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Özet:

Amaç: Herhangi bir risk faktörü taşımayan nulli-
par hastalardaki miad aşımı gebeliklerin öngörü-
lebilmesi için 36-37. haftalar arasında yapılacak 
basit bir transvajinal ultrasonografi muayenesi-
nin yol gösterici olup olamayacağıdır.

Yöntem:  Antenatal takibi süresince fetal ve ma-
ternal anormallik saptanmamış olan 36-37 hafta-
lık primipar tekil gebeliği olan 75 hasta polikli-
nik şartlarında muayene edilerek çalışmaya dahil 
edilmiştir. Hastaların rutin ultrasonografi kontro-
lüne servikal uzunluk ölçümü eklenmiştir. Hasta-
lar gerekli sıklıkla takibe çağrılarak doğuma dek 
izlenmiştir. Doğum sonrası elde edilen veriler ile 
transvajinal ultrasonografi aracılığıyla ölçülen 
servikal uzunluk karşılaştırılmıştır. 

Bulgular: Olguların servikal uzunlukları; sapta-
nan doğum haftaları, hastaların indüksiyon ge-
reksinimi ve doğum şekilleri ile kıyaslandı. Do-
ğum haftası 41 haftanın altında olan 43 (%57.3) 
olgu bulunurken, doğum haftası 41 hafta ve üze-
rinde olup miad aşımı kabul edilen 32 (%42.7) 
olgu bulunmaktadır. Doğum şekilleri incelendi-
ğinde ise olguların %61.3’ü (n=46) normal spon-
tan doğum, %38.7’si (n=29) sezeryan doğum yap-
mıştır. Doğumu miadında olan olguların servikal 
uzunlukları ortalaması 27.42 ± 8.95 mm, miad 
aşımı olan olguların ise ortalaması 34.03±7.92 
mm’dir. Buna göre, doğum haftasına göre olgu-
ların servikal uzunlukları arasında istatistiksel 
olarak ileri düzeyde anlamlı farklılık saptanmış-
tır (p<0.01). Miad aşımı doğum görülen olgula-
rın servikal uzunlukları miadında doğum görülen 
olgulara göre anlamlı düzeyde yüksektir.

Normal doğum görülen olguların servikal uzun-
lukları ortalaması 26.67±8.30 mm iken, sezeryan 
ile doğum görülen olguların servikal uzunlukları-
nın ortalaması ise 35.90±7.31 mm’dir. Buna göre 
doğum şekillerine göre olguların servikal uzun-
lukları arasında istatistiksel olarak ileri düzey-
de anlamlı farklılık saptanmıştır (p<0.01). Sezer-
yan doğum görülen olguların servikal uzunlukla-
rı, normal doğum görülenlere göre anlamlı düzey-
de yüksek saptanmıştır.

Sonuçlar: Bu çalışmada üçüncü trimesterde ko-
layca uygulanabilinecek bir yöntem olan transva-
jinal ultrasonografi yardımıyla servikal uzunluk 
ölçümünün miad aşımı gebelikleri öngörebilmesi 
açısından yardımcı bir yöntem olabileceğini sap-
tadık. Her hasta kendi içinde değerlendirilmekle 
beraber miad aşımı gebelik yönünden erken tanı 
obstetrisyene yol gösterici olabilir. 

Anahtar kelimeler: Ultrasonografi, servikal 
uzunluk ölçümü

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

GİRİŞ
 
 Uluslararası Jinekologlar ve Obstetrisyen-
ler Federasyonu son adet tarihinden 294 gün 
sonrasını miad aşımı gebelik olarak tanımla-
mıştır. Cochrane’de ise bu konuyla ilgili sis-
tematik derlemede tanımlama ile ilgili çeşitli-
lik vardır. 10 çalışmanın ikisinde 287 gün, bi-
rinde 290-297 gün, birinde 292-294 gün, bir 
diğerinde 293 gün, dördünde 294 gün ve bi-
rinde de 287-301 gün miad aşımı gebelik ola-
rak tanımlanmıştır (1,2). Uterin serviks gebe-
lik esnasında fetusu korumak için sıkı bir şe-
kilde kapalıdır ve pozisyonu ile de yukarıdan 
gelecek basınca karşı direnç oluşturacak şe-
kildedir. Servikal matürasyon gebelikle be-

raber başlamasına rağmen doğumdan hemen 
önceye kadar çok belirgin değildir. Bu deği-
şiklikler serviks içeriğinin biyokimyasal ola-
rak kollajen lifleri ve farklı proteoglikan dü-
zeylerindeki değişimin sonucudur. Serviksin 
efasman ve dilatasyonu doğumla birlikte baş-
lar. Kollajen lifleri kırılır ve fragmanlar proteo-
litik enzimlerce solubl hale getirilir. Glikozami-
noglikanlar, dermatan ve kondroitin yerini bü-
yük ölçüde hidrofilik hyaluronik asit alır ve böy-
lece serviksin su içeriği artar. Bu süreç sonunda 
serviks yumuşar ve genişleyebilme özelliği ka-
zanır (3).

 Post-term gebelik (gün aşımı), ACOG, 
WHO ve FIGO tarafından son adet tarihinin 
ilk gününden itibaren hesaplanan gestasyo-
nel yaşın 42 hafta ya da 294 gün ve üstü ol-
ması olarak tanımlanmaktadır (4). Tanı koy-
mada kesin günleme kritik rol oynamaktadır. 
Hastanın regüler adet görmesi, son adet tari-
hinin doğru hatırlanması, gebelik testinin ta-
rihi ve ilk hissedilen fetal hareketler günleme 
için bize ipucu verecek ise de en doğru hesap-
lama erken dönemde yapılmış olan ultraso-
nografik gebelik yaşı tespitine dayanarak ya-
pılacak günlemedir. Postterm gebelik genel-
de %10 (%3-14) oranında görülmekte olup, 
bu hastaların da %4’ü obstetrik bir girişim 
yapılmazsa 43. haftalarını tamamlayabilirler 
(5). Postterm gebeliklerin büyük bir kısmın-
da bilinen bir neden yoktur (6). İyi bir perina-
tal sonuç için doğumun zamanında gerçekleş-
mesi büyük önem taşır. Postterm gebelikler-
de perinatal morbidite ve mortalitede belirgin 
bir artış göze çarpmaktadır. Eskiden 43. gebe-
lik haftasında düşük risk grubundaki gebele-
rin doğum eyleminin indüksiyonu önerilmek-
teydi (7,8). Ancak bakıldığında bu görüşlerin 
eskidiği ve 41. gebelik haftasından sonra fetu-
sun önceleri sanıldığından çok daha fazla risk 
altında olduğu görülmektedir (9). 42 haftadan 
sonra distosi ve fetal distrese bağlı sezeryan 
oranları istatistiksel olarak anlamlı şekilde 
artmakta ve yeni doğan yoğun bakım ünite-
si ihtiyacı olan daha fazla bebek doğmaktadır. 
Fetal ölüm ve konvülziyon oranları da iki ka-
tına çıkmaktadır (10). Gün aşımı gebelikler-
deki potansiyel ana tehlike prepartum mekon-
yum aspirasyonudur  (11). Günaşımı gebelik-
lerde miad olanlara oranla makrozomi sıklı-
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ğında artış görülmektedir (12). Buna bağ-
lı maternal yaralanmalar, fetal yaralanma-
lar, omuz distosisi sıklığının arttığı görülür 
(13).

YÖNTEM VE GEREÇ 
 
 Bu çalışma, Kasım 2012 ve Ocak 
2013 tarihleri arasında Medeniyet Üni-
versitesi Göztepe Eğitim Araştırma 
Hastane’sinde gerçekleştirilmiştir. Bu 
amaçla kliniğimize başvuran 36-37 hafta-
lık nullipar ,tek,canlı,baş geliş ve amniyo-
tik sıvı miktarı nomal olan gebeler çalış-
maya dahil edildi.Multipar gebeler,çoğul 
gebelikler,İntrauterin mort de fetusler , 
plasenta yerleşim yeri anomalisi olanlar , 
non-verteks prezentasyonlular , antenal ta-
kiplerinde fetal anomali izlenenler , am-
niyon sıvısı normal olmayanlar ( polihid-
ramniyoz ,oligohidramniyoz) , riskli ge-
belikler (preeklampsi,gestasyonel diabetes 
mellitus,intruterin gelişme geriliği,erken 
membran rüptürü) , kollajen doku hastalığı 
olanlar ve servikal operasyon öyküsü olan-
lar çalışma dışı bırakıldı. Çalışma için Has-
tane Etik Kurul onayı alınmıştr. Hastalar , 
çalışmaya dahil edilmeden önce bilgilen-
dirilmiş, her hastanın aydınlatılmış yazılı 
onamı alınmıştır.

 Çalışma kriterlerini taşıyan,  son adet 
tarihine ek olarak bakılan eski ultrason ka-
yıtları ile de teyit edilerek kesin gebelik 
haftası hesaplanan 75 gebe  poliklinik şart-
larında , 36-37. haftada muayene edildiler. 
Muayene öncesi mesanelerini boşaltan ge-
beler dorsal litotomi pozisyonunda jineko-
lojik muayene masasına alındı. Transvaji-
nal ultrason probu nazik bir şekilde inter-
nal servikal os, eksternal servikal os, endo-
servikal kanalı içeren sagittal plan elde edi-
lecek şekilde anterior fornikse yerleştirildi. 
Görüntü ekranın en az %75’ini dolduracak 
şekilde ayarlandıktan sonra internal ve eks-
ternal servikal os arasındaki noktalar çizgi-
sel biçimde ölçüldü. Ard arda yapılan üç öl-
çümden en kısa olanı esas alındı. Hastalar 
doğuma kadar düzenli kontrole çağırıldı. ≥ 
41 hafta doğum yapan gebeler miad aşımı 
olarak kabul edildi.

BULGULAR 

 Tüm gebelerin yaş , servikal uzunluk , 
doğum haftası ve doğum şekilleri tablo 1 de 
gösterilmiştir.
Tablo 1.  Gebelerin özellikleri

 Olguların yaşları 17 ile 35 yıl arasında 
değişmekte olup, ortalama 26.95±4.45 yıldır. 
Olguların servikal uzunlukları 4 ile 47 mm ara-
sında değişmekte olup, ortalama 30.24±9.09 
mm’dir.Olguların doğum zamanı 37.57 haf-
ta ile 41.86 hafta arasında değişmekte olup, 
ortalama 40.31±1.14 haftadır. Doğum haftası 
41 haftanın altında olan 43 (%57.3) olgu bu-
lunurken, doğum haftası 41 hafta ve üzerin-
de olup miad aşımı kabul edilen 32 (%42.7) 
olgu bulunmaktadır. Doğum şekilleri ince-
lendiğinde ise olguların %61.3’ü (n=46) nor-
mal spontan doğum, %38.7’si (n=29) sezer-
yan ile doğum yapmıştır. Doğumu miadında 
olan olguların servikal uzunlukları ortalaması 
27.42±8.95 mm, miad aşımı olan olguların ise 
ortalaması 34.03±7.92 mm’dir. Buna göre do-
ğum haftasına göre olguların servikal uzun-
lukları arasında istatistiksel olarak ileri dü-
zeyde anlamlı farklılık saptanmıştır (p<0.01). 
Miad aşımı doğum görülen olguların servikal 
uzunlukları miadında doğum görülen olgula-
ra göre anlamlı düzeyde yüksektir (Tablo 2) .

Tablo 2.  Doğum Haftasına Göre Servikal Uzunluk 
değerlendirmeler
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Bu anlamlılıktan yola çıkarak servikal uzun-
luk için cut off noktası hesaplanması düşü-
nüldü. Doğum haftasına göre cut off noktası 
saptamada ROC analizi ve tanı tarama testleri 
kullanılmıştır (Tablo 3).

Tablo 3.  Doğum Haftasına Göre Servikal Uzunluk Öl-
çümüne İlişkin Tanı Tarama Testleri

 Doğum haftasına göre en iyi kesme de-
ğeri servikal uzunluk için 30 mm olarak sap-
tanmıştır. Servikal uzunluk düzeyinin 30 kes-
me değeri için; duyarlılık %71.88; özgüllük 
%67.44; pozitif kestirim değeri 62.16 ve ne-
gatif kestirim değeri 76.32’dir. Doğum hafta-
sı ile servikal uzunluğun 30 mm kesme de-
ğeri arasında istatistiksel olarak anlamlı iliş-
ki saptanmıştır (p<0.01). Doğum haftası için 
ODDS oranı 2.017 (%95 CI: 1.287-3.161) 
olarak saptanmış olup; servikal uzunluğu 30 
mm ve üzeri olan olgularda miad aşımı görül-
me riski 2 kat fazladır diyebiliriz (Tablo 4) .

Tablo 4.  Doğum Haftası ile Servikal Uzunluk (Kesme 
Değeri 30 mm) İlişkisi

  Normal doğum görülen olguların 
servikal uzunlukları ortalaması 26.67±8.30 
mm iken, sezeryan ile doğum görülen ol-
guların servikal uzunlukları ortalaması ise 
35.90±7.31 mm’dir. Buna göre doğum şekil-
lerine göre olguların servikal uzunlukları ara-
sında istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı 
farklılık saptanmıştır (p<0.01). Sezeryan do-
ğum görülen olguların servikal uzunlukları, 
normal doğum görülenlere göre anlamlı dü-
zeyde yüksek saptanmıştır (Tablo 5).

Tablo 5.  Doğum Şekillerine Göre Servikal Uzunluk 
Değerlendirmeleri

 Bu anlamlılıktan yola çıkarak servikal 
uzunluk için cut off noktası hesaplanması dü-
şünüldü. Doğum şekillerine göre cut off nok-
tası ROC analizi ve tanı tarama testleri kulla-
nılmıştır (Tablo 6).

Tablo 6.  Doğum Şekillerine göre Servikal Uzunluk 
Ölçümüne İlişkin Tanı Tarama Testleri

 Doğum şekillerine göre en iyi kesme de-
ğeri servikal uzunluğu 31 mm olarak saptan-
mıştır. servikal uzunluk düzeyinin 31 kes-
me değeri için; duyarlılık %75.86; özgüllük 
%71.74; pozitif kestirim değeri 62.86 ve ne-
gatif kestirim değeri 82.50’dir. Doğum şekil-
leri ile servikal uzunluğun 31 mm kesme de-
ğeri arasında istatistiksel olarak anlamlı iliş-
ki saptanmıştır (p<0.01). Doğum şekilleri için 
ODDS oranı 2.221 (%95 CI: 1,411-3,497) 
olarak saptanmış olup; servikal uzunluğu 31 
mm ve üzeri olan olgularda sezeryan doğum 
riski 2.221 kat fazladır diyebiliriz(Tablo 7).

Tablo 7.  Doğum Şekli ile Servikal Uzunluk (Kesme 
Değeri 31 mm) İlişkisi
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İstatistiksel İncelemeler

 İstatistiksel analizler için NCSS 
(Number Cruncher Statistical System) 2008 
Statistical Software (Utah, USA) programı 
kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken 
tanımlayıcı istatistiksel metodların (Ortalama, 
Standart sapma, Oran, Frekans, Minimum, 
Maksimum) yanısıra niceliksel verilerin 
karşılaştırılmasında Student t Test, niteliksel 
verilerin karşılaştırılmasında ise Yates Conti-
nuity Correction (Yates Düzeltmeli Ki-kare) 
testi ve ODDS oranları kullanıldı. Parametrel-
er için cut off belirlemede tanı tarama testleri 
(duyarlılık, özgüllük, PKD, NKD) ve ROC 
curve analizi kullanıldı. Anlamlılık p<0.05 ve 
p<0.01 düzeylerinde değerlendirildi.

TARTIŞMA 

 Bu çalışmadaki amacımız risk faktörü 
olmayan nullipar gebelerde 36-37. haftalarda 
yapılacak rutin transvajinal servikal uzunluk 
ölçümünün, miad aşımı ve doğum şekli tayini 
yönünden yardımcı olup olamayacağıdır. Bu 
amaçla makrozomi, malprezentasyon, IUGR 
gibi risk faktörleri taşımayan gebeler servikal 
uzunluk ölçümü yapılarak doğum şekli ve 
zamanı açısından değerlendirilmiştir. Çalışma 
36-37. haftadaki servikal uzunluk ölçümü ile 
spontan doğum başlangıcı, miad aşımı ve 
artmış sezeryan riski taşıyan yüksek riskli ge-
belerin saptanması için yol gösterici bir yön-
tem arayışı açısından gerçekleştirilmiştir.
 Miad aşımı gebeliklere müdahale ederek 
doğumun gerçekleştirilmesi açısından tam bir 
fikir birliği olmamakla beraber Royal Collage 
of Obstetricians and Gynecologist 40 hafta 
10 günü önermektedir (14). Bununla birlikte 
biz kliniğimizde sıklıkla ek risk faktörü ol-
mayan gebelerde 40 hafta 6 günü sınır ka-
bul ederek 41. haftada doğum eylemi indük-
siyonuna başlamaktayız. Bu nedenle yapılan 
çalışmada miad aşımı kriteri olarak 41 hafta 
belirlenmiştir. Doğum eylemi indüksiyonu 
için kliniğimizde Bishop skoru uygun olan 
gebelerde oksitosin infüzyonu , Bishop skoru 
uygun olmayan gebelerde ise sıklıkla dino-
prostone vajinal ovul ile eylem indüksiyonu 
yapmaktayız. Çalışmaya katılan gebelerin 
yaşları 17 ve 35 arasında değişmekle birlikte 
ortalama 26.95 olarak hesaplanmıştır. Bu-

nunla birlikte gebenin yaşı ve doğum sonlan-
ma zamanı arasında anlamlı bir ilişki tespit 
edilmemiştir.
Çalışmada yapılan servikal uzunluk ölçümleri 
4 mm ile 47 mm arasında değişmekte olup or-
talama değer 30.24 mm olarak saptanmıştır. 
Bu değer Hebbar ve ark. servikal uzunluk 
normogramı açısından yaptıkları çalışmada 
belirledikleri değer ile benzerdir. Belirtikleri 
ortalama servikal uzunluk 32.7 mm olmakla 
beraber 5.persantili 2.89 mm ve 95. Persantili 
ise 37.1 mm olarak saptamışlardır. Aynı za-
manda paritenin servikal uzunluk açısından 
anlamlı olmadığını belirtmişlerdir (15).  Biz-
im çalışmamızda tüm gebeler nullipar olduğu 
için parite açısından herhangi bir yorum ge-
tirmek imkansızdır .

