigiik seyretmisti. Mekanik ventilasyon ve
toplam oksijen destegi siiresi Grup 1’de daha azdh.
Grup 1’de oliim yiiksek iken (%51-%36), intravent-
rikiiler kanama, bronkopulmoner displazi ve hasta-
ne yatis siiresi daha kisaydi. Ancak tiim bu farklilik-
lar istatistiksel olarak anlamli degildi.

Sonuclar: Her iki dogal surfaktan preparati respi-
ratuar distres sendromu tedavisinde kullamilabilir.

Anahtar kelimeler: Cok diisiik dogum agurligi,
komplikasyon, respiratuar distres sendromu, oliim,
surfaktan
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ABSTRACT

Objective: Various surfactants are used to imp-
rove lung function, and to decrease the morbidity
and mortality associated with respiratory distress
syndrome. We compared the effects of poractant alfa
and beractant on gas exchange, ventilator require-
ments, and outcome in infants with respiratory dist-
ress syndrome.

Methods: Seventy-one neonates were investigated.
Group 1 received proctant alpha (Curosurf®) (200
mg/kg); whereas group 2 received beractant (Sur-
vanta®)(100 mg/kg). Neonates who required FiO2
=40 after 6 hours received additional doses of sur-
Sactant (each of 100 mg/kg).

Results: In group 2 (n: 38), 24 neonates received
single dose, 10 received two doses, and 3 received
three doses. One baby received four doses. In gro-
up 1, 22 neonates received one dose, 9 neonates recei-
ved two doses, and 2 neonates received three doses. In-
Jants in group 1 (n: 33) required a lower peak inspi-
ratory pressure and FiO2, and had lower CO2 levels
than infants in group 2. Duration of mechanical venti-
lation and total oxygen therapy was lower in group 1.
The incidences of intraventricular hemorrhage, bronc-
hopulmonary dysplasia, and duration of hospitalizati-
on were lower in group 1 despite higher incidence of
mortality (51% vs 36%). However, all these differences
did not reach statistical significance.

Conclusions: Both natural surfactant preparations
can be used for the treatment of respiratory distress
syndrome.

Key Words: Morbidity, mortality, respiratory dist-
ress syndrome, very low birth weight, surfactant

GIRIS

Respiratuar distres sendromu (RDS), pe-
rinatal bakimdaki gelismeler ve antenatal ste-
roid kullaniminin yayginlagmasina ragmen ha-
len preterm bebeklerde 6nemli bir morbidite ve
Oliim nedenidir. 32 gebelik haftasinin (GH) al-
tindaki bebeklerde en az %50 siklikla gortil-
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mektedir [1]. RDS, prematiire dogan bebekler-
de akcigerdeki surfaktan eksikligine bagh ge-
lisir. Bu durum kompliyansta azalma, yetersiz
gaz aligverisi, ventilator takibinde yiiksek ba-
sing ihtiyaci ile sonlanir. Surfaktan eksikligi ze-
mininde uygulanan yiiksek basing ve tidal ha-
cim, akciger hasarina yol acgarak kronik akci-
ger hastalig1 gelismesine neden olur. Bu neden-
le akciger fonksiyonlarim iyilestirerek RDS’ye
bagl komplikasyon ve 6liim oranlarmi azalt-
mak amaciyla yenidoganlarda intratrakeal yol-
dan surfaktan uygulanmaktadir [2]. RDS’yi 6n-
lemek veya hizla tedavi etmekte dogal surfak-
tanlar (hayvan kaynakli) sentetik olanlara gére
daha etkili oldugundan giliniimiizde RDS te-
davisinde dogal surfaktanlar kullanilmaktadir
[3]. Diinya genelinde beractant (BE), calfactant
(CA) ve poractant alfa (PA) olmak iizere ii¢ tip
dogal surfaktan preparati bulunmaktadir. Kli-
nik randomize c¢alismalar beractant ve calfac-
tant surfaktan arasinda klinik seyir ve 6liim ag1-
sindan anlaml bir fark olmadigimi géstermekte-
dir. Beractant ile poractant alfay1 karsilagtiran 6
calismada ise proctant alfanin erken donemde-
ki mekanik ventilator izlemi, erken ve ge¢ do-
nemdeki klinik seyir ve 6liim tlizerinde daha et-
kin sonugclar verdigi belirtilmektedir, ancak tim
bu ¢alismalarda 6rneklem se¢imi ve ¢alisma ta-
sarimi agisindan dikkat edilmesi gereken fark-
liliklar bulunmaktadir [2-7]. Bu bilgiler 1s181mn-
da bu calismada 32 GH’sindan 6nce dogan ¢ok
diisiik dogum agirlikli bebeklerde her iki dogal
surfaktan preparati olan BE ve PA surfaktanin
hayatin ilk haftasi icerisindeki kan gaz1 ve me-
kanik ventilator parametreleri ve yatis boyunca
gozlenen morbiditeler ve 6liim iizerine etkileri-
ni kiyaslamay1 amagladik.

MATERYAL METOD

Hastane etik kurul onayr alindiktan son-
ra Ocak — Mayis 2010 yillar arasinda Zeynep
Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklar1 Egitim ve
Arastirma Hastanesi Yenidogan Yogun Bakim
Unitesi-1’e RDS nedeniyle yatirilarak tedavi
edilen 32 GH ve 1500 gr altinda dogan yenido-
ganlarin dosyalari tabakali randomizasyon yapi-
larak secildi ve geriye doniik olarak tarandi. Ak-
ciger hipoplazisinden siiphelenilen, 5. dk AP-
GAR skoru <3 olan veya konjenital anomalisi
olan yenidoganlar, RDS nedeniyle tedavi edi-

CiLT: 44 YIL : 2013 SAYI: 3

lirken farkli surfaktan preparatlar1 uygulanan
olgular ¢alismadan ¢ikartildi. Ik grubu 200
mg/kg baslangi¢ dozu ile PA alan; diger gru-
bu ise 100 mg/kg baslangi¢ dozu ile BE alan
olgular olusturdu. Her iki grupta ilk dozdan
6 saat sonra Fi02 >40 olacak sekilde oksijen
destegi gereken olgulara her biri 100 mg/kg
olacak sekilde ek doz surfaktan uygulanmis-
t1. Yenidogana ait bilgilerden dogum haftasi,
cinsiyet, APGAR skoru, anneye ait risk fak-
torlerinden ise antenatal steroid uygulanip uy-
gulanmadigi, cinsiyet, erken membran riiptii-
rii/koryoamnionit, preeklampsi, dogum sekli,
cogul gebelik olup olmadigina bakildi. Hasta-
lar taburcu olana kadar morbidite (hava kaga-
g1 sendromu, patent duktus arteriosus, vent-
rikiil i¢i kanama, pulmoner kanama, sepsis,
bronkopulmoner displazi, prematiir retinopa-
tisi, nekrotizan enterokolit) ve 6liim not edil-
di. Her iki gruptaki hastalarin dogum sonrasi
ilk hafta igerisindeki maksimum CO2 diize-
yi ve mekanik ventilator parametreleri (mak-
simum Fi02, maksimum tepe inspiratuar ve
ekspiratuvar basinci), mekanik ventilator ve
toplam solunum destek siiresi (entiibasyon,
nasal solunum destegi, serbest 02 siiresi top-
lami) ve yatis siiresi kiyaslandi.