 Olgular doğum zamanı açısından 
değerlendirildiğinde miad aşımı oranı bir 
hayli yüksek olup %42.7 olarak saptanmıştır. 
Bu oran literatürde belirtilen %10 değerinden 
oldukça yüksektir (6). Bunun sebebi olar-
ak çalışmadaki tüm gebelerin nullipar 
olması, multipar gebelerin çalışma dışı 
bırakılması önemli bir etkendir. Aynı za-
manda kliniğimizdeki müdahale zamanı göz 
önüne alındığında bu değerin yüksek olması 
anlaşılabilirdir. Miad aşımı kriterimiz 41 hafta 
ile sınırlandırıldığından bu oran makul görün-
mektedir. Doğum şekli göz önüne alındığında 
primer sezeryan oranı %38.7 olarak 
saptanmıştır. Kim ve ark. bu oranı %12.6 olar-
ak saptamışlardır (16). Bir başka çalışmada 
nullipar hastaların sezeryan oranı ise %17 
olarak saptanmıştır (17). Çalışmamızdaki 
yüksek sezeryan oranı hastanemizin tersiyer 
merkez olmasına, donanımlı bir yenidoğan 
ünitesine sahip olmamıza, artan malpraktis 
davaları nedeniyle gelişen korkulara ve opera-
tif vajinal doğumdan sakınmaya bağlanabilir.
Rane ve ark. 382 miad aşımı olgusunu incel-
edikleri çalışmalarında sezeryan olasılığını 
belirlemede parite ve servikal uzunluk 
ölçümünü anlamlı birer bağımsız değişken 
olarak bulmuşlardır. Serviks uzunluğunun 
24 mm kesme değeri olarak kabul edilmesi-
yle sensitiviteyi %84, spesifiteyi %59 olarak 
saptamışlardır (18). Biz çalışmamızda ser-
vikal uzunluk  ≥ 31 mm ölçülen gebelerde 
sezeryan doğum oranının 2,221 kat daha 
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yüksek olduğunu bulduk. Çalışmamızda sap-
tanan önemli bulgulardan birisi miad aşımı 
gebelerin 36-37. haftalarda ölçülen servikal 
uzunluklarının miadında doğum yapanlara 
göre daha uzun saptanmasıdır. Miadında 
doğum yapanların servikal uzunlukları or-
talama 27.42 mm iken, miad aşımı doğum 
yapanların servikal uzunlukları ortalama 34.03 
mm olarak saptanmıştır. Bu bilgiden yola 
çıkarak 30 mm olarak saptanan kesme değeri 
anlamlı bulunmuştur. Bu değer için duyarlılık 
%71 ve özgüllük %67 olarak hesaplanmıştır. 
Bu sonuçlar doğrultusunda servikal uzunluğu 
30 mm ve üzeri olgularda miad aşımı görülme 
riski yaklaşık 2 kat fazladır diyebiliriz.
Kore’de yapılan benzer bir çalışmada 184 
nullipar tekil gebe 37. hafta servikal uzun-
luk ölçümü ile değerlendirilmiştir. Servikal 
uzunluğun 30 mm ve üzerinde saptandığı 
gebelerde miad aşımı öngörüsünün %78 
sensitivite ve %62 spesifite ile uyumlu 
olduğunu saptamışlardır (19). Benzer şekilde 
Ramanathan ve arkadaşları da miad aşımı 
öngörüsü açısından 37. hafta servikal uzun-
luk ölçümünün anlamlı olduğu sonucuna 
varmışlardır (20).

 Doğum şekli ile servikal uzunluk ölçümü 
arasında anlamlı bir ilişki saptanmıştır. Nor-
mal doğum yapan gebelerin ortalama servikal 
uzunluğu 27 mm iken, sezeryan ile doğum 
yapan gebelerin ölçülen ortalama servikal 
uzunluğu 36 mm olarak saptanmıştır. Kes-
me değeri olarak 31 mm kabul edildiğinde 
doğum şekli açısından sezeryan doğum riski 
iki kat artmıştır. Bu şekilde 36-37. haftalarda 
yapılacak basit bir ultrasonografi ile nullipar 
gebelerdeki sezeryan riski kesin olmamakla 
birlikte tahmin edilebilir. Böylelikle gebeleri 
sezeryan açısından yüksek riskli ve düşük 
riskli olarak gruplandırabiliriz.
1743 nullipar gebe ile yapılan bir çalışmada 
servikal uzunluk ile miad aşımı insidansı ve 
acil sezeryan ihtiyacı kıyaslanmıştır. Buna 
göre 30 mm ve altında servikal uzunluğu olan 
gebelerin yalnızca %8.1’inin 40 hafta 10 gün 
içerisinde doğumu gerçekleşmemiştir. Buna 
karşın 40 mm ve üzerinde servikal uzunluğa 
sahip 12 gebenin 9’unda miad aşımı gelişmiş 
olup bu 9 hastanın 8’inde acil sezeryan ihtiyacı 
doğmuştur. Bu bulgulara sahip gebeler için 

elektif sezeryan planlanması düşünülse de 
tek başına servikal uzunluğun 40 mm üstünde 
olması tek başına yeterli görülmemiştir (20).

SONUÇ  

 Günümüzde gün aşımı gebeliklere 
yaklaşımda görüş birliği yoktur. Bu gebe-
lere 41-42. haftalarda doğum indüksiyonu 
uygulanmasını öneren yaklaşımlara karşılık 
yakın fetal takiple izlem tedavisini önerenler 
de mevcuttur. Her iki yaklaşımın kendine ait 
avantajları ve dezavantajları bulunmaktadır.
Servikal uzunluğun transvajinal ölçümü ba-
sit, objektif ve tekrarlanabilir olması nedeni-
yle yardımcı bir yöntem olarak düşünülebilir. 
Ancak transvajinal ultrasonografinin mater-
nal kaygılara yol açması nedeniyle gebenin 
dikkatli bir şekilde bilgilendirilmesi gerek-
mektedir. 

 Gebeliğin yönetimi hakkında hem ob-
stetrisyene hem de aileye yardımcı ola-
bilmesi açısından üçüncü trimester servikal 
uzunluk ölçümü faydalı olabilir. Bu sayede 
gelişebilecek bir takım komplikasyonları 
ön görmede fikir vermesi açısından önemli 
gözükmektedir. Bu çalışmada 36-37. hafta-
larda servikal uzunluk ölçümünün miad aşımı 
gebelikleri saptamada yardımcı olduğunu 
saptadık. Aynı zamanda maternal açıdan 
önemli bir sorun teşkil eden sezeryan ile de 
ilişkili olduğunu gözlemledik. Miad aşımı 
için servikal uzunlukta kritik değer 30 mm 
iken, sezeryan ile ilişkili kritik değer 31 mm 
olarak saptanmıştır.
Hasta sayısında yetersizlik olması, olguların 
sezeryan endikasyonları arasında farklılıklar 
bulunması ve klinisyenler arasındaki müda-
hale zamanının farklılığı nedeniyle sonuçlar 
dikkatle değerlendirilmelidir. Bu nedenle 
daha uzun süreli ve daha geniş hasta grupları 
ile yapılan çalışmalar gerekmektedir.
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Özet:

Amaç: Trombositlerin preeklampsi patogenezin-
de rolü olduğu düşünülmektedir. Bu çalışmadaki 
amacımız, üçüncü trimesterdaki preeklamptik ge-
belerde trombosit fonksiyonlarını  agregometre 
ile değerlendirmektir.

Metod:  Çalışmamıza gebeliğinin üçüncü trimes-
terinde olan  preeklamptik (Grup 1, n=10) ve nor-
motensif gebeler (Grup 2, n=10) dahil edilmiştir. 
Tüm gebeler poliklinik şartlarında takip edilmiş, 
klinik ve laboratuvar parametreleri prospektif 
olarak kaydedilmiştir. Trombosit agregasyon ya-
nıtı, bir trombosit agonisti olan adenozin difosfat 
(ADP) ile oluşturulmuş ve her iki gruba ait trom-
bosit agregasyon değerleri ölçülmüştür. 

Bulgular: Çalışmamızda preeklamptik gebelerde 
ortalama yaş 27.6±4.3 ve kontrol grubundaki ge-
belerde ortalama yaş 26.7±2.2  idi.  Preeklamp-
tik gebelerde kontrollere kıyasla istatistiksel ola-
rak anlamlı derecede yüksek intrauterin gelişme 
geriliği (IUGR) ve gebeliğin erken sonlandırılma-
sı gözlendi (p<0.05). Trombosit agregasyonu pre-
eklamptik gebelerde normotensif gebelere oran-
la anlamlı ölçüde düşük bulundu (sırasıyla %43 
ve %67, p<0.05). Şiddetli ve hafif preeklamptik 
hastalar arasında trombosit agregasyon yanıtla-
rı açısından farklılık tespit edilemedi.

Sonuçlar: Çalışmamız 3. trimesterdaki preek-
lemptik gebelerde trombosit agregasyonunda 
azalma olduğunu göstermiştir. Trombosit agre-
gasyonundaki bu azalmanın preeklamptik gebe-
lerde görülen endotel hücre disfonksiyonu ile iliş-
kili olabileceğini düşünmekteyiz. 

Anahtar kelimeler: Preeklampsi, trombosit agre-
gasyonu, agregometre

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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GİRİŞ
 
 Preeklampsi, gebeliğin 20 haftasından 
sonra görülen hipertansiyon ve proteinüri ola-
rak tanımlanmaktadır. Gebelikte sık görülen 
bir komplikasyon olmakla beraber görülme 
sıklığı hipertansif gebelerin yaklaşık olarak 
%10’u olarak bildirilmektedir (1,2).  Preek-
lampsi, maternal ve fetal mortalite ve morbi-
ditenin önemli bir sebebidir. Etiyopatogenezi 
tam olarak aydınlatılamamakla beraber hem 
maternal hem de fetal-plasental faktörlerin rol 
oynadığı düşünülmektedir. 
Plasenta hipoksi ve iskemisi, maternal endo-
tel disfonksiyonu, bazı anti-anjiyogenik fak-
törlerin salınımı ve trombosit fonksiyonla-
rındaki değişikliklerin preeklampsinin ortaya 
çıkmasında önemli olabileceği ileri sürülmüş-
tür (3). Preeklampside hem trombosit sayısın-
da hem de trombosit fonksiyonlarında önem-
li değişiklikler görülmektedir. Bu hastalarda 
ortaya çıkan endotel disfonksiyonu, prosta-
siklin ve nitrik oksid salınımını azaltmakta ve 
böylece  trombosit aktivasyonu meydana gel-
mektedir (4). Bu çalışmamızda, preeklamp-
si nedeniyle takip edilen hastalarda trombo-
sit fonksiyonları agregometre ile değerlendi-
rilmiş ve preeklampsinin patogenezi ile trom-
bosit fonksiyonları arasındaki ilişki araştırıl-
mıştır. 

YÖNTEM VE HASTALAR

Çalışma protokolü 
 
 Çalışmaya Zeynep Kamil Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi lokal etik kurulundan 
alınan  onay sonrasında başlanmıştır. Çalış-
maya 10 normal gebeliği olan (grup 1) ve 
10 preeklamptik (grup 2) gebe dahil edilmiş-
tir. Çalışmaya dahil edilen tüm hastalara ça-
lışma protokolü dahilinde hazırlanmış onam 
formu imzalatılmıştır. Çalışmaya gebe polik-
liniğe başvuran 18-40 yaşları arasında ve 28 
hafta ve üzeri gebeler dahil edilmiştir. Pre-
eklampsi tanısı ACOG (American College 
of Obstetricians and Gynecologist) kriterle-
rine göre konmuştur (3). Preeklamptik gebe-
ler de hafif preeklampsi ve ağır preeklamp-
si olarak sınıflandırılmıştır. Hafif preeklamp-
si gebeliğin 20. haftasından sonra en az 6 saat 
arayla ölçülen tansiyon değerlerinin >140/90 

mmHg’nın üstünde olması ve 24 saatlik id-
rarda 0.3 gram/L proteinüri olarak tanımlan-
maktadır. Ağır preeklampsi ise aşağıdaki fak-
törlerinin en az birinin olması olarak tanım-
lanmaktadır. Altı saat arayla ölçülen tansi-
yon değerlerinin >160/110 mmHg’nın üstün-
de olması, 24 saatlik idrarda 5 gram/L prote-
inüri, pulmoner ödem ve siyanoz, oligüri (< 
400 mL/ 24 saat), şiddetli başağrısı, epigast-
rik ağrı ve/veya karaciğer fonksiyon testlerin-
de artış, trombositopeni, oligohidramnios, ge-
lişme geriliği veya ablasyo plasenta.

 Trombosit agregasyonu için gebeliğinin 
28-40 hafta arasında olan gebelerden sitrat-
lı tüpe alınan kan kullanılmıştır. Hastalara ait 
klinik parametreler prospektif olarak kayde-
dilmiştir. Çalışmamızda araştırma dışı bıra-
kılma kriterleri;
1. Trombositler ve koagulasyon sistemi üze-
rine etkisi olabilecek ilaç kullananlar (aspi-
rin, düşük molekül ağırlıklı heparin, nonste-
roid antienflamatuvar ilaçlar gibi)
2. Kalıtsal kan hastalığı olanlar (Hemofili)
3. Geçirilmiş tromboz hikayesi olanlar
4. Akut veya kronik enfeksiyon
5. Son 14 gün içinde antibiotik kullanımı olan 
hastalar
6. Başvuruda in utero mort fetüs durumu ol-
ması
7. Karaciğer ve böbrek hastalığı olanlar ola-
rak sıralanmıştır. 

 Çalışmaya dahil edilen hastalar ve nor-
mal gebelik geçirenler gebe polikliniğinde ta-
kip edilmiştir. Her iki gruptaki gebelerden he-
mogram, rutin biyokimya (karaciğer fonksi-
yon testleri, böbrek fonksiyon testleri, total 
protein, albumin), tam idrar tetkiki ve 24 saat-
lik idrarda protein tayini yapılmıştır. Aynı za-
manda tüm hastalarda rutin Obstetrik Dopp-
ler Ultrasonografi (USG) ile umbilikal arter 
ve uterin arter akım hızları, amniyotik sıvı in-
deksi, intrauterin gelişme geriliğinin (IUGR) 
tespiti ve rutin fetal ölçümler yapılmıştır.  Oli-
gohidramnios; dört kadrandan ölçülen amni-
yotik sıvı indeksinin 50 mm’nin altında olma-
sı olarak tanımlanmıştır.  Trombosit agregas-
yonunun agregometre ile değerlendirilmesi: 
Tam kan örnekleri  %3.8 sodyum sitrat içe-
ren tüplere alındı. Trombosit miktarı otomatik 
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sayıcı ile ölçüldü.  Kan alımını takip eden 1 
saat içinde oda sıcaklığında bekletilen örnek-
ler 10 dakika süreyle 800 rpm’de trombosit 
zengin plazma (PRP) elde etmek için santri-
füjlendi. Trombosit fakir plazma (PPP) 3000 
rpm’de 20 dakika santrifüj edilerek elde edil-
dikten sonra ve örneklerin base line optikal 
yoğunluğu PPP ile belirlendi. Agregasyon 10 
mM adenosin-5’-difosfat (ADP) ile Chrono-
log Lumi Aggregometer’da değerlendirildi. 
Primer ve sekonder agregasyonun maksimum 
amplitude eğrileri cm cinsinden kaydedildi.  
İstatistiksel değerlendirme Veriler SPSS 
16.00 programı kullanılarak istatistiksel de-
ğerlendirme yapılmıştır. Sürekli değişkenler 
ortalama ± standart sapma (SD) olarak belirti-
lirken kategorik değişkenler yüzde dilimi ola-
rak gösterilmiştir.  İstatistiksel değerlendirme 
“Student t test” ve “Fisher Exact test” kullanı-
larak yapılmıştır. P değeri 0.05’in altında ise 
sonuç istatistiksel olarak anlamlı kabul edil-
miştir. 

SONUÇLAR
 
 Çalışmaya dahil edilen grup 1 ve grup 
2’ye ait demografik bilgiler Tablo 1’de veril-
miştir. 

Tablo 1.  Preeklamptik ve normal gebelere ait demog-
rafik değerler

 Çalışmamızda preeklamptik gebelerde 
ortalama yaş 27.6±4.3 ve kontrol grubundaki 
gebelerde ortalama yaş 26.7±2.2  idi. Preek-
lamptik gebelerle normal gebeler arasında 
yaş, gravida, parite, trombosit sayısı açısından 
anlamlı bir fark gözlenmemiştir. Preeklamp-
tik gebelerde kontrollere kıyasla istatistiksel 
olarak anlamlı derecede yüksek oranda pro-
teinüri tespit edilmiştir. Benzer olarak preek-
lamptik gebelerde kontrollere kıyasla yüksek 

oranda intrauterin gelişme geriliği (IUGR) ve 
gebeliğin erken sonlandırılması gözlenmiştir 
(p<0.05). Preeklamptik grupta IUGR ve oli-
gohidramnios nedeniyle 2 hastada gebelik 
sezeryan doğumla erken dönemde (31. ve 34. 
gebelik haftalarında) sonlandırılmıştır. Ayrıca 
preeklamptik ve normotensif gebelerde  ma-
ternal ve fetal mortalite gözlenmemiştir.    
             