Gogiis duvarinda ¢ekilme, burun kana-
d1 solunumu, inleme ve siyanozun eslik etti-
&1 hizli solunumu olan bebeklerde akciger fil-
minde yaygin retikiilograniiler goriiniim ve
hava bronkogramlarinin eslik ettigi bebek-
ler RDS olarak kabul edildi. Bronkopulmo-
ner displazi siniflamasinda “National Institute
of Child Health and Human Development’ in
[8], ventrikiil i¢i kanamada Papile ve ark.’nin
[9], nekrotizan enterokolitte ise Bell ve
ark.’nin siniflamasi [10] kullanilmisti. Sepsis
tanist klinik olarak ve/veya kiiltiir pozitifligi
ile konulmustu Ekokardiografik incelemede
duktus ¢apt 2 mm’nin ve sol atrium ¢apinin
aort kokiine oranmi1 1,5’un tizerinde ise klinik
olarak anlamli PDA kabul edilmisti. Uzman
g6z doktoru tarafindan uluslararasi ROP si-
niflamasi kullanilarak ROP tanis1 konulmus-
tu [11]. Istatistiksel analiz icin SPSS v.13.0
(Inc., Chicago, IL) kullanildi. Sayisal degis-
kenler Student t test veya Mann-Whitney U
test kullanilarak karsilastirildi. p < 0.05 ise
elde edilen sonuglar anlamli kabul edildi.
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SONUCLAR

Toplam 71 RDS’li yenidogan ¢aligsmaya
alindi. Otuz ii¢ olguya PA, 38 olguya ise BE
endotrakeal yolla uygulanmisti. Calisma has-
talarinin karakteristik 6zellikleri Tablo 1°de
Ozetlendi. Her iki grup arasinda bu 6zellikler
acisindan anlamh bir fark gosterilemedi.

Tablo 1. Her iki gruptaki olgularm 6zellikleri.

Ozellikler Beractant Poractant alfa

CiLT: 44 YIL : 2013 SAYI: 3

BE grubunda 71422 mm/Hg iken PA
grubunda 60+30 mm/Hg idi ve bu sonucun
istatistiksel anlamlilik simirma ¢ok yakin
oldugu gozlemlendi (p: 0.057). ). Gruplar
arasinda mekanik ventilator ile izlem siire-
si, maksimum PIP, PEEP degerleri ve FiO2
ihtiyaci agisindan anlamli bir fark bulunmadi.
[lk ii¢ giin icerisinde ekstiibe edilen olgularmn
orani, mekanik ventilator ve toplam solunum

P
(n: 38) (n:33) . . .
n (%) n (%) destek siiresi agisindan gozlenen farkliliklar
Gebelik haftasr* 27+2 (23-32) 28+2 (21-31) 034 . .. eeqq.
Dogum agirhi@ (gr)* 820+239(500-1500) | 850+322 (420-1500) 0.90 da istatistiksel olarak anlamli deglldl (Tablo 2).
Dogum agirhgina gore gruplar
Te1-iot0gr TG 2 G4 05T Tablo 2. Olgularmn surfaktan tedavisine yanit parametre-
1001-1500 gr 6(15.8) 8(242) ..
Erkek cinsiyet 18 (47) 11(333) 033 lerinin kargilastiriimasi
Antenatal steroid kullamimi 21(55.3) 15 (45.5) 0.47 Beraktant Proctant alfa 14
EMR ) @D 077 Max. CO* 71.5+22 (45-130) 60+30 (29-141) 0.057
Preeklampsi 6(15.8) 300 0.48 Max. PIP* 1847 (13-43) 17+5 (11-34) 022
Cogul gebelik 4105) @73 0.2 Max, PEEP* 6+0.95 (5-8) 6+0.86 (5-8) 031
Oligohidroamnios 4(10.5) 4(12.1) 0.83
Sezeryan e dogum PaCT) GT) o Max. FiO; 60+20 (30-100) 50+20 (21-100) 0.51
5.dk APGAR* 5.6 +1.6 (4-9) 6+1.6(4-9) 0.47 Surfaktan doz* 1+0.76 (1-4) 1+0.65 (0-3) 0.42
Ik 3 gin icinde 9237 11(333) 037
*Ortalama-+standart sapma(minimum-maksimum,) ekstiibasyon
MYV siiresi (g)* 17433 (1-179) 8+22 (1-102) 0.15
Her iki grupta uygulanan ek surfaktan — [Topam — oksijen| 305403@180) | 22:281(-102) 021
. d i sii i *
dozu agisindan anlamli bir fark yoktu (Tablo ~ [®isei®

2). PA grubunda 24 olgu (%63) tek doz, 10
olgu (%20) iki doz, 3 olgu (%S8) li¢ doz sur-
faktan ihtiyaci gosterirken; PA grubunda bu
oranlar sirastyla 22 (%66), 9 (%27) ve 2 (%6)
idi. PA grubunda sadece bir olgunun 4. doza
ihtiyact olmustu (Sekil 1).

Sekil 1. Her iki gruptaki uygulanan surfaktan dozlarinin
karsilagtirilmasi.Maksimum CO2 diizeyi ortalama+SS’1

Surfaktan
preparatlan

[l Beractant
D Proctant alfa

70,0%

60,0% —

50,0%—

40,0% —

30,0%—

20,0% —|

10,0%—

2 3
Surfaktan dozu

*Ortalama-+standart sapma(minimum-maksimum)

Her iki grup arasinda hastaneye yatis
boyunca ortaya ¢ikan morbiditeler, hastanede
yatig siiresi ve 6liim oranlar1 arasindaki farkta
istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo 3).

Tablo 3. Olgularmn klinik seyir agisindan karstlastirilmast.

Klinik seyir Beractant Poractant alfa P
(n: 38) (n: 33)
n (%) n (%)
Pndmotoraks 3(7.9) 3(09.1) 0.85
Pulmoner kanama 6(15.8) 5(15.2) 1.00
Patent duktus arteriosus 13 (34.2) 10 (30.2) 0.87
Nekrotizan enterokolit 8(21.1) 6(18.2) 1.00
Ventrikiil i¢i kanama 21(55.3) 12 (36.4) 0.41
Hastanede yatis siiresi* 52+45(2-180) 27+32 (2-118) 0.57
Oliim 14 (36.8) 17 (51.5) 0.23

*Ortalama-+standart sapma(minimum-maksimum)

TARTISMA

RDS tedavisinin temelini olusturan sur-
faktan hastaliga bagli komplikasyon ve 6lim
oranlarini belirgin oranda azaltmaktadir. Ya-
pilan randominize ¢alismalar dogal surfaktan-
larin sentetik olanlara gore daha etkin olduk-
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larin1 gostermektedir. Bu nedenle de RDS te-
davisinde giinlimiizde oncelikle dogal surfak-
tanlar tercih edilmektedir [ 12]. Ancak hayvan-
lardan elde edilen dogal surfaktan preparatla-
1 arasinda fosfolipid, plazmolejen, surfaktan
protein igerigi, vizkozite ve uygulama hacmi
agisindan farkliliklar bulunmaktadir. Bu fark-
liklarinda hastalarin tedaviye yaniti ve klinik
seyri acisindan bir farkliliga yol a¢ip agma-
di1g1 merak uyandirmaktadir. PA, antioksidan
ozellikteki plazminojenler basta olmak iizere
yiiksek fosfolipid igerigine sahipken, BE ise
daha fazla SP-C ve daha az SP-B igermekte-
dir [2]. PA’nin etkin dozlar1 daha diisiik hacim-
lerle uygulanabilir (80mg/ml-25 mg/ml). PA ve
BE’1 karsilagtiran 6 temel ¢aligma bulunmakta-
dir [2-7]. Tiim bu ¢aligmalar olgu sayisi, karak-
teristigi, calisma tasarimi ve bakilan sonug pa-
rametreleri agisindan farklilik géstermekle bera-
ber, genel olarak 6zetlenirse; PA daha kisa siire-

CiLT: 44 YIL : 2013 SAYI: 3

since kisa ve uzun siireli klinik seyirde anlaml
bir fark gézlenmedi. Maksimum PIP, PEEP ve
Fi0O2 ihtiyac1 veya ek doz surfaktan ihtiyaci agi-
sindan da her iki grup agisindan fark yoktu. Ik
li¢ giin igerisinde ekstiibasyon oranlar1, mekanik
ventilasyon, total solunum destegi veya hastane
yatis siiresi agisindan da anlaml bir fark gosteri-
lemedi. Ayrica morbiditeler ve mortalite agisin-
dan da fark bulunamada.