 Preeklamptik ve normal gebelere ait 
agregometre verileri tablo 2’de verilmiştir. 
Preeklamptik hastalarda normal gebelere 
kıyasla istatistiksel olarak anlamlı dere-
cede azalmış ADP yanıtı tespit edilmiştir. 
Şekil 1’de preeklamptik ve normal bir ge-
benin agregometre diyagramı görülmekte-
dir. Preeklamptik hastalar kendi aralarında 
değerlendirildiğinde; hafif preeklampsi olan-
larda (n=6) trombositlerin ADP’ye cevabı 
% 45 olarak tespit edilirken, ağır preek-
lampsi olan hastalarda bu değer %42 olarak 
bulunmuştur. Bu sonuç istatistiksel olarak an-
lam yaratmamaktadır (p>0.05).  

Tablo 2.  Preeklamptik ve nor-
mal gebelere ait agregometre değerleri 

Şekil 1.  Preeklamptik ve normal gebelere ait aggre-
gasyon diagramı.

TARTIŞMA
 
 Çalışmamızda 3. trimesterdaki preek-
lamptik gebelerde, agregometrik değerlendir-
me ile trombositlerin ADP’ye karşı olan ag-
regasyon yanıtları çalışılmıştır. Preeklamptik 
gebelerde normal gebelere kıyasla istatistik-
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sel olarak önemli derecede azalmış trombosit 
ADP yanıtı tespit edilmiştir. Trombosit ADP 
yanıtının azalması, trombositlerin agregasyon 
kabiliyetlerinin azalması anlamına gelmekte-
dir. Bu sonuç, preeklampsi patogenezinde bo-
zulmuş trombosit fonksiyonlarının önemini 
göstermektedir.
 Preeklampsinin patogenezi tam olarak aydın-
latılamamıştır. Gebeliğin ilk trimesterında or-
taya çıkan endotel hasarı/disfonksiyonu, pre-
eklampsinin patogenezinde en fazla üzerin-
de durulan konudur (5). Endotel hücre hasarı, 
subendoteliyal kollajenin açığa çıkmasına se-
bep olmakta ve böylece dolaşımdaki trombo-
sitler subendoteliyal kollajen ile temas etmek-
tedir. Böylece preeklamptik gebelerde gebe-
liğin erken dönemlerinden itibaren trombosit 
aktivasyonu ortaya çıkmaktadır.  Yapılan bazı 
çalışmalarda, preeklamptik gebelerde gebeli-
ğin erken dönemlerinde ortaya çıkan trombo-
sit disfonksiyonunun, preeklampsinin erken 
tanısında kullanılabileceği iddia edilmiştir 
(6). Ayrıca trombosit aktivasyonunu gösteren 
CD62 reseptör ekspresyonunda artış, artmış 
Soluble P-selektin ve beta-thromboglobulin 
seviyelerinin gebeliğin geç dönemlerinde ge-
lişebilecek preeklampsi ile ilgili olduğu yapı-
lan çalışmalarda gösterilmiştir (7-9). 

 Preeklamptik hastalarda trombosit ag-
regasyonunu değerlendirmek amacıyla ADP, 
kollajen, araşidonik asit ve epinefrin gibi fark-
lı agonist ajanlar kullanılmaktadır. Felfernig-
Boehm ve arkadaşları (10), preeklamptik has-
talarda ADP, kollajen ve araşidonik asite kar-
şı olan trombosit agregasyon yanıtlarını çalış-
mışlardır. Bu çalışmada özellikle erken gebe-
lik haftalarında kollagene karşı ortaya çıkan 
artmış agregasyon yanıtının preeklampsi ta-
nısının konulmasındaki prediktif değerinin 
%100 olduğu gösterilmiştir. Buna karşın ADP 
ve araşidonik asite karşı anlamlı agregas-
yon yanıtları elde edilememiştir. Bu çalışma-
da kollajene karşı elde edilen yanıtın, preek-
lampsinin patofizyolojisinde kollajenin öne-
minin ön plana çıkartılmasına sebep olmuş-
tur. Peraçoli ve arkadaşları (11) ise 3.trimes-
terdaki preeklamptik kadınlarda normal gebe-
lere kıyasla ADP, epinefrin ve kollajene kar-
şı trombosit agregasyonunun benzer oranlar-
da  azaldığını göstermişlerdir.  Aynı çalışma-

da preeklamptik hastalarda transforme edici 
büyüme faktörünün  (TGF-β1) plazma sevi-
yesi diğer gebelere kıyasla daha yüksek tespit 
edilmiş ve TGF- β 1’in preeklampsinin pato-
genezinde önemli olabileceği iddia edilmiştir. 
Norris ve arkadaşları (12), ciddi preeklamp-
si tanısı olan gebelerde normotensif gebelere 
göre trombositlerin ADP, epinefrin ve kollaje-
ne karşı agregasyon yanıtlarının anlamlı ölçü-
de daha az olduğunu göstermişlerdir. Bu bul-
gu preeklampsinin şiddeti ile trombosit ag-
regasyonu arasında ters bir ilişkinin olduğu-
nu göstermektedir. Çalışmamızda preeklamp-
si şiddeti ile trombosit agregasyon bozuklu-
ğunun derecesi arasında anlamlı bir ilişki tes-
pit edilememiştir. Bu sonucun çalışmamızda-
ki hasta sayısının az olması ile ilgili olabile-
ceğini düşünmekteyiz. Trombositlerin in vit-
ro (vücut dışı)  agregasyon yanıtlarının azal-
ması, in vivo (vücut içi) ortamda gerçekle-
şen anormal trombosit aktivasyonuna bağlan-
maktadır (13). Hasara uğramış endotel yata-
ğında trombositler aktive olmaktadır. Retiku-
loendotel sistemi agrege olmuş trombositleri 
dolaşımdan uzaklaştırır. Böylece preeklamp-
tik gebelerde trombosit sayıları azalırken ge-
ride kalan trombositler agregasyon özelliği 
azalmış olan hücrelerdir. Ahlawat ve arkadaş-
ları (14), preeklamptik hastalarda trombosit-
lerin hem hiperagregasyon hem de hipoagre-
gasyon gösterebileceğini ileri sürmüşlerdir. 

 Sonuç olarak, çalışmamız preeklemp-
tik gebelerde 3. trimesterda trombosit agre-
gasyonunda azalma olduğunu göstermiştir. 
Trombosit agregasyonundaki bu azalmanın 
preeklamptik gebelerde görülen endotel hüc-
re disfonksiyonu ile ilişkili olabileceğini dü-
şünmekteyiz. Bu bulgunun kanıtlanması için 
daha fazla hasta sayısı içeren çalışmalara ihti-
yaç duyulmaktadır. 
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Özet:

Amaç: Bu retrospektif kohort çalışmasının ama-
cı; total prolapsus olgularında, LeFort operasyo-
nu ile birlikte uygulanan transobturator tap TOT 
prosedürünün cerrahi sonuçlarının ve komplikas-
yonlarının değerlendirilmesidir.

Gereç ve Yöntemler:  Bu retrospektif çalışmaya; 
2011-2013 yılları arasında Baden-Walker evre 
III-IV pelvik organ prolapsusu olan ve stres üri-
ner inkontinans (SÜİ), mikst üriner inkontinans 
(MÜİ) veya “gizli SÜİ” tanısı alan, 70 yaş üstü 
ve cinsel yaşam beklentisi olmayan 14 hasta dahil 
edildi. Tüm hastalara LeFort ve TOT operasyo-
nu ile birlikte yüksek perineorafi operasyonu ru-
tin olarak uygulanmıştır. Postoperatif tüm olgular 
2. hafta, 6. hafta ve 3. ayda kontrollere çağrılarak 
ürojinekolojik muayeneleri yapıldı, operasyon ba-
şarısı, üriner disfonksiyon ve perioperatif kompli-
kasyonlar kayıt edilerek değerlendirildi. 

Bulgular: Hastaların ortalama yaşı 77,3±4,5 
(72-87) ve paritesi 7,1±2,4 (4-10) olarak bu-
lunmuştur. Çalışma grubunda; 8 hastada (%57) 
MÜİ ve 2 hastada (%14) SÜİ bulguları mevcuttu. 
Dört (%29) hasta ise inkontinans şikayeti olma-
masına rağmen prolapsusları redükte edildiğin-
de öksürük-stres testinde inkontinan (“gizli” SÜİ) 
olarak bulunmuştur.  Hastalarda tekrar cerrahi 
girişim gerektiren veya uzun süreli aralıklı kate-
terizasyon gerektiren üriner retansiyon izlenme-
miştir. Hastaların  postoperatif dönem takiplerin-
de sadece 1 (%7) hastada de novo urge inkonti-
nans izlenmiştir ve antikolinerjiklerle tedavi edil-
miştir. Hastaların takiplerinde  prolapsus tekrarı 
veya de novo SÜİ izlenmemiştir.

Sonuçlar: Pelvik organ prolapsusu olan ve cin-
sel yaşam beklentisi olmayan yaşlı kadınlarda; 
LeFort ve TOT operasyonun yüksek perineorafi 
ile birlikte uygulanması oldukça etkin, güvenilir 
ve minimal invazif bir seçenektir. “Gizli” SÜİ ol-
guların tespiti ve cerrahi yönetimi ile profilaktik 
TOT operasyonun  bu olgulardaki yeri hakkında 
prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır.

Anahtar kelimeler: LeFort kolpoklezis, transob-
turator tape, yüksek 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-IV 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-
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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.

GİRİŞ VE AMAÇ
 
 Pelvik organ prolapsusu (POP) olan ve 
cinsel yaşam beklentisi olmayan ileri yaş ka-
dınlarda; obliteratif vajinal bir cerrahi olan 
kolpoklezis;  basitliği,  anestezi gereksinimi-
nin azlığı, kısa operasyon süresi ve bildirilen 
yüksek cerrahi başarı oranlarıyla oldukça et-
kin bir seçenektir (1,2). LeFort tarafından ta-
nımlanan ve kendi adıyla anılan parsiyel kol-
poklezis; vajinal epitelin bir kısmının, servi-
kal ve diğer üst genital salgıların drenajı için 
yerinde bırakıldığı cerrahi bir tekniktir (3).  
Üriner disfonksiyon belirtileri; POP ile birlik-
te veya kolpoklezis cerrahisi sonrası de novo 
olarak görülebilir. İleri prolapsus olgularının 
%50-80 kadarında; prolapsus tamirinden son-
ra, “gizli” stres üriner inkontinans (SÜİ) ola-
rak tanımlanan üriner disfonksiyon gelişebilir 
(4). 

 SÜİ tedavisinde oldukça yaygın olarak 
kullanılan midüretral slinglerin, LeFort ope-
rasyonu ile birlikte kullanımı oldukça düşük 
üriner retansiyon ve komplikasyon oranla-
rına sahiptir (5,6). Bu nedenle; total uterin/
kaf  prolapsuslu olgularda; parsiyel kolpokle-
zis ile transobturator tape (TOT) yöntemi, her 
iki yönteminde transvajinal yolla yapılabil-
mesi ve kısa iyileşme dönemine sahip olma-

ları nedeniyle kombine edilmektedir (7). Bu 
retrospektif kohort çalışmasının amacı; total 
prolapsus olgularında, parsiyel kolpoklezis ve 
TOT kombinasyonunun güvenilirlik ve etkin-
lik açısından irdelenmesidir.

GEREÇ VE YÖNTEMLER
 
 Bu retrospektif çalışmaya; 2011-2013 
yılları arasında Baden-Walker evre III-IV 
POP olan, saf SÜİ, mikst üriner inkontinans 
bulguları olan veya prolapsusu redükte edildi-
ğinde öksürük-stres testinde “gizli SÜİ” tanı-
sı alan, 70 yaş üstü ve cinsel yaşam beklenti-
si olmayan 14 hasta dahil edildi. Tüm olgular-
dan bilgilendirilmiş onam formu alındı. Has-
taların detaylı tıbbi hikayeleri alındı ve fizik-
sel muayeneleri yapıldı. Tüm hastaların üroji-
nekolojik muayeneleri ve prolapsus redüksi-
yonu altında öksürük-stres testleri yapıldı.
Preoperatif 30 dakika önce 2 gram sefazo-
lin ile antibiyotik profilaksisi ve düşük mole-
kül ağırlıklı heparinler ile tüm hastalara derin 
ven trombozu profilaksisi uygulanmıştır. Tüm 
hastalara operasyon öncesi lokal östrojen te-
davisi başlanmıştır. 

 Tüm hastalara parsiyel kolpoklezis (Le-
Fort) ve subüretral gergisiz vajinal TOT ope-
rasyonu ile birlikte yüksek perineorafi ope-
rasyonu literatürde tanımlandığı şekilde rutin 
olarak uygulanmıştır (2,8). Tüm operasyon-
lar dıştan-içe Obtryx™ (Boston Scientific, 
Natick, MA, USA) marka subüretral gergisiz 
TOT kiti ile gerçekleştirildi. Operasyonların 
tamamı spinal anestezi altında gerçekleştiril-
di. İntraoperatif rutin olarak sistoskopi uygu-
lanmadı. Üriner kateterizasyon tüm olgularda 
postoperatif  24. saatte sonlandırıldı. Üriner 
retansiyon hiçbir olguda izlenmedi.
Postoperatif tüm olgular 2. hafta, 6. hafta ve 
3. ayda kontrollere çağrılarak ürojinekolojik 
muayeneleri yapıldı, operasyon başarısı, in-
kontinans şikayetleri ve perioperatif kompli-
kasyonlar kayıt edilerek değerlendirildi.

BULGULAR

 Bu çalışmaya kontrollerini tamamla-
yan 14 hasta dahil edilmiştir. Hastaların de-
mografik özellikleri ve ek hastalıkları Tablo 
1’de özetlenmiştir. Hastaların tamamı seksü-
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el olarak inaktifti. Hastaların ortalama yaşı 
77,3±4,5 (72-87) ve paritesi 7,1±2,4 (4-10) 
olarak bulunmuştur. Hastaların sezaryen öy-
küsü bulunmamaktadır. Sadece 1 (%7) hasta 
total abdominal histerektomi operasyonu ge-
çirmiştir. 

Tablo 1.  Hastaların demografik özellikleri.

 Çalışma grubunda; 8 hastada (%57) 
mikst üriner inkontinans ve 2 hastada (%14) 
stres üriner inkontinans (SÜİ) bulguları 
mevcuttu. Dört (%29) hasta ise inkontinans 
şikayeti olmamasına rağmen prolapsusları 
redükte edildiğinde öksürük-stres testinde 
inkontinan (“gizli” SÜİ) olarak bulunmuştur 
(Şekil 1). 

Şekil 1.  Hastaların inkontinans tipleri.

 Tüm operasyonlar spinal anestezi 
altında yapılmıştır. Hastalarda operasyon 
sırasında herhangi bir cerrahi komplikasyon 
izlenmemiştir ve sistoskopi uygulanmamıştır. 
Hastalarda transfüzyon gereksinimi 
olmamıştır. Tüm hastalarda üriner kateteriza-
syon postoperatif  24. saatte sonlandırılmıştır. 
Hastalarda tekrar cerrahi girişim gerektiren 
veya uzun süreli aralıklı kateterizasyon 
gerektiren üriner retansiyon izlenmemiştir. 
Hastaların  postoperatif dönem takiplerinde 

sadece 1 (%7) hastada de novo urge inkonti-
nans izlenmiştir ve antikolinerjiklerle tedavi 
edilmiştir. Hastaların takiplerinde  prolapsus 
tekrarı gözlenmemiştir. 

TARTIŞMA
 
  Bizim çalışma grubumuzda; parsiyel 
kolpoklezis kısa takip sürelerine rağmen, pro-
lapsus rekürrensine rastlanmaması nedeniy-
le POP olan ve cinsel yaşam beklentisi olma-
yan yaşlı kadınlarda oldukça başarılı oblitera-
tif vajinal cerrahi bir seçenek gibi görünmek-
tedir. Parsiyel kolpoklezis operasyonun POP 
tedavisindeki başarılı cerrahi sonuçları, lite-
ratürde kısa ve uzun süreli takipli hastalarda 
%91 ile %100 arasında verilmektedir ki bu bi-
zim sonuçlarımızla uyumludur (1,9,10). 