Caligmamizin geriye doniik olarak tasar-
lanmasinin, tek bir merkezin tecriibesini yansit-
masinin ve drneklem sayisinin azliginin sonug-
larin yorumlanmasinda dikkat edilmesi gereken
unsurlar oldugu kanaatindeyiz. Ancak mevcut
caligmalarda segilen 6rneklemin 6zelligi ve ca-
lisma tasarimindaki farkliliklarda dogal surfak-
tanlarin kiyaslanmasinda yanh degerlendirme-
lere neden olabilir (Tablo 4).

Tim bu sonuclar farkli surfaktan te-

Tablo 4. Dogal surfaktanlari karsilastiran calismalar [2-7]. *Cok merkezli ¢alismalar

Doz Olgu sayisi Dogum GH

agirhgn
(&r

Antenatal

steroid
uygulamasi
(%)

Degerlendirilen parametreler Sonug

PA 100- PA
200- BE

1148-1151-
1187

28.8-28.7-
28.7

Ramanathan

ve ark.* 293

76

Oksijenizasyon ve solunum destek
diizeyi ve siiresi, &liim, prematiirite

PA’da daha az doz uygulamasi ile
daha az oksijen destek siiresi, yiiksek

komplikasyonlar doz uygulamada daha az 6liim

Speer ve ark.* | PA 200- BE 73 1095- 1082 28.8-28.9

40

28. giin oliim, 36. GH'da
bronkopulmoner displazi, pnémotoraks,
oksijenizasyon, ventilator destek siiresi

PA’da daha hizh oksijenizasyonda
iyilesme wve ventilatér destegi
ihtiyacinda azalma

Baroutis ve ark. | PA 200- BE 53 1233- 1180 28.7-29.2

35

Solunum destek diizeyi ve siiresi,
Taburculukta  6lim, 36. GH’da

bronkopulmoner displazi , pnémotoraks

PA’da daha az solunum destegi

ihtiyac1, prematiirite
komplikasyonlar: agisindan fark yok

Malloy ve ark. | PA 200- BE 60 1394- 1408 29.6-29.3

60

Solunum destek diizeyi ve siiresi,
Slim, 36. GH'da bronkopulmoner

displazi , pnémotoraks

PA’da daha az oksijen destek
ihitivacl

Fuji ve ark * PA 200- BE 52 930-900 27.1-26.7

96

Solunum destek diizeyi ve siiresi,
prematiirite komplikasyonlari, 6lim

PA’da daha az solunum destegi
ihtiyaci, daha hizh ekstiibasyon

Dizdar veark. | PA 200- BE 126 1165-1080 28-28

55

Solunum destek diizeyi ve siiresi ek doz
ihtiyaci,  hastanede  yatis  siiresi,

bronkopulmoner displaziden bagimsiz
6liim, prematiirite komplikasyonlar:

PA’da daha az doz uygulamas: ile
daha kisa solunum destegi ihtiyaci,
daha izl ckstilbasyon,

bronkopulmoner displazi’den
bagimsiz 6lim oraninda azalma

li oksijen veya mekanik ventilator destegi, daha
az tepe inspiratuar basinci, ortalama hava yolu
basmci, FiO2 ihtiyaci, hastaneye yatig siiresi
ve Oltim ile iligkilidir (Tablo 4). Ayrica Fuji ve
ark.’nin yaptig1 ¢alismada PA grubunda daha az
patent duktus arteriosus ve hava kagag1 sendro-
mu gozlendigi ifade edilmistir [7]. Bu ¢alisma-
lardan tiglinde her iki grupta ek surfaktan ihtiya-
c1 kiyaslanmis ve PA grubunda ek doza daha az
ithtiya¢ oldugu sonucuna ulasilmistir [2,3,6]. Bi-
zim g¢alismamizda ise bu sonuglarin aksine her
iki tedavi rejimi arasinda hastaneye yatis siire-

davi rejimlerinin etkinlik ve komplikasyon-
lar acisindan kiyaslanmasinda yeterli 6rnek-
lem genisliginde olan, iyi tasarlanmis ve
standart portokoller temelinde olusturulmus
caligsmalara ihtiya¢ oldugunu gostermektedir.
Sonug¢ olarak, PA veya BE hayatin ilk
haftasinda gaz dagilimi ve ventilator destegi
ve hastanede yatis boyunca gozlenen klinik
seyir acisindan birbirine {istlin  degildir.
Ancak, RDS’li ¢ok diisiik dogum agirlikli
yenidoganlarda hayvan kokenli surfaktanlarin
klinik seyir tizerindeki etkilerini arastiran
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daha genis kapsamli calismalara ihtiyag
bulunmaktadir.
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OLGU SUNUMU
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Cocukluk Caginda Osteopetrozis Tarda: Olgu Sunumu
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Haydarpasa Numune Egitim Arastirma Hastanesi Cocuk Sagligi ve Klinigi

OZET:

Osteopetrozis nadir goriilen herediter bir kemik
hastaligidir. Otozomal dominant formu olan os-
teopetrozis tarda genelde erigkin donemde rast-
lantisal olarak tami alwr. Klinik olarak cogunluk-
la asemptomatik seyreder, ancak isitme kaybi,
gorme kaybt gibi komplikasyonlart onemlidir. Bu
olgu sunumumuzda 6 yasinda rastlantisal olarak
osteopetrozis tarda tanist alan ve gormede komp-
likasyon geligen bir hastayt sunduk.

Anahtar kelimeler: Cocuk, osteopetrozis tarda,
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ABSTRACT
Osteopetrozis Tarda in Childhood: a case report

Osteopetrozis is a rare hereditary bone disease.
Otosomal dominant form of osteopetrozis tarda is
generally diagnosed randomly during adolescent
period. Clinical progress is commonly asempto-
matic but, hearing and visual losses are signi-
ficant. In this case, we reported a six years old
child randomly diagnosed as osteopetrozis tarda
who had visual complications as well.

Key words: Child, osteopetrozis tarda,

GIRIS

Osteopetroz, osteoklastik aktivitedeki azal-
ma ya da bozukluk sonucu yaygm osteoskleroz
ile seyreden, otozomal resesif ve otozomal domi-
nant formlar1 olan nadir gortilen bir hastaliktir (1).
Otozomal resesif formu agir klinik tablo gosterir
ve erken Oliimlerle birliktedir ( 2 ). Otozomal do-
minant formu olan osteopetrozis tarda ise genel-
de asemptomatik seyreder. Hastalar genelde gec
cocukluk ya da eriskin donemde rastlantisal ola-
rak ¢ekilen radyografiler sonucu tani alirlar (3). Bu
olgumuzda o6ksiiriik nedeniyle klinigimize bagvu-
ran ve ¢ekilen grafiler sonucu osteopetrozis tani-
st alan 6 yasinda bir hasta sunulmustur. Hastanin
cekilen Waters grafisinde kraniumda sinostoz go-
riiniimii saptanmas: iizerine diger grafileri cekil-
di ve tiim kemik dansitelerinde artis, vertebral ko-
londa kemik i¢inde kemik gériiniimii saptandi. In-
terne edilen hastaya, bu bulgular ile osteopetrozis
tanis1 kondu. Prenatal ve natal dykiisiinde 6zel-
lik olmayan hasta ailenin iigiincii ocugu idi. Di-

ger iki kardesi saglikliydi ve anne babast ikinci
dereceden akraba idi. Hasta hiperaktivite nede-
niyle ¢ocuk psikiatrisi boliimiinden takipli olup,
methylphenidate 1x1 tablet, risperidon 1x ya-
rim tablet kullanmaktaydi. Ayrica gorme kay-
b1 ve strabismus nedeniyle géz hastaliklar1 kli-
niginden takipli olan hasta 2010 yilinda opere
(ne operasyonu? Tani1?) olmustu. Soyge¢cmisin-
de ozellik yoktu. Hastanin fizik muayenesinde
agirhg:25 kg (-75-90 p), boy: 121 cm ( 75-90
p ) idi ve sistem muayenelerinde 6zellik yoktu.
Labaratuar tetkiklerinde hafif anemi ( Hgb: 11 g
/ dl) disinda dzellik yoktu. Isitme kayb acismn-
dan KBB klinigine konsiilte edilen hastanin ya-
pilan odyometrisi normal olarak degerlendirildi.
G0z klinigi konsiiltasyonunda ise hastanin goz
dibi soluk olarak degerlendirildi ve hastaya VEP
planlandi. VEP sonucuna gore hastanin sag goz
N. Opticus’ unda ileti gecikmesi saptandi. Kra-
nial MR planlanan hasta takiplerine ayaktan de-
vam etmek {izere taburcu edildi.

-164-



ZEYNEP KAMIL TIP BULTENI

Sekil 1. Kranium grafisinde sinostoz goriiniimii

Sekil 3. Vertebra grafisinde kemik i¢inde kemik goriiniimii

CiLT: 44 YIL : 2013 SAYI: 3

TARTISMA SONUC

Osteopetrozis tamimi Yunancadan gelmek-
tedir ve mermer kemik olarak adlandirilmak-
tadir. Hastalig1 ilk olarak 1904’de alman bir
radyolog olan Albers- Schonberg tanimlamig-
tir. Osteopetrozisin farkli klinik ve genetik ge-
¢cis gosteren formlar1 vardir (4,5). Konjenital
formu otozomal resesif kalitilir ve agir seyre-
der. Hastalar genelde ilk iki y1l i¢inde kemik
iligi yetersizligi ve ciddi infeksiyon nedeniy-
le kaybedilirler (6). Otozomal dominant kali-
tilan osteopetrozis tarda formu asemptomatik
seyredebilecegi gibi; ge¢ cocukluk veya eris-
kin doneminde kemik kiriklari, hafif anemi,
daha ender olarak dis bozukluklari, mandibu-
la osteomyeliti ve kranial sinir bozukluklar1
ile kendini gosterebilir (7). Intermediate for-
mu ara bir form olarak degerlendirilir. Oste-
opetrozisin nadir goriilen iki formu daha var-
dir. Ilki renal tubuler asidoz, serebral kalsifi-
kasyonlarla birlikte seyreder ve otozomal re-
sesif gecis gosterir. Diger nadir formunda ise
immiin yetmezlik ve ektodermal displazi goz-
lenir ve X’ e bagl gegis gosterir (3,8,9).
Osteopetrozis tanist klinik ve radyolojik ola-
rak konur. Ozellikle % 50 si asemptomatik
seyreden osteopetrozis tarda formunda radyo-
lojik bulgular daha da 6nem kazanmaktadir.
Osteopetrozisin radyolojik bulgularinda dif-
fiiz osteoskleroz, 6zellikle vertebra ve falank-
slarda kemik i¢inde kemik goriiniimii, uzun
kemiklerde Erlenmayer- Flask deformitesi ve
metafizyel cizgilenmeler goriilebilir (4,10).
Bizim olgumuz da rastlantisal olarak c¢ekilen
radyografilerinde kraniumda sinostoz gori-
niimii ve tiim kemik dansitelerinde artis, ver-
tebral kolonda kemik i¢inde kemik goriintimii
saptanmasi lizerine osteopetrozis tarda tanisi
aldi.

Literatiirde Tirkiye ve yurtdisindan bil-
dirilmis ¢ok sayida osteopetrosis tarda vakasi
vardir (11,12). Ancak bunlarin biiyiik cogun-
lugu eriskin vakalardir. Ozellikle iilkemizden
bildirilen vakalarin neredeyse tamami erigkin
vakalardir (10,13,14,15 ). Bizim vakamizin
6 yasinda ¢ocuk olmasi ve erken tani almasi
en Onemli 6zelligidir. Osteopetrozis tardanin
komplikasyonlar1 anemi, kemik agrisi, pato-
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lojik fraktiirler, mandibula osteomyeliti ve dis
bozukluklaridir. Gérme ve isitme kaybi nis-
peten nadir goriiliir, ancak onemli komplikas-
yonlardandir. Waguespack ve arkadaslarinin
yapmis oldugu bir ¢alismada osteopetrozis
tarda tanis1 alan ¢ocuklarin % 32 si fraktiirle,
% 21 1 gorme kaybi, % 16 s1 ise hem fraktiir,
hem gdérme kayb1 ile bagvurmustur. % 26 s1
da asemptomatikken tani almistir (16). Bizim
hastamizda da gérme kayb1 mevcuttu ve k-
stiriik sikayetine yonelik ¢ekilen grafiler so-
nucu tan1 almisti. Sonug olarak osteopetrozis
tardanin nadir goriilmesi, tanisinin gii¢ olmasi
ve komplikasyonlarinin 6énemli olmasi nede-
niyle erken yastaki ¢ocuklarda bile ayiricr ta-
nida diistiniilmesi gereken bir hastaliktir.
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cBZKTB

KLiNiK ARASTIRMA

Cocukluk Cag1 Bobrek Taslar: Tedavisinde Ilk ESWL Deneyimlerimiz

T Sekmenli!, N Sekmenli2, M Giindiiz?, i. Ciftci

! Seleuk Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Cerrahisi AD.
2 Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji Klinigi
? Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Cerrahisi Klinigi

OZET:

Amag: Bu calismada klinigimizde bobrek tagt ne-
deniyle 8 cocuk hastada beden disi sok dalga ile tas
kirma(ESWL) uygulamalarimiza ait bulgulart paylag-
mayt amagladik

Bulgular: 01.06.2012-01.12.2012 tarihleri arasmn-
da Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk
Cerrahisi kliniginde bobrek taslarina yonelik 8 ¢o-
cuk hastada ESWL yapildi. Hastalardan biri harig,
digerlerinde tek tarafli bobrek tasi mevcuttu. Tas
caplart 7-16 mm arasindaydt. Olgular ortalama 40
(18-108) aylik olup, 3’ii kiz 5’i erkekdi. ESWL on-
cesinde genel anestezi altinda bobrek tast bulunan
tarafa double J kateter yerlestirildi. ESWL uygula-
malarinn tiimii genel anestezi altinda yapudi. Islem,
en cok 2000 sok ile ortalama 12 kV(kilovolt) giiciin-
de Elmed(Ankara,Tiirkiye) cihazi ile yapudi. Hasta-
lar tas kirma uygulamasindan 1 hafta sonra direkt
iiriner sistem grafisi ve iiriner sistem ultrasonogra-
fisi ile takip yapud. Takipte kiridmanug oldugu tes-
pit edilen taslara, en fazla 3 seans ESWL uygulandi.
Double J kateterin ortalama kalig siiresi 22.8 giin-
dii. Tiim hastalarimiz 3. ve 6. aylarda kontrole ¢cagi-
rildi, yapilan tetkiklerde bobrek tasina rastlanmad.