 Bizim çalışmamızda tek bir hastada yo-
ğun bakım gereksinimi olmuştur ve bu ope-
rasyondan bağımsız olarak hastanın ileri yaşı 
ve komorbid hastalıkları ile ilişkilidir. Lite-
ratürdeki düşük intraoperatif ve perioperatif 
komplikasyon oranları nedeniyle Lefort ope-
rasyonunun morbiditesi düşük  ve kolay to-
lere edilen bir operasyon olduğu söylenebi-
lir (11). Parsiyel kolpoklezis operasyonunun, 
pelvik organ prolapsuslu hastalardaki cerra-
hi sonuçları literatürde yaygın olarak çalışıl-
mıştır. Fakat üriner fonksiyonlara etkisi ve 
birlikte uygulanan anti-inkontinans cerrahi-
sinin sonuçları yeterli şekilde irdelenmemiş-
tir (6). Literatürde “gizli” veya “potansiyel” 
inkontinans terimi yazarlara göre değişkenlik 
göstermektedir. Bazı yazarlar bu terimi kon-
tinan olan fakat prolapsusu tamir edildiğinde 
üriner inkontinans riski olan hastalar için kul-
lanmaktadır. Diğerleri ise prolapsusu redük-
te edildiğinde üriner inkontinans gözlenen 
hastalar için kullanmaktadır. Bizim %24 olan 
“gizli” üriner inkontinans oranımız olgu sayı-
sı az olan bazı literatürlerle uyumlu olması-
na rağmen hasta sayısının azlığı nedeniyle ge-
nellenemez (4,6). LeFort operasyonu sırasın-
da SÜİ tedavisi için TOT uygulaması olduk-
ça etkin ve minimal invaziftir. Bizim çalış-
ma grubumuzun tamamı operasyon sonrasın-
da kontinan olarak bulunmuştur. Bu göreceli 
yüksek başarı hasta sayısının azlığı ile ilişkili-
dir. Postoperatif dönemde hiçbir hastada tek-
rar cerrahi girişim gerektiren veya uzun süreli 
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aralıklı kateterizasyon gerektiren üriner retan-
siyon izlenmemiştir. Bizim çalışmamızda ve 
diğer bazı çalışmalarda sling uygulamasıyla 
ilişkili yüksek başarı oranları bulunurken bazı 
diğer yazarlar ise postoperatif yüksek de novo 
SÜİ oranları bildirmektedirler (4,12,13).

 Lefort operasyonu sırasında yapılan yük-
sek  perineorafi, genital açıklığı daraltarak 
arka desteği güçlendirir ve üretranın aşağı çe-
kilmesine neden olan kuvvetlere karşı destek 
sağlar. Fakat bunun POP rekürrensini önleme 
ve üriner disfonksiyon üzerindeki etkileri net 
olarak bilinmemektedir (3). Pelvik organ pro-
lapsusu olan ve cinsel yaşam beklentisi olma-
yan yaşlı kadınlarda; LeFort ve TOT operas-
yonun yüksek perineorafi ile birlikte uygulan-
ması oldukça etkin, güvenilir ve minimal in-
vazif bir seçenektir. “Gizli” SÜİ olguların tes-
piti ve cerrahi yönetimi ile profilaktik TOT 
operasyonun  bu olgulardaki yeri hakkında 
prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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Özet

Amaç: Preterm doğum, neonatal morbidite ve 
mortalitenin önemli ve sık bir nedeni olan Prema-
tür Erken Membran Rüptürü (PEMR)’ nün mater-
nal ve fetal sonuçlarının incelenmesi.

Materyal Metod:  Çalışmada Dicle Üniversitesi 
Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum ser-
visine Ocak 2011-Aralık 2012 tarihleri ara¬sında 
başvuran PEMR’ li 94 hasta retrospektif olarak 
incelendi. Hastaların yaşı, gravidası,  paritesi, 
abortus sayısı, yaşayan çocuk sayısı, obstetrik hi-
kayeleri, doğumdaki gebelik haftası, klinik bul-
guları ve laboratuvar değerleri, doğum şekli, se-
zeryan endikasyonu, bebeğin doğum ağırlığı ve 
boyu, 1.-5. dk APGAR skorları irdelendi. 

Bulgular: Hastanemizde PEMR insidansı 3.8 
% idi. Hastalarımızda ortalama doğum hafta-
sı 31.5±3.1, izlem süreleri 6.1±2.2 gündü. Has-
talarımızın başvuru esnasında C-reaktif pro-
tein değeri 3.2±4.4 mg/dl, beyaz küre değerle-
ri 13626.9±3369.7/mm3 idi. Otuzdördüncü ge-
belik haftasından küçük 66 hastaya (70.2%) fe-
tal akciğer maturasyonu amacıyla steroid uygu-
landı. Ondört hastada (14.9%) 37,5 oC üzerinde 
ateş geliştiği gözlendi. Onüç hastada (13.8%) va-
ginal ve servikal kültürde üreme olduğu ve tama-
mında E.coli ürediği gözlendi. PEMR olguların-
da 51 hasta (54.3%) normal doğum ile 43 has-
ta (45.7%) ise sezaryenle doğurtuldu. Yenidoğan-
ların 48’ i (51,1%) gözleme, 46’ sı (48.9%) yeni-
doğan yoğun bakıma alındı. Yoğun bakıma alınan 
14 (14.9%) yenidoğanın postpartum 24 saat için-
de ex olduğu, 5 (5.3%) yenidoğanın sepsis sonra-
sı ex olduğu tespit edildi. Ex olan yenidoğanların 
ortalama gebelik haftaları (26.7 ±1.6) idi. Gestas-
yonel hafta arttıkça 1. dk (r = 0.660, p = 0.000)  
ve 5. dk (r = 0.695, p = 0.000) APGAR değerleri-
nin arttığı gözlendi.

Sonuçlar: PEMR maternal-fetal morbidite ve 
mortaliteye yol açan ve hala güncelliğini koru-
yan bir obstetrik problemdir. Başvuran hastalar 
dikkatli bir şekilde değerlendirilmeli, tanı mut-
laka kesinleştirilmeli, gebelik haftası ve enfeksi-
yon bulguları başta olmak üzere gebeliği kompli-
ke edebilecek tüm faktörler göz önünde bulundu-
rularak hastaya özgü uygun tedavi yöntemi uygu-
lanmalıdır. Bu olgular erişkin ve yenidoğan yoğun 
bakım servisi hizmetinin verildiği ileri merkezler-
de takip ve tedavi edilmelidir.

Anahtar kelimeler: Preterm erken membran rüp-
türü, Maternal ve Fetal sonuçlar, Erken doğum

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 
mg/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

GİRİŞ VE AMAÇ
 
 Erken membran rüptürü (EMR) fetusun 
dış ortamla arasında bariyer görevi gören fe-
tal zarların doğum başlangıcından en az bir 
saat önce yırtılması ve amniyon sıvı akışının 
olmasıdır. Fetal zarların yırtılması 37. gebe-
lik haftasından önce meydana gelirse preterm 
erken membran rüptürü (PEMR) olarak tarif-
lendirilir. PEMR tüm gebeliklerin yaklaşık 1 
%’ inde, preterm doğumların ise 30 %’ unda 
görülmektedir (1). Düşük sosyoekonomik dü-
zey, düşük maternal vücut kitle indeksi, siga-
ra, preterm doğum hikayesi, üriner ve geni-
tal enfeksiyonlar, polihidramnioz gibi amnion 
zarında yüksek gerginlik oluşturan aşırı ute-
rin distansiyon, gebeliğin herhangi bir döne-

minde vajinal kanama, amniosentez ve serklaj 
PEMR için risk faktörleri olarak kabul edil-
mektedir (2). PEMR, preterm doğum, neona-
tal morbidite ve mortalitenin önemli ve sık bir 
nedenidir (3). Letal konjenital anomaliler dış-
landığında preterm eylem sonucu doğan be-
beklere ait mortalite oranı, perinatal ölümle-
rin  % 85’ ini oluşturmaktadır (4). En önem-
li komplikasyonları maternal ve fetal enfeksi-
yon, prematürite, umblikal kord basısı, kord 
prolapsusuna bağlı hipoksi veya asfiksi, pul-
moner hipoplazi ve ekstremite deformitele-
ridir (5, 6).  PEMR’ de tedavi gebelik yaşı, 
latent periyod süresi, eşlik eden medikal ve 
obstetrik komplikasyonlar, enfeksiyon, me-
konyum varlığı, pozitif vajina kültürü, reak-
tif olmayan non-stres test (NST), variable de-
selerasyon, serviks olgunluğu ve prezentas-
yon şekline bağlı olarak acil doğumdan bek-
leme tedavisine kadar oldukça değişkenlik 
göstermektedir. Özellikle korioamnionit ve 
kord prolapsusu ve kompresyonuna bağlı fe-
tal bradikardi varsa acil doğum düşünülmeli-
dir (7). Tedavi de temel amaç prematür do-
ğumu engellemek, maternal ve fetal enfeksi-
yonu önlemek, amniotik sıvı kaybını ve fetal 
distresi azaltmak olmalıdır. Ancak Tıp ve tek-
nolojideki tüm ilerlemelere, geliştirilen teda-
vi yöntemlerine rağmen preterm doğum ve 
PEMR insidansı azaltılamamıştır (8). Günü-
müzde yenidoğan uzmanları ve obstetrisyen-
lerin multidisipliner yaklaşımla anne ve fetüs 
sağlığı için en uygun tedavi yöntemini belir-
lemeleri gerekmektedir. Bu çalışmamızda kli-
niğimizde PEMR nedeniyle takip edilen ge-
belerin perinatal sonuçlarını literatür bilgileri 
ışığında incelemeyi amaçladık.

MATERYAL-METOD
 
 Çalışmada Dicle Üniversitesi Tıp Fa-
kültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum servisi-
ne Ocak 2011-Aralık 2012 tarihleri ara¬sında 
başvuran PEMR’ li 94 hasta retrospektif ola-
rak incelendi. Çalışma için Dicle Üniversitesi 
Etik Kurulu onayı alındı. Hastalara ait veriler 
hastane arşivinde yer alan dosya kayıtların-
dan ve elektronik veri tabanından elde edil-
miştir. Maternal (diabetes mellitus, kalp has-
talığı, preeklampsi-eklampsi, plasenta dekol-
manı, çoğul gebelik, polihidroamnioz, akut 
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ateşli hastalık, ultrasonografik değerlendir-
mede gestasyonel haftanın 24-37. haftalar dı-
şında olması) ve fetal (ağır intrauterin geliş-
me geriliği, ölü fetus, yaşamla bağdaşmayan 
fetal anomali varlığı) faktörler çalışmaya da-
hil edilmedi. Hastaların yaşı, gravidası,  pa-
ritesi, abortus sayısı, yaşayan çocuk sayısı, 
obstetrik hikayeleri, doğumdaki gebelik hafta-
sı, klinik bulguları ve laboratuvar değerleri, do-
ğum şekli, sezeryan endikasyonu, bebeğin do-
ğum ağırlığı ve boyu, 1.-5. dk APGAR skorları 
kaydedildi. 

  Kliniğimizde PEMR olgularının yöne-
timi: Hastalara PEMR tanısı anamnez alın-
dıktan sonra yapılan kuru ve steril spekulum 
muayenesinde, gerektiğinde valsalva manev-
rası eklenerek  aktif su gelişinin gözlenmesi 
ile konuldu. Nitrazine testi de tanıya yardım-
cı olarak kullanıldı. Şüpheli hastalarda tanı-
da daha hassas bir yöntem olan, rüptür sonra-
sı serviko-vaginal bölgede bulunan plasental 
alfa mikroglobulin (PAMG- 1) proteinini tes-
pit etmek üzere monoklonal antikor çiftleri-
nin kullanılması prensibiyle çalışan AmniSu-
re testine tabi tutuldu (AmniSure, N-Dia Inc., 
New York, NY, ABD; tek basamaklı immuno-
assay test). Her hastadan muayene esnasında 
vaginal kültür alındı. Hastaların başvuru son-
rası doğum servisinde günlük vital bulgu, ute-
rin hassasiyet ve günlük non-stress test (NST) 
ile takipleri yapıldı. Her hastaya profilaktik 
olarak ampisilin+sulbaktam (Sulcid 1 gr fla-
kon) 4g/gün başlandı. İdrarda koloni sayımı 
100.000’inin üzerinde olanlara kültür antibi-
yogram çalışıldı ve sonucuna göre uygun an-
tibiyoterapiye geçildi. Fetal akciğer maturas-
yonunu sağlamak amacıyla 34. Gebelik hafta-
sının altındaki her hastaya 12 saat arayla top-
lamda 2 doz 12 mg betametazon (celestone 
chrono dose) intramusküler olarak uygulandı. 
Hastalar günaşırı beyaz küre değerleri (WBC) 
ve C-reaktif protein (CRP) takibine alındı. 
Hastalarda aktif doğum eyleminin başlaması, 
fetal distress gelişimi veya koryoamniyonit 
bulguları ( ≥38 oC maternal ateş gelişimi, ute-
rin hassasiyet varlığı, kötü kokulu akıntı, ma-
ternal taşikardi, fetal taşikardi ≥160/dk, beyaz 
küre yüksekliği  ≥15.000/ mm3, artmış CRP 
düzeyi) geliştiğinde konservatif tedaviye son 
verildi. Obstetrik endikasyonlar nedeniyle 

hastalar normal doğum ve sezeryanla doğur-
tuldu.  Bilgiler Excel 2010 (Microsoft, Red-
mond, WA, USA) sayfasına kaydedildi ve is-
tatiksel analiz için SPSS 18.0 statistical soft-
ware (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) progra-
mına aktarıldı. Analizlerde yüzdeler, ortalama 
± SS (standart sapma), minimum ve maksi-
mum değerler kullanıldı. Korelasyon büyük-
lüğünü belirlemek ve göstermek için ise Pe-
arson korelasyon analizi ve dağılım grafikleri 
kullanıldı.

BULGULAR
 
 Çalışmamıza PEMR tanısı ile takip edi-
len ve doğumu yaptırılan 94 hasta alındı. Ol-
gularımıza ait gravida, parite, abortus, yaşa-
yan çocuk sayısı, doğumdaki gebelik hafta-
sı gibi demografik veriler ve doğumdaki boy, 
kilo, 1.-5. Dk APGAR değerleri Tablo 1’ de 
yer almaktadır. 

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

 Hastanemizde PEMR insidansı 3.8 % 
olarak tespit edildi. Hastalarımızda ortala-
ma doğum haftası 31.5±3.1 (minimum: 25.0 
- maksimum: 36.0) idi. PEMR olgularının iz-
lem süreleri ( PEMR ile doğum arası süre) or-
talama 6.1±2.2 (minimum: 4.0 - maksimum: 
13.0) gündü. Hastalarımızın başvuru esnasın-
da ortalama CRP değeri 3.2±4.4 mg/dl, orta-
lama WBC değeri 13626.9±3369.7/mm3 idi. 
Başvuru esnasında 34. gebelik haftasından 
küçük 66 hastaya (70.2%) fetal akciğer matu-
rasyonu amacıyla steroid uygulandı. Klinikte 
takip edildiği sürede 14 hastada (14.9%) 37,5 
oC üzerinde ateş geliştiği gözlendi. Başvu-
ru esnasında her hastadan vaginal ve servikal 
kültür alındı. Bunlardan 13 hastada (13.8%) 
üreme olduğu gözlendi. Kültürü alınan olgu-
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ların tamamında E.coli ürediği tespit edildi. 
PEMR olgularında 51 hasta (54.3%) normal 
doğum ile 43 hasta (45.7%) ise sezaryenle do-
ğurtuldu. Sezeryan endikasyonları Tablo 2’ de 
verilmiştir.

Tablo 2.  Sezeryan endikasyonları

 Neonatal sonuçlar incelendiğinde ye-
nidoğanların 48’ i (51,1%) gözleme, 46’ 
sı (48.9%) yenidoğan yoğun bakıma alın-
dı. Gözleme alınanlar şifa ile taburcu edile-
rek kontrollere çağrıldı. Yoğun bakıma alınan 
14 (14.9%) yenidoğanın postpartum 24 saat 
içinde ex olduğu, 5 (5.3%) yenidoğanın sep-
sis sonrası ex olduğu tespit edildi. Ex olan ye-
nidoğanların ortalama gebelik haftaları (26.7 
±1.6) idi. Yoğun bakımdaki diğer yenidoğan-
lar takip ve tedavi sonrası şifa ile taburcu edil-
di. Gestasyonel hafta arttıkça 1. dk (r = 0.660, 
p = 0.000)  ve 5. dk (r = 0.695, p = 0.000) AP-
GAR değerlerinin arttığı gözlendi (Şekil 1-2). 

Şekil 1.  Gebelik haftasına göre 1. Dk APGAR değerleri

Şekil 2.  Gebelik haftasına göre 5. Dk APGAR değerleri

TARTIŞMA
 
 Preterm Erken Membran Rüptürü, etyo-
lojisindeki zorluk ve belirsizlikler, ciddi ma-
ternal ve fetal risklerden dolayı hala obstetri-
de güncel bir problem olarak yer almaktadır.
PEMR tüm gebeliklerin yaklaşık 1-3 %’ ünde, 
preterm doğumların ise yaklaşık olarak üçte 
birinde görülmektedir (1, 9). Erken doğumla-
rın büyük kısmı (80 %) spontan preterm ey-
lem ve PEMR nedeniyle meydana gelmekte, 
az bir kısmı ise maternal ve fetal nedenlere 
bağlı görülmektedir (10). Çalışmamızda yer 
alan hastaların tamamı 37. gebelik haftasın-
dan küçük idi. Hastanemizde PEMR insidansı 
tüm gebelikler içerisinde 3.8 % olarak izlen-
di. Hastanemiz tersiyer bir merkez olduğun-
dan özellikle prematüre bakım gerektiren has-
talar kabul edilmektedir. Bu da hastanemizde 
PEMR oranını diğer merkezlerle kıyaslandı-
ğında nispeten daha yüksek olarak tespit edil-
mesini açıklayabilir. Bu yüzden çalışmamız-
da elde edilen sonuçlar tüm popülasyonu yan-
sıtmamaktadır.