Sonu¢: ESWL, cocuklarda iiriner sistem tas hasta-
liklarinda basarili sonuclartyla giivenle kullanilabi-
lecek minimal invaziv bir tedavi yontemidir

Anahtar kelimeler: Cocuk, Bobrek tas/tedavi, Tag
kirma, Takip calismalari, Geriye yonelik calisma.
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ABSTRACT

Our First Experience Of ESWL In The Treatment
Of Renal Stones In Childhood.

Objective: In this study we aimed to share our fin-
dings about ESWL (Extracorporeal Shock Wave Lit-
hotripsy) application results in 8 children with renal
stone in our clinic.

Findings: Between 01.06.2012 and 01.12.2012 ,we
applied ESWL in a total of 8 children with kidney
stones at our clinic. One patient had stones in bila-
terally sides while the others had them one side. Sto-
ne diameters were between 7 and 16 mm. The cases
were 40 (18-108) months old in average and three of
them were girls while the other five were boys. Befo-
re ESWL , double J catheter was placed to the side
where there was kidney stones under general anest-
hesia. All procedures were performed under general
anesthesia The device named Elmed (Ankara, Tur-
key) which has maximal of 2000 shocks and average
of 12kV(kilovolt) energy was used in each session.
The patients were checked up one week after stone
breaking operation by using plain urinary system
film and urinary system ultrasonography . For the
stones were found not broken yet during the check
up, second and maximum third session ESWL appli-
ed. The average remaining time of double J catheter
was 22 .8 days. All our patients were called for cont-
rol in third and sixth months, no stone was found du-
ring the examinations.

Results: As a minimally invasive method, ESWL
was found to be effective and safe in the treatment
of childhood urinary system stone disease.

Key Words: Child, Kidney Calculi/therapy*, Lithot-
ripsy, Follow-Up Studies, Retrospective Studies.

GIRIS

Cocuk hastalarda ilk beden dis1 sok dal-
ga ile tas kirma (ESWL) uygulamasi New-
man ve ark. Tarafindan 1986’da bildirilmis-
tir. Avrupa’da 15 yas alt1 iirolitiyazis insidan-
st %1-5 iken(1), iilkemizde yapilan bir epide-
miyolojik ¢alismada iiriner sistem tas hasta-
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liginin endemik oldugu ve 14 yasindan kii-
¢k cocuklarin %17’sinde iirolitiyazis oldu-
gu gosterilmistir(2). invaziv yontemlerle kar-
stlagtirildiginda; hastane kalig siiresinin kisa,
hizli iyilesme, istenmeyen yan etki ile bobrek
yaralanmas1 oraninin, diisiik olmas1 ve tek-
rar tedavi olanaginin kolayligt ESWL’nin iis-
tiinliikleridir(3, 4). Tasin distalinde darlik ol-
mast durumunda (iireteropelvik darlik, tireto-
vezikal darlik), nonfonksiyone bdbrek, kana-
ma pihtilasma bozuklugu ve ciddi enfeksiyon
varliginda ESWL yapilmamalidir. Bu durum-
larin degerlendirilmesi agisindan tas hastali-
g1 saptanan her ¢cocukta tam bir metabolik de-
gerlendirme yapilmasi ve konjenital anomali-
lerin eslik edip etmedigi arastirilmasi gerekli-
dir(5). Bu ¢alismada klinigimizde bobrek tasi
nedeniyle 8 ¢gocuk hastada ESWL uygulama-
miza ait sonuglarinin retrospektif olarak ince-
lenmesi amaglanmusir.

GEREC ve YONTEM

01.06.2012-01.12.2012 aylar1 arasin-
da yas aralig1 ortalama 40 (18-108) ay olan,
3(%37.5)’1 kiz, 5(%67.5)’1 erkek toplam 8
hastada mevcut renal taslara yonelik uygula-
nan ESWL sonuglar1 retrospektif olarak ince-
lendi. Bobrek taglarinda ESWL 5-20 mm bo-
yutlart arasindaki taslara uygulandi. ESWL
Oncesi tiim hastalara serum lire, kreatinin ve
elektrolit diizeyi Ol¢limii, tam kan saymmi,
protrombin ve kismi tromboplastin diizeyi 61-
¢limleri, {iriner ultrason yapilip, genel anes-
tezi altinda, tas olan tarafa double J kateter
yerlestirildi. Kateter sonrast ESWL igin has-
taya randevu alinarak ESWL planlandi. Tim
ESWL uygulamalar1 ElmedR (Ankara, Tiirki-
ye) cihazi ile yapildi. 8 hastada ESWL uygu-
lamalariin tiimii genel anestezi altinda yapil-
di. Her hasta ESWL islemi sonras1 2 saat goz-
lem altinda tutuldu. Her seansda 1000-2000
sok dalgasi, ortalama 12kv olacak sekilde uy-
gulandu. Ikinci seans gerekliliginde 7 giin ara
verilmek suretiyle US ve direkt iiriner sistem
grafisi kontrolii sonrasinda tekrar ESWL’ye
alindi. Kontrolde kirilmamis oldugu gorii-
len taslara en fazla 3 seans ESWL uygulandi.
Ug seansdan sonra fragmantasyon gelismezse
basarisiz kabul edildi. Double J kateterin or-
talama kalma siireleri kayit altina aliip ve-

CiLT: 44 YIL : 2013 SAYI: 3

riler degerlendirildi. Tiim hastalarimiz 3. ve
6. aylarda kontrole ¢agrildi, kontroller iiriner
ultrason(US) ile yapildi.

BULGULAR

Hastalara uygulanan 30-45 dk’lik ESWL
seanslarinda ortalama 12 kv(kilovat) enerji
ile fragmantasyon saglandi. 3(%37.5)’u kiz,
5(%67.5)’1 erkek toplam 8 hastada, ortala-
ma 40 (18-108) ay lik olup, 4 hastada sag,
3 hastada sol renal tag, 1 hastada bilateral re-
nal tas mevcuttu. Taglar ortalama 9.3mm(7-
16mm) olup, ESWL toplam seans sayis1 13,
hasta basit ESWL ortalamas1 1.6 idi. Doub-
le J kateter kalma siiresi ortalama 22.8(11-42)
giindii. Sadece bilateral tagli olguda, en ¢ok 3.
Seans ESWL yapmak durumunda kalindigin-
dan, kateter ¢ikarilma siiresi de bu hastada 42
gilinle en uzun siireydi. 10mm iizeri taslarin
ortalamast 13mm(10-16) ve kateter ¢ekilme
stiresi ortalama 26 giindii. 10mm alt1 taslarin
ortalamasi 7.7 mm(6-9) ve siireyi uzatan bila-
teral tagh olguya ragmen, kateter ¢cekilme or-
talama stiresi 22.4 giindii (Tablo 1).

Tablo 1. Tas boyutlari-kateter ¢ekilme siireleri

Ortalama Double J ¢ekilme Ortalama tag

siiresi boyutu
10mm< 22.4giin 7. 7Tmm
10mm> 26giin 13mm

Islemler sonrasi sadece bilateral tasi olan
bir hastada, erken donem hematiiri oldu ve
bu hasta medikal tedaviye cevap verdi. Islem-
ler sonrasi hastalarin serum kreatinin seviyele-
ri normaldi. Takipler esnasinda hastalarda hi-
pertansiyon tespit edilmedi. Tiim hastalar teda-
vi bittikten sonra 3. ve 6. aylarda kontrol US’leri
yapildi ve tagsizlik devam etmekteydi.

TARTISMA

Cocuklarda tiriner sistem tas hastali-
g1, son donem bobrek yetmezligi, renal trans-
plantasyonun ve diyalizin 6nemli sebeplerin-
dendir. 1979°da Sinno ve arkadaslarinin bir
raporuna gore tas hastasi ¢ocuklarin % 42’si
medikal yaklasimla, % 58’1 cerrahi yaklagim-
la tedavi edilmekte idi(6). Bugiin ESWL ve
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endoiirolojik girisimler sonucunda, agik cer-
rahi yaklagim, tiim tas hastalarinda % 1-2 se-
viyelerindedir(7). Tas tedavisinde bircok se-
cenek olmasina karsin, gectigimiz 10-15 yil-
da minimal invaziv yontemlere egilim artmis
olup, bunlarin basinda ESWL 6nemli bir yer
tutmaktadir. ~ ESWL’nin basarili sekilde ¢o-
cuklarda uygulandigimi ilk olarak 1986’da
Newman ve ark. bildirmistir(1). Takip eden
zamanda basar1 oranlari, yliksek gilivenirlik
profili minimal morbiditesiyle ESWL, ¢ocuk-
luk cag1 tas hastalarinda gozde bir yontem
olarak yerini almistir(7,9). ESWL cocuk has-
talarda basaril1 sekilde kullanilmakta olup, li-
teratiirde basar1 oranlar1 %68 ile %97 arasin-
da bildirilmektedir. Literatiirde yer alan ¢o-
cukluk doneminde yapilan ESWL serileri
Tablo 2’de yer almaktadir(1,8,9,10).

Tablo 2. Cocuklara uygulanan ESWL serileri

Yazar Hasta Tagsizhk
sayisi orani
Newman(1) 15 %93
Tan(10) 85 %85
Aksoy(8) 129 %89
Miisliimanoglu(9) | 344 %79.9

Serimizde tassizlik oranimiz da %100
olup, bu oranda taglarimizin 2cm’den kiigiik
ve serimizin sinirli sayida olmasi etkili olabi-
lir. Baz1 yazarlarca ESWL yapilan ¢ocuklarda
rutin Ureter stendi kullanilmasi1 6nerilmemek-
tedir(11,12). Ancak, onemli tas ytikii varhigmn-
da, anatomik anomalilerde, soliter bobrek var-
liginda, radyoliisent tas gibi, tasin odaklanma-
sin1 zora sokan durumlarda stent kullanimi 6ne-
rilmektedir(3,9,10,14). Bizim olgularimizin yag
ortalamasi1 3-4 yas civari(ortalama 40 ay) faz-
la sayida deneyimimiz olmadigindan, tiim has-
talarimiza islem oncesi stent yerlestirdik. 10mm
iizeri taslarimizda, stent kalis stireleri, 10 mm
alt tag grubuna gore, daha uzun siire kalmak-
taydi. Landau ve arkadaglarinin ¢aligmasinda
10mm alt1 taglarda basar1 %92.8 iken, 10mm
istii taslarda %81.2°¢ diismektedir(15). Lite-
ratiirdeki ¢cocuk ESWL uygulamalarinda intra-
venodz sedasyon anestezisinden genel anestezi-
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ye kadar degisik anestezi sekilleri kullanilmis-
tir(16). 10 yas alt1 gocuklarda, mobilizasyon so-
runu ndrolojik hastalig1 olanlarda islemin genel
anestezi altinda yapilmasi onerilse de, intrave-
ndz ketamin ve noroleptik anestezi uygulama-
sinin da yeterli olabilecegi belirtilmektedir(17).
Serimizdeki yas ortalamasinin diisiik olmasin-
dan dolayz, tiim olgularimiza iglem sirasinda ge-
nel anestezi uyguladik.

Eriskinlerde oldugu gibi ¢ocuk olgularda
bircok ESWL c¢alismast literatiirde bulunmakta
olup, ancak eriskinlerde oldugu gibi ¢ocuklarda
ESWL i¢in kilavuzlar heniiz tam olarak orta-
ya konulmamistir(18). Bu kilavuzlarin olus-
masi i¢in, ¢ok merkezli prospektif cok sayida
calismaya ihtiya¢ olacaktir.
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Cerrahi yapilamayan konjenital kistik
adenomatoid malformasyonlu olgularin takibi
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OZET:

Amag: Bu ¢alismanin amact kistik adenomatoid mal-
formasyonda konservatif yaklasimin potansiyel de-
gerine dikkat cekmektir.

Gereg ve yontem: Klinigimizde cerrahi yapilamadi-
gt icin konservatif takip edilen kistik akciger malfor-
masyonlu ii¢ olgunun dosyalart tarannug ve son du-
rumlari dgrenilerek sunulmustur.

Bulgular: Antenatal takiplerinde hidronefroz di-
sinda hicbir ozellik olmayan 32., 34. ve 35. gestas-
yon haftalarinda biri kiz ii¢ olgu, kanama ve erken
membran yirtilmast nedenleriyle sezeryan ile dogur-
tulmuglardi. Otuz iki haftalik olan bebegin ilk dakika
APGAR degerlendirmesi 0 olup digerlerinin ki ise 9
idi. Apgart 0 olan yenidogan hemen entiibe edilerek
yogun bakima alinnus, digerleri ise solunum stkin-
tist nedeniyle ilerleyen saatlerde entiibe edilmek zo-
runda kalmugslardi. Takipleri esnasinda cekilen grafi-
leri ile konjenital kistik adenomatoid malformasyon
diisiiniilen yenidoganlara ameliyat endikasyonu ko-
nulmus, ancak hizla klinik olarak iyilesme belirtileri
gostermeleri iizerine cerrahinin ertelenmesi karart
alinnugti. Olgular suan 6., 5., ve 3.5. takip yillarin-
da bulunmaktadirlar ve klinik olarak sorunsuz sey-
retmektedirler.

Sonug: Mevcut calismadaki hastalar konservatif ta-
kipleriyle klinik olarak sorunsuz seyretmektedirler
ancak diizenli bir takip protokoliiniin olusmast ve
hangi modalitelerle ne siklikla takip edilmesinin net-
lesmesi icin daha cok hastaya, takip siiresine ve ve-
riye thtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Dogumsal, kalitsal, yenidogan
hastaliklart ve anomalileri; akcigerin kistik adeno-
matoid malformasyonu, akciger
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SUMMARY :

Follow up of Congenital Cystic Adenomatoid Mal-
Jormation Cases that surgery could not be perfor-
med

Aim: The aim of this study is to attract attention to
the possible importance of conservative treatment in
cystic adenomatoid malformation

Materials and method: The files of three conservati-
vely followed cystic adenomatoid malformation pa-
tients, whom surgery could not be performed, were
reviewed and the children were contacted to update
their last clinical status.

Results: Three babies with normal antenatal follow
ups, except one hydronephrosis, were delivered by
cesarean section due to early membrane rupture and
bleeding at the 32nd, 34th and 35th weeks of gesta-
tion. The first APGAR score of the 32 week-old baby
was 0, and the other two babies’ APGAR was 9. The
newborn with 0 score was intubated and taken to the
NICU directly, and the others later also needed to be
intubated due to respiratory stress. After the radio-
logic studies, the babies were thought to have con-
genital cystic adenomatoid malformation and were
registered for surgical treatment. Due to the rapid
clinical and radiological improvement, surgery was
postponed. They are now on their 3.5, 5th and 6th
years of follow up and they are completely healthy.