 PEMR etiyopatogenezinde bozulmuş 
kollajen metabolizması, artmış oksidatif 
stres, koryodesidual inflamasyon veya enfek-
siyonun rol aldığı bildirilse de etiyolojisi he-
nüz tam aydınlatılamamıştır (5, 6). Bununla 
birlikte alt genital yol enfeksiyonları PEMR’ 
nin en sık risk faktörü olarak kabul edilmek-
tedir. Özellikle de alt genital yol enfeksiyon-
larına yol açan mikroorganizmaların ürettik-
leri fosfolipaz ile prostoglandin üretimini te-
tikledikleri ve bunun da uterin kontraksiyon-
lara yol açtığı, ayrıca oluşan enflamasyon ile 
amnion zarının direncini kaybetmesi nedeni 
ile PEMR’ ye yol açtıkları düşünülmektedir 
(11). Çalışmamızda başvuru esnasında vagi-
nal ve servikal kültür alınan hastalardan 13’ 
ünde (13.8%) üreme olduğu gözlendi. Kül-
tür alınan olguların tamamında E.coli üredi-
ği tespit edildi. Bu da enfeksiyonun PEMR 
gelişimindeki rolü ile ilgili literatür verilerini 
desteklemektedir. Hastaların başvuru şikaye-
ti sıklıkla ani veya aralıklı olarak berrak veya 
hafif sarı vaginal akıntının olmasıdır. Bunun-
la birlikte çoğu hasta hafif bir ıslaklık hissin-
den bahseder. Bu nedenle PEMR tanısını koy-
mak aktif su gelişi yoksa zor olabilmektedir. 
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Anamnezle bu şikayetlerin varlığında steril 
spekulum muayenesi ve valsalva manevrası, 
nitrazin testi tanıda kullanılmaktadır. Hastalar 
değerlendirilirken mümkün olduğunca izlem 
süresini azaltan ve intrauterin enfeksiyon ris-
kini arttıran dijital muayeneden kaçınılmalı-
dır (12-14). Çalışmamızda tanı benzer şekil-
de steril spekulum muayenesi ve valsalva ma-
nevrası, nitrazin testi ile konuldu. Ancak şüp-
heli 35 (37.2%) olguda AmniSure (tek basa-
maklı immunoassay test) testi ile tanı doğru-
landı. Amnisure pahalı bir test olmasına rağ-
men PEMR’ li olguların maternal ve perina-
tal riskleri barındırması ve tanı konma zorlu-
ğu ve zorunluluğu nedeni ile kullanıldı. 
PEMR’ li hastaların çoğunda membran rüp-
türünden sonraki 1 hafta içinde doğum ger-
çekleşmektedir. Randomize kontrollü bir ça-
lışmada 24-32. haftalar arasında gözlenen 
PEMR’ li hastaların 27%’ si ilk 48 saatte, 
56%’ sı 7 gün içinde ve 86%’ sı 21 gün için-
de doğurmuşlardır. Bu hastalarda ortalama iz-
lem süresi 6.1 gün idi (15).  Çalışmamızda 
da ortalama izlem süresi 6.1±2.2 (minimum: 
4.0 - maksimum: 13.0) gündü ve literatür ile 
uyumlu idi.

 Preterm yenidoğanlarda çok sayıda pe-
rinatal problem gelişmektedir. Perinatal mor-
bidite ve mortalitenin gelişmesinde en önem-
li etken ise prematuritedir (16, 17). Prematü-
re doğumlarda gebelik haftasındaki küçük de-
ğişiklikler perinatal morbidite ve mortaliteyi 
önemli derecede etkilemektedir (18). Çalış-
mamızda yenidoğan gebelik haftaları ile do-
ğumdaki 1. ve 5. APGAR değerlerine bakıl-
dığında birbirleriyle pozitif korele olduğu iz-
lendi. Gebelik haftası azaldıkça apgar skorla-
rı da azalmaktadır. Bu nedenle asıl amaç anne 
ve fetusun hayatını tehlikeye atmadan, kor-
yoamnionit, kord prolapsusu ve fetal distres 
gibi acil doğum gerektiren durumlara dikkat 
ederek zaman kazanmak ve fetusun gelişme-
sini beklemek olmalıdır.  Bu amaçla hastalar; 
anne ve fetüsün takibi açısından mutlak hos-
pitalize edilmeli ve fetal iyilik halinin değer-
lendirilmesinde kardiyotokografi (non-stress 
test) ve biyofizik profili kullanımı ile yakın 
takip yapılmalıdır (19). Maternal ve fetal ta-
şikardi, uterin hassasiyet ve kötü kokulu akın-
tı gibi bulgular koryoamnionit açısından şüp-

he uyandırmalıdır. Hastalarımız günlük petle 
sıvı akışı ve günaşırı enfeksiyon parametrele-
ri ( tam kanda lökosit, C-reaktif protein) ile de 
takip edilmiştir. Bu süre zarında proflaktik an-
tibiyotik kullanımı, fetal akciğer maturasyonu 
için kortikosteroid kullanımı ve tokoliz gibi 
tedavi seçenekleri kullanılabilmektedir. 
Maternal antibiyotik kullanımı fetal enfek-
siyon riskini azaltmakta ve neonatal sonuç-
ları iyileştirmektedir. Egarter ve ark tarafın-
dan yapılan bir çalışmada PEMR’ de antibi-
yotik alan grupta postpartum endometrit, ko-
rioamnionit, neonatal sepsis, neonatal pnö-
moni ve intraventriküler kanama gibi mater-
nal ve fetal morbiditeler antibiyotik almayan 
gruba göre daha az görülmüştür (20). Gomez 
ve ark.’ nın çalışmasında ise profilaktik anti-
biyotik kullanımının herhangi bir etkisinin ol-
madığını bildirmiştir (21). Literatür bilgile-
ri eşliğinde değerlendirdiğimizde profilaktik 
antibiyotik kullanımı maternal enfeksiyonda 
azalma, doğum eyleminin başlamasında ge-
cikme, neonatal enfeksiyonda ve yoğun ba-
kımda kalma süresinde azalma tespit edilmiş-
tir (22). Çalışmamızda PEMR’ li takip edi-
len hastaların tamamına profilaktik olarak 
ampisilin+sulbaktam 2gr 6 saat arayla top-
lamda 4 doz devamında ise 1gr 6 saat aray-
la intravenöz uygulandı. Takiplerde koryoam-
niyonit gelişen hastalardan kan ve idrar kül-
türü gönderilerek uygun antibiyoterapiye ge-
çilmiştir. Literatürde neonatal sepsis insidan-
sı 2% ile 4% arasında bildirilmiştir (23, 24). 
Çalışmamızda neonatal sepsis beş yenidoğan-
da (5.3%) tespit edildi ve bu oran literatür ile 
uyumlu idi. Neonatal dönemde onüç (13/94) 
yenidoğanın ex olduğu tespit edildi. Yüksek 
oranda mortalitenin olmasını gebelik haftala-
rının düşük (26.7 ±1.6) olmasına bağlı oldu-
ğunu tahmin etmekteyiz. 

 Fetal akciğer maturasyonunun gelişimi 
için kortikosteroidlerin kullanımı 32. gebelik 
haftasından önce önerilmekle birlikte, 32-34. 
gebelik haftalarında koriamnionit riskini art-
tırması ve akciğer maturasyonuna faydasının 
tam kanıtlanamaması nedeniyle tartışmalıdır 
(25, 26). Çalışmamızda kliniğimizin rutin bir 
protokolü olarak 24-34. Gebelik haftaları ara-
sında PEMR düşünülen her hastaya 12 saat 
arayla 12 mg betametazon intramusküler ola-
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rak uygulanmıştır.   PEMR’ li hastalarda to-
koliz endikasyonu olup olmadığı konusunda 
veriler sınırlıdır. Tokoliz uygulanan hastalar-
da izlem süresinin kısa da olsa uzadığı göz-
lenmiş fakat neonatal sonuçları iyileştirdiğine 
dair herhangi bir veriye ulaşılamamıştır (27, 
28). Bununla beraber antibiyotik ve fetal ak-
ciğer maturasyonu için kortikosteroid tedavisi 
başlanan hastalarda veya annenin transportu 
açısından vakit kazanmak amacıyla kısa sü-
reli tokoliz önerilmektedir (29, 30). Kliğimiz-
de PEMR hastalara rutin tokoliz uygulanma-
maktadır.
 

 Doğum şekli açısından değerlendirildi-
ğinde 32. Gebelik haftasından küçük, tahmi-
ni fetal ağırlığın 1500 gramın altında olduğu 
makat prezentasyonlu olgularda sezeryan ile 
doğum önerilmektedir (31). Çalışmamızda 
sezeryan ile doğum oranımız 45.7% (43/94) 
idi ve makat geliş nedeniyle opere edilen has-
talar 7% lik bir grubu oluşturmaktaydı. Sezer-
yan endikasyonlarına baktığımızda 8 hasta-
da (18.6%) fetal distress geliştiğini bunun da 
amnion sıvı kaybına bağlı oluşan kord bası-
sı sonucunda oluştuğu söylenebilir. Bununla 
birlikte yalnızca bir hastada kord prolapsusu 
izlenmiştir.
Sonuç olarak; PEMR maternal-fetal morbidi-
te ve mortaliteye yol açan ve hala güncelliği-
ni koruyan bir obstetrik problemdir. Başvuran 
hastalar dikkatli bir şekilde değerlendirilme-
li, tanı mutlaka kesinleştirilmeli, gebelik haf-
tası ve enfeksiyon bulguları başta olmak üze-
re gebeliği komplike edebilecek tüm faktörler 
göz önünde bulundurularak hastaya özgü uy-
gun tedavi yöntemi uygulanmalıdır. Bu olgu-
lar erişkin ve yenidoğan yoğun bakım servisi 
hizmetinin verildiği ileri merkezlerde takip ve 
tedavi edilmelidir.
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Özet:

Amaç: Endometriyozis sık görülen, kişinin hayat 
kalitesini bozan, dismenore, pelvik ağrı ve infer-
tilite ilgili benign bir jinekolojik bozukluktur. Bu 
derlememizde endometriyozisin etyopatogeneziy-
le ilgili teorileri tartıştık.

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

Bulgular: Hastalığın etyopatogenezi ile ilgili bir 
çok teori öne sürülmüştür. Bunların başlıcaları 
Sampson’un retrograt menstruasyon, çölomik me-
taplazi/indüksiyon, embriyonik kalıntı, immunolo-
jik ve lenfovasküler metastaz teorileri ile genetik 
ve çevresel faktörlerdir. Son yıllarda kök hücrele-
rin endometriyozisin gelişiminde rol oynayabile-
ceği bildirilmiştir.

Sonuçlar: Endometriyozisin etiyopatogeneziy-
le ilgili bir çok araştırma yapılmasına rağmen 
hala kesin veriler elde edilmemiştir. Muhtemelen 
her bir faktör ayrı oranlarda hastalığın gelişimi-
ne katkıda bulunmaktadır. 

Anahtar kelimeler: Endometriyoz, etiyoloji.
 

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.
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GİRİŞ
 
 Endometriyozis endometriyal gland ve 
stromanın uterus kavitesi dışında bir yer-
de olması olarak tanımlanır. Üreme çağında-
ki kadınların %6-10’unda, ağrı veya infertili-
te problemi olan kadınların %35-50’inde gö-

rülür [1–3]. En sık görüldüğü anatomik böl-
ge pelvistir. Pelviste en çok peritoneal endo-
metriyozis şeklinde görülmekle birlikte ade-
nomyozis, ovarian endometriyozisi gastroin-
testinal sistem veya üriner sistem gibi ekstra-
genital organların endometriyozisi ve retro-
peritoneal endometriyozis olarak da görülebi-
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lir.  Ayrıca deri, sinir sistemi, akciğer, adrenal 
bez, retina gibi uzak organlarda da endomet-
riyozis görülebilmektedir. 

 Endometriyozis ilk olarak 1860 yılın-
da tanımlanmış olup hastalığın etyopatoge-
nezi ile ilgili bir çok teori öne sürülmüştür 
[4]. Bunların başlıcaları Sampson’un retrog-
rat menstruasyon, çölomik metaplazi/indüksi-
yon, embryonik kalıntı, immunolojik ve len-
fovasküler metastaz teorileri ile genetik ve 
çevresel faktörlerdir; ancak bunlarin hiçbi-
ri tek başına hastalığın nedenini açıklayama-
maktadır. Biz bu derlememizde bu teorilere 
değineceğiz.

Çölomik Metaplazi/İndüksiyon Teorisi
 
 Bu teori endometriyozisin viseral ve ab-
dominal peritonu döşeyen hücrelerin çeşit-
li uyaranların etkisiyle metaplaziye uğraması 
sonucunda geliştiğini savunur [5]. Bunun için 
gerekli ajanlar tam olarak tanımlanmamış ol-
makla birlikte hormonal, infeksiyöz veya çev-
resel faktörlerin rol oynayabileceği düşünül-
mektedir [6].  Torasik, abdominal ve pelvik 
periton ile Müllerian kanal gelişen embriyo-
nun çölom duvarından gelişir. Bu nedenle bu 
teori erkeklerde, prepüberte döneminde, ado-
lesan kızlarda, konjenital Müllerian agenezi-
si olan kızlarda ve toraks kavitesinde görü-
len nadir endometriyozis olgularını açıklar 
[7-15].

 İndüksiyon teorisi, çölomik metapla-
zi teorisinin genişletilmiş bir formu olup bu 
teoride peritoneal kaviteye ulaşmış endomet-
riyal doku debrislerinin salgıladıkları faktör-
lerin etkisiyle ya da endojen, biyokimyasal 
ya da imunolojik uyarıcıların etkisiyle peri-
ton hücrelerinin endometrial hücrelere  dife-
ransiye olduklarını savunulmaktadır [16-19]. 
Bu teori dişi tavşanlarda yapılan çalışmalarla 
desteklenmiştir [19]. Son yıllarda yayınlanan 
bir çalışmada in vitro olarak over yüzey epi-
telinin ve endometrial stromal hücrelerin 17b 
östradiol ile kokültürü sonucunda mezotel 
hücrelerinde çölomik metaplazi gözlenmiş-
tir [20]. Ancak bu metaplazik değişikliklerin 
olabilmesi için periton sıvısındaki 17b östra-
diol konsantrasyonunun normalin yaklaşık 10 

katı olması gerekir. Bu kadar yüksek konsant-
rasyon sadece overin yakınında görülür ki bu 
da ovarian endometriyozisin gelişimini açık-
layabilir [16].  Ancak endometriyozis gelişi-
minde çölömik metaplazi esas etken olsaydı 
diğer organlarda görülen metaplaziye benzer 
şekilde yaşlanmayla birlikte endometriyozi-
sin insidasının artması beklenirdi. Bu nedenle 
bütün bu çalışmalara rağmen bu teori hala ke-
sinlik kazanmamıştır.

Embriyonik Kalıntı Teorisi
 
 Embriyonik Müllerian kalıntı veya mül-
lerianozis teorisi Müllerian kanalın migrasyo-
nundan arta kalan embryonik Müllerian ka-
lıntıların püberte döneminde östrojenin etki-
siyle veya östrojenik etkiye sahip maddelerin 
etkisiyle endometriotik lezyonları oluşturdu-
ğunu öne surer [21]. Bu teori in utero dietils-
tilbestrola maruz kalan kadınlarda endometri-
yozis riskinin 2 kat arttığını bildiren epidemi-
yolojik çalışmalar tarafından destek görmek-
tedir [22]. Bu hipotez rektovaginal septum 
endometriyozisi ve embriyonik Millerian ka-
nalın göç yolunda veya erkeklerde gelişen en-
dometriyozis olgularını açıklayabilir. Bu teo-
ri de henüz ispatlanmamış olup sadece hipo-
tetiktir [17 ].

İmmunolojik Teori
 
 İmmun sistemdeki bozuklukların endo-
metriyozis patogenezinde rol oynadığı düşü-
nülmektedir [23].  Sağlıklı bir kadında reflü 
ile peritoneal kaviteye gelen endometriyotik 
hücreler lokal inflamatuar hücreler tarafından 
yok edilir. Reflü ile gelen hücre miktarı çok 
olursa veya hücresel ya da humoral immun 
mekanizmalar yetersiz kalırsa ektopik endo-
metrium implante olabilir. Endometriyozisli 
kadınlarda peritoneal makrofajların aktive ol-
duğu, sitokin üretiminin arttığı ancak fagosi-
tik aktivitenin azaldığı gösterilmiştir [23, 24].

 Sharpe-Timms  ve ark endometrial epitel-
yal hücrelerde haptoglobine benzeyen Endo I 
adı verilen bir protein olduğunu ve interlökin 
6’nın endometriotik odaklarda Endo I üreti-
mini arttırdığını göstermişlerdir [25,26]. Bu 
proteinin peritoneal makrofajlara bağlanarak  

-128-



CiLT: 44 YIL : 2013 SAYI: 3ZEYNEP KAMİL TIP BÜLTENİ

interlökin 6 salgılanmasını arttırdığı ve ya-
pışmayı engelleyerek makrofajların fagositoz 
kapsitelerini azalttıkları gösterilmiştir [27].

Endometriyozisli kadınlarda periton sıvısında 
sitokin, büyüme faktörü ve anjiogenetik fak-
törlerin miktarında da artış görülür [28-31]. 
Periton sıvısında miktarı artan IL 1, IL 8, TNF 
α, IFN γ makrofajları ve T lenfositleri etki-
leyerek endometriyoziste görülen inflamatu-
ar reaksiyonları yol açarlar. 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) nın 
miktarı da endometriyozisli kadınların peri-
ton sıvısında artmıştır. Periton sıvısı lipid pe-
roksidasyona yol açarak  endometriyal hücre-
lerin büyümesini sağladığı gösterilmiştir [4].

 Yapılan çalışmalarda peritoneal Naturel 
Killer hücrelerin aktivitesinin bozulduğu bil-
dirilmiştir [28]. Disfonksiyonel B ve T lenfo-
sit sayısında ve otoantikor oluşumunda artış 
görülmektedir [32,33]. Endometriyozisli ka-
dınlarda IgG, IgA, and IgM otoantikoarları-
nın ve endometriuma karşı antikorların serum 
konsatrasyonlarının arttığı bildirilmiştir [33]. 
Endometriyoziste fibromyalji, sistemik lupus 
eritematosus, romatoid artrit, Sjögren send-
romu, hipotiroidi gibi otoimmun hastalıklara 
ve endokrin bozukluklar ile atopik hastalıkla-
ra yatkınlık olduğu bildirilmiştir [34-36]. En-
dometriyal antijenlere karşı sitotoksik T hüc-
re yanıtında küntleşme izlenmiştir [4].  Bütün 
bu bulgular bozulmuş hücresel ya da humoral 
yanıtın endometriyozisin etyopatogenezinde 
rol oynayabileceğini göstermektedir. 

Lenfovasküler Metastaz Teorisi

 Bu teori endometriyozis odaklarının en-
dometrial hücrelerin lenfatik veya hematojen 
yolla yayılması sonucunda oluştuğunu öne 
sürer [37, 38]. Adenomyozisi olan kadınla-
rın uterin damarlarında endometrial hücrele-
rin görülmüştür [39,38].  Tavşanlarda yapılan 
bir çalışmada intravenöz endometrial doku 
enjeksiyou sonrasında pulmoner endometri-
yozis geliştiği tesbit edilmiştir [1]. Bu bulgu-
lar bu teoriyi desteklemektedir.

Bu teori beyin, akciğer, lenf düğümleri, eks-
tremiteler ve abdominal duvar gibi uzak or-
ganlarda görülen endometriyozis olgularını 
açıklayabilmektedir.Ancak hepatik, pulmo-
ner veya torasik endometriyozis gibi uzak or-
gan endometriyozis olguları çok nadir görü-
lürler Bu nedenle endometriyozis gelişimin-
de esas mekanizmanın bu olması da mümkün 
değildir [12,13,40]. 

Genetik
 
 Endometriyozisin kalıtımsal olabileceği 
ilk olarak yaklaşık 30 yıl önce ağır endometri-
yozisi olan kadınların birinci derece yakınla-
rında endometriyozis olma  riskinin yaklaşık 
6 kat kadar artırttığı bildirildikten sonra gün-
deme gelmiştir [41]. Ailevi yatkınlık klinik 
ve populasyana dayalı çalışmalar ile ikizler 
üzerindeki klinik çalışmalarda gösterilmiş-
tir [41-45].  Kalıtımın maternal ve poligenik 
olarak aktarıldığı düşünülmektedir [15]. Bi-
rinci derece akrabalardaki prevalansı % 4–9  
olarak bildirilmiştir [46,47].  Bağlantı (linka-
ge) analizleri kullanılarak yapılan çalışmalar-
da biolojik olarak yatkınlığı artırabilecek bir 
çok aday gen belirlenmiştir [48-54]. Bunla-
rın başlıcaları ; östrojen/progesteron/androjen 
reseptör polimorfizleri veya sentez defektleri 
[55-65]. Dioxin reseptör kompleksi elaman-
larının ve detoksifikasyonla ilgili  genlerinin 
sitotokinlerin veya immunomodulatör prote-
insleri kodlayan genlerin, heat-shock protein-
leri, fibronektin, elastaz and Toll-like resep-
tör ,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 γ2 Pro-12-Ala polimor-
fizmidir [4, 61,66-73]. Endometriyozis art-
mış over kanseri riski ile ilişkilidir [74]. Ma-
lignant transformasyonla ilgili genlerin eks-
presyoundaki değişikliklerin  buna neden 
olabileceği düşünülmektedir. Martini ve ark. 
hMLH1ve PTEN’in ekpresyonunda azalma 
olmasının endometriyoziste malign transfor-
masyondan sorumlu olduğunu öne sürmüşler-
dir [75]. PTEN, APC, p53, polo benzeri  ki-
naz, Emi1 and K-RAS genlerinin endometri-
yozisle ilişkili overin berrak hücreli karsino-
munda  rol oynayabileceği bildirilmiştir; an-
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cak molekğler patolojisi heterojen olup pre-
cursor lezyonların olmasını ve muhtemelen 
oksidatif stres,n yol açtığı genetic değişiklik-
leri içermektedir [76]. 

Çevresel Faktörler

 Gelişmiş ülkelerde endometriyozis sık-
lığının  yüksek olarak görülmesi patogenez-
de çevre kirliliğinin üzerinde durulmasına 
neden olmuştur [15].  Hayvan endometriyo-
zis modelleri endometriyozis gelişimi üzeri-
ne çevresel faktörlerin etkisiyle ilgili önem-
li bilgiler elde edilmesini sağlamıştır. Rhesus 
maymunlarında tüm vücut proton irradiasyo-
nu yapıldığına endometriyozisun kontrollere 
gore daha fazla görüldüğü bildirilmiştir [77]. 
Yine rhesus maymunlarında dioxine maruzi-
yetin endometriyozise neden olduğu ve endo-
metriyozisin derecesinin maruz kalınan doza 
bağımlı olduğu gösterilmiştir [78]. Dioxinler 
kuvvetli kimyasal toksik maddeler olup dio-
xine maruz kalan bir hayvanın otopsisi sıra-
sında şiddetli endometriyozisin görülmesiyle 
dikkat çekmişlerdir [15]. Yayınlanan bir ça-
lışmada  Dünya’da dioxin kirliliğinin en faz-
la olduğu  Belçika’da endometriyozis insi-
dansının ve ağır endometriyozis prevalansı-
nın en yüksek olduğu bildirilmiştir [79]. An-
cak daha sonra Belçika’dan ve İtalya’dan ya-
yınlanan iki prospektif çalışmada dioxine ma-
ruz kalanlarla kalmayanlar arasında endomet-
riyozis insidansı ve ağır endometriyozis pre-
valansı açısından anlamlı bir fark bulunma-
mıştır [80,81].  Çevredeki östrogen muadili 
bileşenlerin üzerinde durulmakla birlikte gü-
nümüze kadar endometriyozis riski ile kimya-
sal maddelerinin bir grubu arasında kesin bir 
bağlantı bulanamamıştır [82]. 1990ların son-
larında yayınlanan bir çalışmada kozmetikler-
de, ojelerde, plastiklerde ve günlük yaşamda 
kullanılan bir çok bileşende bulunan kimaya-
sal maddelerin sağlığı etkileyebilecekleri be-
lirtilmiştir; ancak endometriyozisle ilişkisi 
bildirilmemiştir [83].

Sampson’un Retrograt Menstruasyon Teorisi

 Bu teorilerin arasında üzerinde en çok 
durulanı Sampson’un retrograt menstruas-
yon teorisidir.Bu teori menstruasyon sırasın-

da dökülen endometrial dokuların fallop tüp-
leri aracılığıyla periton kavitesine ulaştığı ve 
burada pelvik organların üzerine yerleştiğini 
savunur [84].  Birçok veri implantasyon te-
orisini desteklemektedir. Bunların başlıcala-
rı; (1) menstruasyon sırasında laparoskopi ya-
pıldığında fallop tüpleri sağlam olan kadınla-
rın %75-90’ında periton sıvısında kan görülür 
[85-87];  (2) menstruasyon sırasında periton 
sıvısından elde edilen canlı endometrial hüc-
reler hücre kültüründe büyüyebilmekte ve pe-
ritonun mezotelyal kısmına yerleşebilmekte-
dir [86-90]; (3) endometrium deneysel olarak 
periton kavitesinde implante edilerek endo-
metriyozis geliştirilebilmektedir [91-94];(4) 
Müllerian anomaliler ile servikal agenezi/ste-
noz veya Hymen imperferatus, transvers va-
gina septum gibi adet kanının akmasını en-
gelleyen durumlarda endometriyozis görülme 
sıklığının arttığı bildirilmiştir. [4, 14,95];  (5) 
Endometriosisli kadınlarda kanın ileri doğ-
ru akmasını sağlayan subendometrial kont-
raktilitenin de bozulduğu gösterilmiştir [96]; 
(6) Endometriosisli  kadınlarda retrograt akan 
kanın miktarının endometriosisi olmayanlara 
gore daha fazla olduğu tesbit edilmiştir[86]. 

 Bütün bu veriler bu teoriyi desteklemek-
tedir.  Ancak retrograt menstruasyon kadınla-
rın %75-90’ında görülmesine rağmen endo-
metriyozis bunların çok az bir kısmında gö-
rülmektedir [86,97].  Sampson’un teorisi bu 
düşük oranının nedenini açıklayamamaktadır.  
Bu nedenle retrograt menstruasyonun tek ba-
şına yeterli olmayacağı, bu kadınlarda endo-
metriyozise yatkınlık yapacak başka faktörle-
rin de olması gerektiği öne sürülmüştür. 

 Endometriyozisli kadınların ötopik ve 
ektopik endometriumlarında  apopitozla ilgi-
li moleküller, adezyon molekülleri, büyüme 
ve anjiogenik faktörler, matriks metallo pro-
teinazlar (MMP) ve immun sistemden kaçma-
yı sağlayan mekanizmaların kalitatif ve kanti-
tatif olarak sağlıklı kadınlarınkinden farklılık 
gösterdikleri tesbit edilmiştir [98].Bu değişik-
liklerin endometriumun fizyolojik özellikleri-
ni bozarak endometriyozis oluşumuna neden 
olabileceği düşünülmektedir. 

Menstruasyon sırasında peritona ulaşan en-
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dometrial hücreler çeşitli faktörlerin etkisiyle 
ölür  veya prolifere olurlar.  Yapılan çalışma-
larda endometriyozisli kadınlarda endometri-
al hücrelerde apopitozun azaldığı gösterilmiş-
tir [99]. Gebel ve ark sağlıklı kadınlarda mest-
ruel hücrelerin çoğunluğunun apopitoza uğra-
dığını ancak endometriyozisli kadınlarda apo-
pitoza uğrayan hücrelerin miktarının çok az 
olduğunu göstermişlerdir [100]. Endometri-
yozisli kadınlarda anti-apoptotik bir gen olan 
Bcl-2’nin endometrial ekspresyonunun arttı-
ğı bildirilmiştir [101]. Bcl-2’nin ekpresyonu 
menstrual siklus süresince değişiklik göste-
rir. En yüksek ekspresyon östrojenlerin etki-
siyle  proliferatif glanduler epitelde görülür . 
Meresman ve ark endometriyozisli kadınların 
proliferative fazdaki ötopik endometriumun-
da Bcl-2’nin ekpresyonunun arttığını göster-
mişlerdi. [101]. Literatürde ektopik ve ötopik 
endometriumda Bcl-2’nin ekpresyonunu kar-
şılaştıran çalışmalarda farklı sonuçlar bildiril-
miştir [102-104]. Jones ve ark ektopik endo-
emtriumda Bcl-2’nin ekpresyonunun ötopik 
endometriumdan fazla olduğunu göstermiş-
lerdir [104]. Watanabe ark ise Bcl-2’nin ekp-
resyonunun herhangi artış tesbit etmemişler-
dir [103].

 Endometrial hücrelerin apopitozu ovari-
an steroid hormonların etkisi altındadır.  En-
dometrial implantların varlıklarını sürdürebil-
meleri ve büyümeleri için östrojene bağım-
lı oldukları gösterilmiştir. Bu östrojen over-
den veya over dışı kaynaklardan gelebilir. Ay-
rıca endometriotik hücreler adrenal veya over 
kaynaklı androjenleri alarak aromataz enzi-
mi ile östrojene dönüştürebilirler.  Bu neden-
le over aktivitesi baskılansa  bile endometri-
otik hücrelerde androjenler  östrojene dönüş-
türülebilir. Endometriotik hücrelerdeki lokal  
östrojen üretimi endometriotik dokuda öst-
rojen konsantrasyonun çok yüksek olması-
na neden olur. Retrograd mensruasyonla pe-
riton kavitesine ulaşan endometriotik hücre-
lerin yol açtığı inflamatuar yanıtın lokal ola-
rak aromataz aktivitesinive dolayısıyla endo-
metriotik doku içereinde östrojen sentezini 
arttırdığı gösterilmiştir. [105]. Endometriyo-
zite başta integrin ve katedrinler olmak üze-
re adezyon moleküllerinin ekspresyonlarının 
önemli olduğu gösterilmiştir [106].  İntegrin-

lerin matriksin degradasyonunu ve motilitesi-
ni kolaylaştıracak şekilde MMP’lar ile hücre 
yüzey kompleksleri  oluşturdukları ve böyle-
ce sellüler invazyonu kolaylaştırdıkları göste-
rilmiştir [107]. Endometriyoziste MMP akti-
vitesinde artış olduğu bildirilmiştir [108-110]. 
MMPaz’lar proliferative fazda sentezlenirler. 
Östrojen MMPazları stimüle ederken proges-
terone MMP transkripsiyon ve sekresyonu-
nu azaltırlar [111,112]. Östrojennin endomet-
riumda MMP üretimini arttırdığı ve ektopik 
endometriumun implante olmasını sağladı-
ğı ; progesteronun veya doku MMP inhibitör-
lerinin (TIMP) ise implantasyonu engelledi-
ğigösterilmiştir. [113]. Endometriyozisli ka-
dınların ötopik ve ektopik endometriumların-
da  MMP ve TIMP ailelerinin bazı üyelerinin 
ekspresyonunda farklılık olduğu gösterilmiş-
tir [114-115]. 

 Endometrial hücrelerin invazyonu için 
gerekli olan en önemli faktörlerden biri en-
dometrial implantların vaskülarizasyonudur 
[117]. Endometriotik odaklarda vasküler en-
dotelyal büyüme faktörün (VEGF) ekspre-
se olması neovaskülarizasyonu sağlar. VEGF 
geni östradiol, hipoksi, IL-1beta, transfor-
me edici büyüme faktörü(TGF)-beta; epider-
mal büyüme faktörü (EGF) ve PGE2 tarafın-
dan arttırılır. Endometriotik implantlarda epi-
tel tabakasında VEGF immunboyanması be-
lirlenmiştir [118]. Endometriyozisli kadınla-
rın periton sıvısında VEGF konsantrasyonu-
nun arttığı tesbit edilmiştir [119]. Periton sı-
vısındaki VEGF miktarı ile endometriyozisin 
derecesi arasında pozitif korelasyon mevcut-
tur. VEGF’in aktif makrofajlar ve endomet-
rioitk lezyonlar tarafından üretildiği bildiril-
miştir [120].   

 Son yıllarda hyalüronik asit ve CD44’ün 
periton mezoteli ile endometrial hücrelerin et-
kileşiminde rol oynayabilecekleri öne sürül-
müştür [121].  Hyalüronik asit  ekstrasellüler 
matriksin major komponeneti olup peritoneal 
mezotel hücrelerin hücre membranları boyun-
ca eksprese olur.  CD44 hyalüronik asitin te-
mel reseptörüdür. Endometrial stromal ve epi-
telyal hücreler CD44 eksprese ederler. Perito-
neal mezotel hücrelerin hyalüronidazla mua-
melesi endometrial stromal ve epitelyal hüc-
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relerin mezotele bağlanmasını %40 oranında 
azaltmaktadır [121] . Bu bulgular hyalüronik 
asit  ve CD44 bağlanmasının endometriumun 
periton mezoteline bağlanmasında rol oyna-
yabileceğini göstermektedir. Ancak endomet-
riyozisi olan kadınlarda bunların ekpresyo-
nunda farklılık tesbit edilmemiştir. 

 Endometriyozis östrojen bağımlı bir has-
talık olup östrojen eksikliğinde geriler.  Biyo-
lojik olarak aktif östrojen overlerde koleste-
rolden üretilmektedir. Sentezin hızını belirle-
yen iki aşamadan ilki steroidogenic acute res-
ponse protein (StAR) tarafından kolesterolün 
mitokondri içerisine alınmasıdır. İkinci aşama 
ise androstendionun aromatize edilerek östro-
na dönüştürülmesidir.  Endometriotik doku-
larda bulunan bu enzimler yerel olarak ken-
diliğinden östrojen sentezlenmesini sağlar  
[122,123].  

 Endometriyozis hastalarının endometi-
rumunda ve endometriotik odaklarda stromal 
hücrelerde StAR ve aromataz aktivitesi, pro-
tein ve mRNA seviyelerinde artışlar görül-
mektedir [123-127]. Endometriotik hücreler-
de aromataz sentezi 400 kat artabilmektedir 
[125,126]. Benzer şekilde (Prostoglandin E2) 
PGE2 sentezinde önemli rol oynayan Cyclo-
oxygenase-2 enzim (COX-2) üretimi endo-
metriyozisli hastalarda hem ötopik hem de 
ektopik dokularda artış göstermektedir [128-
129]. PGE2 endometriyoziste östrojen biyo-
sentezinde steroid sentezinden sorumlu gen-
leri uyarmak yoluyla çok önemli bir rol oyna-
maktadır [55, 123,126,127] 

 Endometriyoziste progesteron rezistansı 
mevcuttur. İnsan progesterone reseptörünün 
A ve B izoformları vardır. Progesteron etkisi-
ni B izoformu üzerinden gösterir. A izoformu 
B izoformunun fonksiyonlarını baskılar.  En-
dometriyoziste ektopik endometriumda pro-
gesterone reseptörünün sadece A izoformu-
nun mevcut olduğu gösterilmiştir [130]. En-
dometriotik implantlarda görülen progestero-
ne rezistansının muhtemel nedeni endomet-
riotik odaklarda progesterone reseptörünün 
baskılayıcı A izoformunun olması ve uyarıcı 
B izoformunun olmamasıdır [130-133].