Conclusions: Patients in the present study are clini-
cally disease free with conservative treatment but for
better methodical follow up protocols, more patients
and longer follow up periods are needed.

Key Words: Congenital, Hereditary, and Neonatal
Diseases and Abnormalities; Cystic Adenomatoid
Malformation of Lung, Congenital; Lung

GIRIS

Konjenital kistik adenomatoid malfor-
masyon (KKAM), cocuklarda nadir goriilen
konjenital akciger displazileri arasinda en sik
olan anomalidir. Potansiyel ge¢ komplikas-
yonlari, hepsinden 6nemlisi bu patolojik ze-
minde gelisebilecek kanser olasiligi nede-
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niyle giiniimiizde kabul edilen tedavi secene-
g1 cerrahidir (1,2.3). Ancak son zamanlarda
asemptomatik vakalar icin farkl goriisler ileri
stiriilmiistiir ve cerrahi olmadan takip edilen
hastalarin sonuclar1 bildirilmeye baslanmistir
(2,4,5). Bu konuyu irdelemek amaciyla klini-
gimizde konservatif takip edilen kistik akci-
ger malformasyonlu hastalar literatiir 15181nda
tartisilmistir.

GEREC YONTEM

2002 ve 2008 yillar1 arasinda konjenital
kistik adenomatoid malformasyon tanisiyla
cerrahi endikasyon konulan, ancak daha son-
ra klinik iyilesme nedeniyle cerrahisi ileri bir
tarihe ertelenen veya ebeveynlerin ameliya-
ta izin vermemesi nedeniyle cerrahi yapila-
mayarak konservatif takip edilen ii¢ olgunun
dosyalar1 geriye doniik olarak incelenmistir.
Ayrica hastalar kontrole cagirilarak son du-
rumlar1 hakkinda bilgi edinilmistir.

BULGULAR

Hastalardan ilki kiz, diger ikisi erkekti.
Her ti¢ hasta da akraba evliligi yapmamis sag-
likli anne ve babanin, diizenli dogum o6nce-
si takipleri yapilmis bebekleridir. Ug olgunun
da aile oykiilerinde, annelerinin daha &nce
sebebi belli olmayan diistikleri oldugu tesbit
edilmistir. Ilk hasta 32. gestasyon haftasinda,
1920 gram olarak 0 APGAR degeri ile dog-
mus, hemen entiibe edilerek yenidogan yo-
gun bakim iinitesine alinmistir. Hastanin ge-
kilen akciger grafisinde sagda kistik bir alan
goriilmesi tizerine bilgisayarli tomografisi is-
tenmis ve KKAM tanis1 konulmustur. Hasta-
ya cerrahi planlanarak listeye alinmigken hiz-
la klinik seyirde diizelme olmaya baslamasi
lizerine 28. gilinde taburcu edilmistir. Aralikli
akciger grafileri ile yapilan kontrollerinde 12.
ayda kistik goriintii tamamen kaybolmustur.
Alt1 yildir takip altinda olan hastanin lezyonu
akciger grafilerinde radyografik olarak tama-
men gerilemis ve klinigi sorunsuz bulunmus-
tur. Anne sularinin erken gelmesi nedeniyle
34. ve 35. haftalarinda, 2880 ve 3050 gram
olarak, sezeryan ile dogurtulan erkek bebek-
lerde ilk dakika APGAR degerleri dokuz ol-
masina ragmen, ilerleyen saatlerde solunum
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sikintis1 gelismesi lizerine yogun bakim iini-
tesine alinmiglardir. Akciger grafilerinde sag-
da havalanma artis1 tesbit edilmesi nedeniy-
le Toraks BT ile degerlendirilen bebeklerde
sag alt ve orta loblarda kistik yapilar goriil-
miistiir. KKAM tanis1 konularak cerrahi teda-
vi planlanmistir. Bu arada tabloya respiratu-
ar distress sendromu (RDS) eklenmesiyle so-
lunum sikintis1 artan hastalar entiibe edilmis-
ler, ancak cerrahiyi beklerken surfaktan teda-
visine hizla yanit vererek, sirasiyla 5 ve 6 giin
sonrasinda ventilatorden ayirilmiglardir. Sira-
styla 12. ve 9. giinlerinde taburcu edilen has-
talarin 3.5 ve 5 yillik takiplerinde akcigerleri
acisindan higbir problem yasanmamis ve Ak-
ciger grafilerinde lezyonlarin geriledigi goriil-
miistiir. Ikinci hastanin prenatal hidronefrozu
disinda, diger iki bebegin dogum Oncesi ta-
kiplerinde herhangi bir patoloji saptanmamis-
tir.

TARTISMA

Konjenital akciger kistleri nadir patoloji-
lerdir ve Konjenital Kistik Adenomatoid Mal-
formasyon (KKAM) bunlar arasinda en yay-
gin olanidir. ilk defa 1949°da tarif edilmis
olan KKAM, konjenital akciger malformas-
yonlarinin %25’ini olusturmaktadir ( 6,7,8).
Stocker ve arkadaglarina gore ii¢ tipe ayril-
maktadir (9). Tip I toplam olgularin yaklasik
%350’s1ini olusturmakta, 2 cm’den biiyiik kistik
lezyonlar1 kapsamaktadir. En iyi yasam bek-
lentisi bu tiptedir. Vakalarin %40°’1, 1 cm’den
kiiciik bir¢ok kistin oldugu Tip II’dir. Renal
agenezi, renal disgenezi, konjenital kalp has-
talig1 gibi diger konjenital anomalilerin en sik
birlikteligi bunlarla olmaktadir. Tip III, ¢ap1
0.5 cm’den kiigiik bir¢ok mikro kistin olustur-
dugu, hacimli, biiyiik bir lezyondur ve tiim ol-
gularin %10’undan azini kapsar. Mevcut ¢a-
lismadaki ve cerrahi tedavinin gerekliliginin
tartisildig1 olgularin hepsinin radyolojik ince-
lemesi Tip I ile uyumludur. Yiiz yetmis iki ol-
gunun irdelendigi bir ¢caligmada yariya yakin
hastada eslik eden anomali bulundugu belir-
tilirken, burada sunulan hastalarin hi¢birisin-
de ek anomaliye rastlanilmamistir (10). Yakin
zamanda kullanilmaya baslanan bir bagka si-
niflama ise Adzick tarafindan yapilmistir. Bu
simiflamaya gore iki tiir mevcuttur, fetal hid-
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rops ve kotii prognozla giden, bes milimetre-
den kiiciik mikrokistik lezyonlar, ve daha 1yi
prognoza sahip, 5 milimetre lizerinde lezyon-
larin oldugu, makrokistik tip (1). Bu sinifla-
maya gore ise, olgularimiz makrokistik tipe
uymaktadirlar.