Kök Hücreler ve Endometriyozis

 Son yıllarda kök hücrelerin endometri-
yozisin gelişiminde rol oynayabileceği üze-
rinde durulmaktadır [133].  Erişkin kök hüc-
reler vücudun her yerinde bulunurlar ve ken-
di kendilerini yenileme özellikleri vardır. Ha-
sarlı dokunun iyileşmesinde rol oynarlar. Her 
menstrual siklusta  endometriumda doku ve 
damarlarda gelişme görülür [134]. Fertilizas-
yon ve .mplanatsyon olmazsa endometriu-
mun fonksiyonel tabakası ile bazal tabasının 
bir kısmı dökülür [135]. Erişkin kök hücre-
lerin veya progenitor hücrelerin endometriu-
mun fonksiyonel tabakasının siklik rejeneras-
yonundan sorumlu oldukları düşünülmektedir 
[135-138].

 Erişkin uterusundaki rejenerasyondan 
sorumlu olan bu kök hücrelerin fetal kök hüc-
reler veya  kemik iliğinden kaynaklanan kök 
hücreler olabileceği bildirilmiştir [139-143]. 
Endometriumun bazalis tabakasındaki bu 
kök hücrelerin /progenitor hücrelerin retrog-
rat menstruasyonla periton kavitesine ulaşa-
rak burada endometriotik odakların oluştura-
bilecekleri öne sürülmüştür [139]. Bir başka 
teori  ise ağır endometriotik lezyonların endo-
metrial kök/progenitor hücrelerden, diğer lez-
yonların ise olgun hücrelerden geliştikleridir 
[135].   Ancak günümüze kadar bu hücrelerin 
endometriyozisin gelişiminde rol oynadığına 
dair direkt bir bulgu gösterilememiştir. Ancak 
bir çok modelde ayrıştırılmamış insan endo-
metrial hücrelerin ektopik endometrial doku 
oluşturdukları bildirilmiştir [139,144]. Endo-
metriotik lezyonların bir kısmında hücreler 
monoklonaldir. Bunlar endometrial kök hüc-
re/progenitor hücrelerden kaynaklanmış ola-
bilir. [135].

 Bir başka hipotez de endometriyozis pa-
togenezinde ekstrauterin / progenitor hücrele-
rin rol oynadığıdır [141]. Du ve Taylor his-
terektomi yapılmış LacZ transgenic farelerin 
periton kavitesine ektopik yabani tip endo-
metrial implantasyon yaparak endometriyozis 
oluşturmuşlardır.  LacZ exprese eden ekstrau-
terin orijinli kök hücreler endometriotik imp-
lantlara inkorpore etmişler ve bunların epitel-
yal ve stromal hücre dizileri ile birlikte dife-
ransiye olduklarını gözlemlemişlerdir. Kemik 
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iliği veya başka bir kaynaktan gelen ekstrau-
terin kök hücrelerin veya progenitor hücrele-
rin lenfovasküler yolla  uzak alanlara gidebi-
lirler [19].

SONUÇ

 Östrojen bağımlı bir hastalık olan endo-
metriyozisin etyopatogneziyle ilgili bir çok 
teori öne sürülmüş olmakla birlikte hiç bir te-
ori tek başına yeterli değildir. Muhtemelen 
her biri ayrı ayrı  oranlarda hastalığın patoge-
nezine katkıda bulunmaktadır. Endometriyo-
zisin farklı tiplerinin farklı nedenlerden kay-
naklanabileceği de göz önünde bulundurul-
malıdır. 
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Özet:

Amaç: Laparoskopik olarak yapılabilen operas-
yonların çeşitliliği arttıkça yeni yeni sorunlar or-
taya çıkmaktadır. Operasyonda alınan dokuların 
batın dışına küçük portlardan çıkarılması önemli 
bir sorun haline gelebilir.  Uygun teknikleri uygun 
hastalara uygulayarak bu sorunu ortadan kaldır-
mak mümkündür. Burada bu tekniklerin hepsin-
den bahsedilecektir.  

Anahtar kelimeler: Laparoskopi,  doku çıkarma,  
teknik, morselatör,  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
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GİRİŞ

 Laparoskopi, cerrahiye son dekadlarda 
önemli bir boyut kazandırmıştır. Gelişen tek-
noloji hem optik sistemlerinde hem de enstrü-
mantasyon ekipmanlarında devrim yaratmış 
ve robotik de dahil birçok çığır açıcı yenilik 
geleneksel cerrahi yöntemlerin yerini alma-
ya başlamıştır (1).  Günümüzde her merkez-
de uygulanmasa da artık birçok yerde ve öğ-
retide laparoskopi kalıcı olarak uygulanmaya 
başlamıştır.  Neredeyse dış gebeliklerin,  over 
kistlerinin,  safra kesesi ve appendiks prob-
lemlerinin tamamı laparoskopik yöntemlerle 
tedavi edilmektedir. Bu hem hekimlerin hem 
de hastaların tercih sebebi olmuştur. Ayrıca 
artık onkolojik operasyonlar da dahil olmak 
üzere ameliyat gerektiren hemen her sorun la-
paroskopik olarak çözülebilir hale gelmiştir. 

 

Laparoskopinin bu denli yaygınlaşmasıyla 
komplike olabilen birçok yönteme ve tekni-
ğe gereksinim ortaya çıkar.  Bunların başında 
doku yaklaştırma ve sütürasyon (2,3), damar 
kapama yöntemleri ve en nihayetinde doku 
çıkarma teknikleridir (4).  Her ne kadar la-
paroskopi minimal invazif bir girişim olarak 
kabul edilse de aslında yapılan işlemler açık 
cerrahidekilerden çok da farklı değildir.  Yine 
bir doku çıkarılınca kanamayı durdurmak için 
koterizasyon veya sütürasyon gerekir.  Bura-
da da doku kapamaya veya damar ligasyonu-
na ihtiyaç duyulur.  Fakat nihayetinde büyük 
sorunlardan biri de milimetrik trokarlardan 
çok büyük kitlelerin çıkarılması sırasında or-
taya çıkar.  Bu makalede, kliniğimizde yaygın 
olarak uyguladığımız laparoskopinin önemli 
aşamalarında biri olan doku çıkarma teknik-
lerini detaylı olarak irdeleyeceğiz. 

Teknikler

 Minimal invazif cerrahi hastaya daha az 
travma ve postoperatif ağrı, hastanede kısa 
kalış süresi, erken iyileşme ve işe erken dön-
me gibi avantajlar sunar. Cerraha ise bazı so-
rumluluklar yüklenir:  İyi bir pelvik ve batın 
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duvarı anatomi bilgisi (5),   2 boyutlu görüp 
3 boyutlu iş yapma kabiliyeti gerekliliği,  te-
knolojiye ve enstrümanlara hakimiyet yet-
isi ve doku çıkarma teknikleri bilgisi gibi.  
Bütün bunlara hakimiyet cerrahı ve hastayı 
komplikasyona açık olan bu işlemin olumsuz 
yanlarından korur (6).  

 Jinekolojik uygulamalarda da artık kis-
tler (7),  endometriomalar (8),  büyük myo-
mlar (9), dış gebelik materyalleri laparoskopik 
olarak çıkarılabilmektedir. Onkolojik olarak 
da hemen bütün jinekolojik malignitelere 
laparoskopik olarak yaklaşım mümkündür. 
Laparoskopik cerrahide amaç minimal in-
vazif olmak olduğu için, doku çıkarırken in-
sizyonu büyütmek,  her ne kadar bu da bir 
doku çıkarma yöntemi olsa da, her zaman ter-
cih edilen bir uygulama değildir.  Bu nedenle 
laparoskopiye modifiye edilmiş çeşitli doku 
çıkarma tekniklerini öğrenmek ve uygulamak 
gerekir.

Laparoskopik olarak doku çıkarma yöntemleri:
1.	 Direkt 5/10 mm’ lik trokardan çıkarma
2.	 10 mm’lik teleskop trokarına yönlendir-

erek çıkarma
3.	 Endo-bag ile çıkarma
4.	 Morselator ile çıkarma
5.	 Douglas poşundan vaginal yolla çıkarma 

ve son çare olarak da
6.	 İnsizyonu genişleterek çıkartma olarak 

sayılabilir. 

Direkt 5/10 mm’ lik  Yardımcı 
Trokarlardan Çıkarma

 Jinekolojik laparoskopik operasyonlarda 
genellikle 3 veya 4 port yöntemi uygulanır.  
Umbilikusdan giren bir 10 luk teleskop 
trokarı ve pelvik bölgede lökalize 2 veya 3  
adet 5 mm’lik yardımcı portlar.  Küçük çaplı 
trokarlardan özellikle yumuşak,  çapı germe 
veya çekme ile küçülebilen vaya esneyebilen 
dokular çıkarılabilir.  İyi huylu olduğundan 
yüksek ihtimalle emin olduğumuz bir over 
kist çeperi, paratubal kistler,  endometrioma 
cidarı (Resim 1) ve bazen de tubanın kendisi 
veya appendiks  tam olarak 5 mm’lik trokar-
lardan kolaylıkla batın dışına çıkarılabilir. 

Resim 1.  Trokardan direkt çıkarma

	  

 

 

A-B) Endometrioma C) Endometrioma kist çeperi eksizyonu C) 
5’lik trokardan çekerek çıkarma

 Küçük çaplı portlardan doku çıkarılırken 
önemli noktalardan biri özellikle dokuyu ke-
nardan veya ucundan forseps ile yakalamak  
gerekliliğidir.  Çünkü eğer çıkarılacak doku 
tam olarak kavranırsa forsepsin ağızları kapa-
namayacak ve trokardan geçişi imkansız hale 
gelir.  Bazen pelvik yardımcı trokarlardan bi-
rini  veya suprapubik uygulanan üçüncü bir 
portu 10 mm olarak uygulamak biraz daha 
büyük kitlelerin kolayca trokardan çıkarılma-
sına olanak sağlar. Buna karşın myomektomi,  
rüptüre olmamış ektopik gebelik içeren sal-
penjektomi materyali, subtotal histerektomi,  
büyük ve solid over kitleleri bu yöntemle çı-
karılmazlar. 

Umbilikal 10 mm’lik Teleskop Trokarına 
Yönlendirerek Çıkarma
 
 Elimizde 5 mm teleskop varsa bu teles-
kopu pelvik portlardan uygulayıp 10 mm lik 
göbek trokarından grasper ile doku çıkarıla-
bilir.  Böylece laparoskopinin yegane ama-
cı olan minimal invazif cerrahi kuralına her-
hangi bir portu büyütmediğimiz için uyulmuş 
olunur.  Özellikle 5 mm laparoskopi telesko-
puna da gerek yoktur.  Histeroskopide kullan-
dığımız teleskoplar da bu işi görür. 

 Ancak çoğu zaman 5 mm teleskoba ulaş-
mak mümkün değildir.  Batın dışına çıkarıla-
cak kitle de 5 mm porttan çıkamayacak kadar 
büyük ancak 10 mm trokardan rahatlıkla alı-
nabilecek boyuttaysa burada bahsedilen yön
tem işi oldukça kolaylaştırır (Resim 2).  
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Resim 2.  Kitlenin 10’luk umbilikal trokardan çıkarılması

 

A) Suprapubik trokardan girilen grasper ile kitle tutulur. B-C) Kitle 
teleskoba yavaşça geri çekilir ve kitle ilerletilerek umbilikal 10’luk 
kanüle sokulur. D-E-F) Kitle kanülden çekilerek alınır.

 Umbilikal porttan 10 mm teleskop ile ba-
tın içi gözlenirken,  5 mm lik pelvik portlar-
dan batın dışına çıkarılacak doku kavranır. 
Tutulan doku umbilikal porta doğru yönlendi-
rilir (Resim 2).  Bu arada dokunun teleskobun 
ucuna dokunup görüntüyü kirletmesinden ka-
çınılmalıdır.  Teleskop yavaş yavaş kanül içi-
ne doğru geri çekilirken tutulan doku da gras-
per ile teleskopu takip ederek umbilikal por-
tun içine doğru yönlendirilir.   Teleskop yavaş-
ça trokardan dışarıya çıkarılır ve grasper da 
dokuyu 10 mm’lik göbek torkarına içten dışa 
doğru iter.  Silikon valfli trokarlarda doku di-
rekt olarak dışarı itilir.  Fakat kilit veya metal 
valfli trokarlarda ve bazen silikonlu olanlarda 
trokarın kapak kısmını çıkarmak işi kolaylaş-
tırır ve bu valflerin arasına doku sıkışmasının 
önüne geçilir.  Doku buradan alındıktan son-
ra trokarın valf kısmı sıcak gazlı bez ile silinir 
ve teleskop batın içine sevkedilerek içeride 
parça kalınıp kalınmadığı kontrol edilir.  Bu 
yöntem 5 mm’lik portlardan çıkamayacak ka-
dar büyük ama 10 mm’lik trokarlardan çıka-
bilecek boyuttaki kitlelerin,  kist çeperlerinin,  
yumuşak iyi huylu oluşumların,  salpenjekto-
mi materyallerinin ve küçük çaplı myomların 
batın dışına alınmasına olanak sağlar. Ancak 
tam tanısı kesinleşmemiş veya malignite şüp-
hesi bulunan yapıların,  lenfadenektomi ma-
teryallerinin veya dermoid tümör gibi rüptü-
re olunca kimyasal peritonite yol açabilecek 
oluşumların çıkarılması için uygun bir yol de-
ğildir.  Bunun için plastik koruyucu torbaları 
uygulamak daha akıllıca olur. 

Endo-bag ile Çıkarma
 
 Özellikle over kistlerinin natürü her za-
man kesin olarak bilinmez. Endometrioma 
diye açılan veya basit bir kist diye girilen va-

kaların sonucunun malign olarak bildirilmesi 
nadir olmayarak karşı kalınılan bir durumdur 
(10).  Kist sıvısının veya lenf nodlarının ya-
yılmasını engellemek için endobaglar sıklıkla 
güvenle kullanılan materyaller haline gelmiş-
tir (11). 

 Günümüzde endobaglar kolayca ulaşıla-
bilir haldedir.  Özellikle kolayca yırtılmayan 
mukavemeti güçlü torbaların seçilmesi int-
raoperatif torba yırtılmasına bağlı batın içine 
kontaminasyon riskini en aza indirir.  Endo-
baglar genellikle 10 mm’lik trokarlardan uy-
gulanır.  Bu nedenle eğer göbekten 10 mm 
ve yardımcı 5 mm lik portlar varsa mutlaka 
5 mm’lik bir teleskopa ihtiyaç duyulur.  Yok-
sa yardımcı portlardan birini 10 mm’lik tro-
karlardan seçmek gerekir. 5 mm lik teleskop 
olduğunda bu teleskop pelvik portlardan ba-
tın içine sevkedilir.  CO2 gaz bağlantısı göbek 
portundan alınıp pelvik porta aktarılır ki tor-
bamız gazla dolmasın veya batın içi gaz ba-
sıncı azalmasın.  Endo bag hazır kit olarak ge-
lir.  5 mm lik pelvik trokardan görerek endo-
bag batın içine sevkedilir.  Diğer pelvik port-
tan sokulan grasper ile dışarı çıkarılacak olan 
materyal tutulur.  Endobag kılıfı batın içine 
girdikten sonra sistem kilitlenir.  Bu genellik-
le tıpkı bir enjektörün pistoluna basmak gibi 
bir manevradır.  Pistol batın içine doğru aletin 
kendi üzerine bastırılınca kapalı olan endobag 
ağzı açık hale gelir. Grasper ile kitle torba içi-
ne atılır.  Materyalin tam olarak torbaya girdi-
ği tespit edildikten sonra pistol geri doğru çe-
kilir ve torba ağzı büzülür (Resim 3). 

Resim 3.  Endogbag kullanılarak yumuşak atiptik görü-
nümlü bir myom nüvesinin çıkarılması (Frozen: Benign) 

 Sonra torba trokar içine doğru çekilir.  
Küçük çaplı yapılar,  lenf nodu gibi yumu-
şak yapılar torkarın içinden torbayla birlikte 
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kolaylıkla dışarı alınırken,  içi sıvı dolu yapı-
ların veya daha büyük kitlelerin torba içinde 
aspire veya morsele edilmesi gerekebilir. Bu 
durumlarda trokar içine endobag çekildikten 
sonra trokar dışarı alınır.  Endobag dışarda at-
ravmatik bir klample tutulur. Endobag kesi-
lir ve torba ağzı 4-5 pean ile tutularak içeriye 
kaçmasının önüne geçilir.  Eğer torba içinde-
ki sıvı dolu bir kist ise enjektörle aspire edi-
lip boyutu küçültülür ve torbayla dışarı alınır.  
Kitle solid bir yapı ise makas veya bistüri ile 
torba içinde ve torbayı yaralamadan morse-
le edilerek dışarı çıkartılır (Resim 3).  Son-
ra trokara obturatoru bıçakları aktive edilme-
den sokulur ve trokar göbek deliğindeki in-
sizyondan nazik ve dikkatli bir şekilde batı-
na sevkedilir.  Radikal operasyonlarda histe-
rektomi sonrası vaginal cuff kapatılmadan en-
dobag burdan sokularak toplanan lenf nodla-
rı dışarı alınabilmektedir.  Yine özellikle en-
dobag ulaşılabilir olmadığı hallerde steril el-
diven veya steril prezervatif de bu iş için uy-
gun materyal haline gelmektedir.  Ancak son 
iki materyalde yırtılma-delinme sıklıkla mey-
dana gelmekte abdomene doku-sıvı kontami-
nasyonu riski artmaktadır. 