KKAM’un gestasyonun besinci ve seki-
zinci haftalar arasinda, normal fetal akciger
gelisimindeki bir duraksamadan kaynaklan-
dig1 diistiniilmektedir. Bu duraksama, etkilen-
mis segmentin distalinde displastik bronko-
pulmoner doku olusumuna yol agacak, ve bu
displastik doku gelismemis hiicrelerden olu-
san, cevresi ince bir akciger dolusu ile ¢ev-
rili, birbiriyle baglantili, degisik boyutlar-
da bronsiyol benzeri yapilardan olusacak-
tir (11). Iste bu displastik yapilar, %40 ka-
dar olguda yer kaplayict 6zellikleriyle inferi-
or vena kavaya basi ile ven6z doniisii engelle-
yerek kalp ¢ikisini azaltabilmekte ve immun
olmayan hidrops fetalise sebeb olabilmekte-
dir. Diger %15 kadarinda ise tamamen gerile-
yebilmektedir. Prenatal takiplerin KKAM’da
Onemi her zaman belirtilmektedir, hatta bir-
cok fetal degerin 6l¢iimii ile patolojinin sonu-
cunun ne olabilecegi tahmin edilebilmektedir.
KKAM’in antenatal davranisi ne olursa ol-
sun cerrahi yapilip yapilmamasi karariin uy-
gun postnatal arastirmalarla konulmasi gerek-
tigi vurgulanmaktadir (12,13). Yazimizdaki
li¢ olgunun da ortak 6zelligi, hepsinin diizen-
li prenatal takipleri olmasina ragmen higbiri-
sinde antenatal donemde KKAM saptanama-
mis olmasidir. Olgularin postnatal takiplerin-
de KKAM tanisi konulmus, ancak medikal te-
davi ile kliniklerinin iyiye gitmesi nedeniyle
acil cerrahi yapmak yerine, elektif cerrahi ya-
pilmas1 amaciyla taburcu edilmiglerdir. Hasta-
larin klinik bulgu vermemeleri nedeniyle ebe-
veynler ameliyata izin vermemistir, halen po-
liklinik takiplerine devam edilmektedir. Kistik
malformasyonlar, yenidogan doneminde haya-
t1 tehdit edebilecek boyutta nefes zorlanmasin-
dan asemptomatik kalmaya kadar degisebilen
cok genis bir yelpaze ile kendisini belli edebi-
lir (1, 14). Tamamen bagka bir nedenden dola-
y1 fark edilinceye kadar gecen sessiz siire tiim
hayat1 kapsayabilir ve lezyon karsimiza post-
mortem bir bulgu olarak da ¢ikabilir. Iste bu
son olasiliktan dolayi, son yillarda &zellikle
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asemptomatik olgular icin konservatif yakla-
sim secenegi tartisilmaya baslanilmig, bu has-
talar takip etme riski ile cerrahinin getirecegi
riskleri karsilastiran ¢alismalar yaymlanmistir
(4). Konservatif yaklagima baslica tepki kanser
olasiligini ve ileride ¢ikabilecek pndmoni, he-
moptizi, pndmotoraks gibi enfeksiyon zeminli
patolojilerin morbiditeyi artiracagini temel al-
maktadir (15,16).

KKAM’1n %1’den az olasilikla karsino-
matoz degisime ugrayabilecegi rapor edilmek-
le birlikte, diinyada KKAM zemininde karsi-
nomatdz degisim rapor edilmis olgu sayisi-
nin otuzdokuzu ge¢medigi bildirilmektedir
(17,18). KKAM’dan dolay1 ameliyat edilmis
bazi olgularda, lezyon ¢ikarilan akcigerin kar-
s1 tarafinda veya ayni tarafta baska bir bolge-
de de kanser goriildiigii bildirilmistir (19). Bu
durumda potansiyel kanserden korunma amag-
I1 cerrahi yapilmasim tartisilmali duruma diis-
mekte ve bazi yazarlarca kanser riski asemp-
tomatik KKAM’da cerrahi tedavi i¢in iyi bir
endikasyon olarak goriilmemektedir (18). Se-
lim goriintimlii akciger lezyonlarinin %4’iinde
plevra-pulmoner blastom saptayan bazi yazar-
larsa, ayrimin tam yapilamamasimdan dolay1
KKAM saptanan olgularda cerrahi rezeksiyon
onermektedirler(20).

KKAM zemininde gelisebilecek enfeksi-
yon riskinin de cerrahi endikasyon i¢in yeterli
olup olmadig1 benzer tartismalara konu olmak-
tadir. Baz1 yazarlar enfeksiyon gelisme orani-
nin sadece % 10 kadar oldugunu ifade etmek-
tedirler (2). Asemptomatik hastalarda elek-
tif olarak cerrahi yapilmasinin daha iyi sonug-
lar1 oldugu belirtildigi gibi, asemptomatik ve
semptomatik hastalarin postoperatif seyirlerin-
deki komplikasyon oranlarinin istatiksel olarak
anlamli olmadigini belirten yaymlar da mev-
cuttur (4,21,22). Yine yakin zamanda yapilmis
bir baska calismada, asemptomatik hastalarda
erken yapilmis cerrahi tedavi ile, daha geg gel-
mis pnomonili hastalara yapilan cerrahide pos-
toperatif bakimda istatiksel olarak anlamli fark
olmadig belirtilmis ve hastalarin semptomatik
oluncaya kadar, veya radyolojik olarak belirgin
bir biiylime goriiliinceye kadar cerrahisiz takip
edilebilecegi bildirilmistir (2).
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Olgularimiza postnatal donemde tani
konuldugunda elektif cerrahi planlanmasina
ragmen ebeveynler, bebeklerinin genel duru-
munun hizla diizelmesi, solunum sikintilari-
nin kaybolmasi ve tekrarlamamasi nedeniy-
le cerrahiyi kabul etmemislerdir. Hatta klinik
bulgular1 olmamasi ve aralikli ¢ekilen akci-
ger grafilerinde bir patolojiye rastlanilimamasi
nedeniyle ge¢ donem BT kontrolu yapilarak
KKAM’m son durumlarmin degerlendirilme-
sine dahi izin vermemislerdir. Olgular halen
konservatif olarak takip edilmekte olup yak-
lasik ortalama 4.5 yillik takip siiresince biiyii-
me gelismeleri tamamen normal seyir goster-
mektedirler. Yazarlarin yaptiklar1 bir 6zelesti-
ri takip sekliyle ilgilidir. Literatiirde KKAM
olgularmin konservatif takip edilme kriterle-
ri net olarak belirtilmemistir. Bu ¢aligmada-
ki hastalara KKAM’ i son durumlarin1 gos-
teren bilgisayarli tomografi ¢ekilememistir.
Hastaligin 6nemi hakkinda yeterli bilgilen-
dirilme yapilmis olmasina ragmen, basit bir
akciger grafisi ¢cekilmesi i¢in ikna etmek dahi
giiclesmeye baslamistir. Ebeveynler, ¢cocuk-
larinda klinik bulgu vermedigi i¢in hastaligin
tamamen gectigini dilisiinmekte, dolayisiy-
la tomografi ¢ekimini radyasyon riski nede-
niyle kabul etmemektedirler, bu durumda da
KKAM’n gercekten gecgip gegmedigi konu-
sunda net bir fikir olusamamaktadir.

Sonug olarak, asemptomatik dogan veya
medikal tedaviyle asemptomatik hale gelmis
kistik adenomatoid akciger malformasyonla-
rinin tedavisi halen tartismalidir. Mevcut ¢a-
lismadaki hastalar konservatif takip edilmis-
lerdir, ancak KKAM’l1 olgularda bir takip
ve tedavi protokolii olusturabilmek i¢in daha
cok sayida hastaya, takip siiresine ve radyo-
lojik olarak verilere ihtiyag vardir. Ayrica kli-
nik olarak asemptomatik de olsa konservatif
takip edilecek olgularda ebeveynlerin sosyo-
kiiltiirel durumu ve tedavi protokoliine uyu-
mu onemlidir.
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