Morselator ile Çıkarma

 Büyük ve sert leiomyomlar veya sup-
raservikal histerektomilerde doku çıkarmak 
önemli bir mücadele halini alır.  İnsizyonla-
rın genişletilerek dokunun dışarıya alınma-
sı seçeneği olsa da bu minimal invazif bir gi-
rişim olan laparoskopinin felsefesine ters dü-
şer.  1973 yılında ilk mekanik elle aktive edi-
len morselatörden beri teknolojik olarak ge-
lişmiş birçok yeni jenerasyon morsellatör kar-
şımıza çıkmaktadır (12).  Morselatörde en bü-
yük tehlike intraabdominal viseral organ ya-
ralanmalarıdır.  O nedenle teknik aşırı dikkat-
li bir şekilde uygulanmalıdır.  

 Günümüzde yaygın olarak kullanılan 
elektrikli morselatörlerin yanında plasma 
enerjisi ile çalışan ve tek kullanımlık morse-
latörler de mevcuttur.  Ama hangi tip olursa 
olsun bu morselatörlerin genellikle kalibresi 
10 mm veya daha büyüktür.  Bu nedenle pel-
vik 10 mm lik insizyon gerekmektedir.  Eğer 
işlem 5 mm’lik portlarla bitirilmişse morse-

lasyon işlemi için pelvik yan 10 mm lik trokar 
uygulamak gerekir.  Burda da görüntü kalite-
si iyi bir 5 mm lik teleskop varsa morselator 
umbilikal trokardan da uygulanabilir.  Bunun 
yanında supraservikal histerektomilerde ser-
vikal kanal dilate edilerek burdan da morsela-
tör batına sevkedilebilmektedir (13). Morse-
lasyondaki en önemli dikkat edilmesi gereken 
nokta morselatörün ucunun ilerletmemek,  
dokuyu morselatöre doğru çekmektir (Resim 
4).  Özellikle gaz kaçakları veya ani basınç 
düşmelerinde morselatör bıçağının pelvik da-
marlara veya barsaklara zarar vermesinden 
kaçınmak gerekir.  

Resim 4.  Elektrikli Morselesyon 

A) Fundus Posteriorda 5cm’lik myom nüvesi . B-C) Myom çıkarıl-
mış ve yatak sütüre edilmiş. D-E) Elektrikli morselatör ile myom nü-
vesine morselasyon işlemi başlanmış  F) Çıkan parçalar

 Morselasyon işlemi için eğer 10 mm 
veya daha büyük bir port açılmışsa operas-
yon sonrası buranın sütüre edilmesi öneril-
mektedir. Ayrıca morselasyon sonrası parazi-
tik myomların çıkabilme riskine karşın batın 
içi myom parçalarının tamamen çıkarılmasına 
özen gösterilmelidir.  

Douglas Poşundan Vaginal Yolla Çıkarma

 Son yıllarda doğal orifis cerrahisi kav-
ramı ortaya çıkmıştır (14-15).  Kolpotomi 
bir doğal giriş deliği cerrahisi imkanı sağlar.  
Kolpotomiye ‘gariban morselatörü’ de denil-
mektedir (Poor man’s morcellator). Morsela-
tör imkanın olmadığı hallerde veya çok sayı-
daki myomların çıkarılmasında Douglas po-
şuna insizyon yaparak posterior forniks va-
sıtasıyla vajinadan dokuları çıkarmak müm-
kündür.  4-5 cm’ e kadar dokuların buradan 
küçültülmeden çıkarılabileceği öne sürülmüş-
tür. Bu yolun kullanılması için en önemli ye-
ter şartın hastanın bakire olmamasıdır.  Baki-
relerde bu yol kullanımı uygun değildir.  İş-
lem bitirilip materyal dışarı çıkarılacağı za-
man her iki uterosakral ligaman arasından 
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posterior fornikse sokulan bir prob veya gaz-
lı tampon rehberliğinde uygun yere monopo-
lar hook,  harmonik  veya soğuk makas ile 2 
cm’ lik insizyon yapılır (Resim 5).  Bu insiz-
yon vaginal yolla da yapılabilir.  Bu açılan in-
sizyondan vaginal yol kullanılarak forseps veya 
tek dişli tenakulum sokulur ve spesimen dışa-
rı alınır.  Buradan endobag de içeriye yönlendi-
rilebilir.  Önemli bir sorun gaz kaçağıdır.  Tena-
kulum içeri sokulduğunda bir el ile labialar sıkı 
bir şekilde tenakulum üzerinden kapatılarak gaz 
kaçağının önüne geçilmeye çalışılır.

Resim 5.  Kitlenin Douglasdan çıkartılması 

A-B) Myom Enükleasyonu . C-D) Posterior forniksden itilen bir 
tampon monte ile douglas poşunda insizyon yerinin belirlenmesi ve 
yapılması E) Kitlenin tenakulum ile tutulup çekilmesi  F) Onarım 
sonrası forniksden görünüm

 Douglasdaki insizyon laparoskopik olarak 
veya vaginal yoldan kapatılabilir.  İnsizyon sıra-
sında alanı iyi belirlemek ve travmatik forseps-
leri içeri sevkederken çevre dokuları yaralama-
mak ana hedeflerden olmalıdır.  
 
SONUÇ

 Operatif laparoskopik yöntemlerde işlem 
sonucu elde edilen ve çıkarılması gereken doku 
önemli bir problem haline gelebilir. 
•	 Yumuşak ve malignite potansiyeli olmayan, 

5 veya 10 mm lik trokarlardan kolayca çıkarı-
labilecek olan materyaller (benign kistler, sal-
penjektomi materyali) için ideal yol direkt tro-
kardan çıkarmaktır. 

•	 Malignite şüphesi olan veya büyük kitleler-
de (Büyük over kitleleri, adneksler, hidro-
pyosalpinksler) için ideal yol endobag kullan-
maktır. 

•	 Myom gibi sert ve benign olan kitlelerde mor-
selasyon yöntemi uygundur. 

•	 Morselatör olmayan veya tecrube yetersizli-
ği hallerinde kanulden çıkarılamayacak kadar 
büyük kitleler için doğal bir yol olan vajina 
posterior kolpotomi yapılarak kullanılabilir. 

•	 Büyük kitle olduğu durumlarda vaginal 
yolu kullanmak mümkün değilse (virgo 
hasta, total douglas obliterasyonu...vb) 2-3 
cm lik bir minilaparotomi yapmak (ve var-
sa buraya bir yara retraktörü uygulamak) da 
uygulanabilir bir seçenektir.
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GİRİŞ

 Turner sendromu, kız çocuklarında yak-
laşık 2500 canlı doğumda bir görülen ve X 
kromozomunun kısmi veya tam eksikliğiyle 
karakterize genetik bir bozukluktur.1,2 Boy 
kısalığı, gecikmiş puberte ve primer ameno-
re Turner sendromunun başlıca bulgularıdır. 
Turner sendromlu kadınların karyotip analiz-
lerinde, %50 oranında mozaik olmayan ge-
notip, geri kalan kısmında ise mozaik ve X 
kromozomu yapısal anomalileri gözlenmek-
tedir.3 Bu hastalarda  ergenlik öncesi over 
yetmezliği gelişmesi infertiliteye neden ol-
maktadır. Son yıllarda Turner sendromlu ka-
dınlarda oosit krioprezervasyonu ve yardım-
cı üreme teknikleri ile başarılı gebelik sonuç-
ları bildirilmesine karşın bu kadınlarda  ge-

beliğe bağlı gelişen ölümcül komplikasyon-
lar  önem arz etmektedir.4 Bu yazıda kliniği-
mize başvuran Turner sendromlu bir hastanın 
gebeliğinin sonlandırılması anlatılmış ve Tur-
ner sendromlu kadınlarda gebelik esnasında-
ki karşılaşılabilecek komplikasyonlar tartışıl-
mıştır.

OLGU SUNUMU

 31 yaşındaki bayan hasta gebe izlem po-
likliniğimize ağrı ve kaşıntı şikayetiyle baş-
vurdu. Hastanın öyküsünde yurt dışında do-
nasyon yöntemiyle gebe kaldığı öğrenildi 
ve embriyo transfer tarihine göre 35 hafta-
lık gebe olduğu tespit edildi. Hastanın özgeç-
mişinde Turner sendromu tanısının bulundu-
ğu, adet görmediği ve genetik olarak moza-
ik olmayan X0 kromozom paternine sahip ol-

Özet

Turner sendromu X kromozomunun kısmi veya 
tam yokluğuna bağlı olarak görülen boy kısalığı, 
gecikmiş puberte ve primer amenore ile karakte-
rize bir sendromdur. Bu hastalarda ergenlik ön-
cesi over yetmezliği gelişmesi infertiliteye neden 
olmaktadır. Yardımcı üreme teknikleri ile  başa-
rılı gebelik sonuçları bildirilmesine karşın bu ka-
dınlarda  gebeliğe bağlı gelişen ölümcül kompli-
kasyonlar  önem arz etmektedir. Turner sendromu 
gebelik için kısmi kontraendikasyon teşkil etmekle 
birlikte, mevcut kardiyovasküler anomaliler  ke-
sin kontraendikasyon olarak belirtilmektedir. Bu 
yazıda, gebeliği başarılı 

Anahtar kelimeler: Turner sendromu, gebelik, in-
fertilite, mortalite.

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.
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duğu öğrenildi. Gebelik öncesi dönemde ba-
kılan Antimüllerian hormon (AMH) seviyesi 
0.56 ng/ml idi. Hastanın 1. trimester tarama 
testinde ense kalınlığı (NT) ölçümü 1.4 mm 
ve biyokimyasal değerlerle (PAPP-a ve ser-
best βHCG) birlikte hesaplanan kombine ris-
kinin 1:1359 olduğu görüldü. Hastanın gebe-
liğin 30. haftasında  yapılmış olan transtora-
sik ekokardiyografide, kardiyak fonksiyonla-
rın normal olduğu ve asendan aorta çapının 
25 mm ölçüldüğü tespit edildi (Şekil 1). 

Şekil 1.  Olgunun ekokardiyografisinde aort çapı öl-
çümü

 

 Aort çapı indeksi 1.79 cm/m2 olarak he-
saplandı. Gebelik esnasında da tansiyon ta-
kiplerinde herhangi bir yükseklik olmadı-
ğı öğrenildi. Yapılan muayenesinde, boy 143 
cm ve ağırlık 48 kg olarak saptandı. Kan ba-
sıncı 116/74 mmHg ve nabız 72 atım/daki-
ka olarak ölçüldü. Tanner sınıflamasına göre 
meme gelişimi evre III , pubik kıllanma evre 
II ile uyumlu idi. Yapılan fetal ultrasonografi-
de, fetusun 35. gebelik haftası ile uyumlu ol-
duğu tespit edildi. İstenen 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. Hastanın laboratu-
var bulgularının gebelik kolestazı ile uyumlu 
olması üzerine kliniğimize yatışı yapıldı. Üst 
batın ultrasonografi ve Doppler incelemede 
hepatik steatoz tespit edilirken portal hiper-
tansiyon lehine bulgu saptanmamıştır. Non-

stres testte ağrılarının başlaması ve pelvik gi-
rim darlığı olması nedeniyle sectio kararı ve-
rilip genel anestezi altında 2230 gr ve  47 cm 
canlı kız bebek doğurtuldu. Apgar skoru 1.da-
kika 7-8, 5.dakika 9-10  idi. Operasyon sonra-
sı 4.gün kontrolünde hasta taburcu edildi.

TARTIŞMA

 Turner sendromlu hastalarda fetal hayat-
ta normal sayıda yumurta gelişimi olmasına 
rağmen, bu yumurtaların çoğu prematür ola-
rak ergenlik öncesi ortadan kaybolmaktadır.  
Sebebi tam olarak bilinmemekle birlikte ikin-
ci bir X kromozomunun tam veya kısmi ek-
sikliği sonucunda oositlerin erken dönemde 
kaybedildiği düşünülmektedir. Bu hastalarda 
%30’lara varan oranlarda değişen dereceler-
de spontan ergenlik, %10 oranında menarş ve 
%4-5 oranında fertilite bildirilmektedir.5
Turner sendromlu hastalarda, prematür over 
yetmezliği gelişmeden önce yapılan oosit kri-
oprezervasyonu ile başarılı gebelik sonuçla-
rı bildirilmektedir.6 Tedavisiz gebe kalan Tur-
ner sendromlu hastalar olduğu gibi, yardımcı 
üreme teknikleriyle hastanın kendi oositi ile 
gebe kaldığı vakalar bildirilmiştir.7 Bununla 
birlikte, fertilite koruyucu yaklaşımın müm-
kün olmadığı hastalarda oosit donasyonu ile 
yüksek gebelik oranları elde edilmektedir.8
Bu hastaların gebeliklerinde ölümcül sey-
reden riskler mevcuttur. Gebelik esnasında  
aort diseksiyonu ve rüptürü %2 oranında gö-
rülmekte olup ani ölümle sonuçlanmaktadır . 
Gebelik öncesi aort kökü genişlemesi, bikus-
pid aort kapağı, aort koarktasyonu ve hiper-
tansiyon, aort disseksiyonu ve yırtılması için 
temel risk faktörleridir.9-11 Bu risk çoğul ge-
beliklerde 5 kat artmaktadır. Aynı zamanda bu 
hastalarda gebelik hipertansiyonu açısından 
artmış ciddi risk mevcuttur. Hagman ve arka-
daşlarının 106 Turner sendromlu gebe kadını 
değerlendirildiği bir çalışmada, bu gebelerin 
%35’inde hipertansiyon geliştiği bildirilmiş-
tir.12 Gebelik öncesi konjenital kalp hastalık-
ları alanında deneyimli bir kardiyolog tarafın-
dan bu hastaların değerlendirilmesi yapılma-
lıdır. Ekokardiyografi, kardiyak manyetik re-
zonans anjiyografi (MRI), elektrokardiyogra-
fi ve ambulatuvar tansiyon takibi yapılması 
gereken değerlendirmelerdir.13 Bu hastaların 
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boylarının kısa olması nedeniyle sadece aort 
çapı ölçümü riskin belirlenmesinde uygun ol-
mayabilir. Bu nedenle  ekokardiyografi veya 
MRI ile yapılan aort çapı ölçümü vücut yüzey 
alanına göre ayarlanmalı ve aort çapı indeksi 
(AI) olarak belirtilmelidir. Aort çapı indeksi, 
asendan aorta  çapının (cm) vücut yüzey ala-
nına bölünmesiyle (m2) hesaplanır. Aort çapı 
indeksi >2 cm/m2  olan hastalarda yakın takip 
gerekmekte olup AI >2.5 cm/m2  olan hasta-
lar aort diseksiyou için yüksek risk grubunda-
dır.14 Vakamızda AI değeri 1,79 cm/m2 ola-
rak hesaplanmış olup aort diseksiyonu açısın-
dan yüksek riskli gruba girmiyordu 
Amerikan Üreme Tıbbı Topluluğu (ASRM) 
uygulama komitesi, Turner sendromunu ge-
belik açısından ek risk faktörleri olup olmadı-
ğına bakılmaksızın, gebelik için kısmi kont-
raendikasyon olarak değerlendirilmesi gerek-
tiği kanaatine varmıştır. Turner sendromlu 
hastalarda gebelik için kesin kontraendikas-
yon oluşturan durumlar; geçirilmiş aort cer-
rahisi, aort diseksiyon hikayesi, AI > 2 cm/
m2, aort koarktasyonu, bazal veya genişleyen 
aort kökü dilatasyonu, bikuspid aort kapağı 
ve medikal tedaviyle kontrol edilemeyen hi-
pertansiyondur.15 Bu nedenlerle bu hastalara 
evlat edinmenin daha iyi bir alternatif olacağı 
mutlaka anlatılmalıdır. 

 Hipotiroidi, gestasyonel diyabet  bu has-
taların gebeliklerinde sık görülen endokrin 
bozukluklardır. Turner sendromlu hastalarda 
%36 oranında tiroit antikor pozitifliği ve %31 
oranında hipotiroidi gözlenmektedir. Tiroit 
stimulan hormon (TSH), serbest tiroksin, anti 
tiroit antikor (anti-TPO) testleri bu hastalar-
dan mutlaka istenmelidir.16 Vakamızın tiro-
it fonksiyon testleri normal sınırlardaydı. Ay-
rıca açlık kan şekeri, HbA1c, kan lipit profi-
li bu hastaların takiplerinde rutin olarak isten-
mesi gereken diğer testlerdir. 

 Turner sendromlu kadınlarda karaciğer 
fonksiyon testlerinde bozukluklar sık olarak 
gözlenmektedir. Steatoz, steatofibroz ve ste-
atohepatit en sık gözlenen patolojilerdir. Bu 
hastalarda karaciğere bağlı gelişen hastalıkla-
rın sık olması nedeniyle rutin kontrollerde ka-
raciğer fonksiyon testleri mutlaka istenmeli-
dir.  Vakamızda  karaciğer fonksiyon testle-

rindeki yükselme ve kaşıntı nedeniyle gebelik 
kolestazı tanısı konmuştur. Karaciğer ultraso-
nografik değerlendirilmesinde gebeliğe bağ-
lı steatoz saptanmış portal hipertansiyon bul-
gularına rastlanmamıştır. Karaciğer testlerin-
de anormallik tespit edilen hastalarda abdo-
minal ultrason ve Doppler incelemesi ile ge-
çici elastografi kullanılarak karaciğer sertlik 
değerlendirmesi ( liver stiffness) önerilmekte-
dir. Karaciğer sertlik değerlendirmesi hepatik 
fibroz hakkında bilgi vermekte ve karaciğer 
fonksiyon testleriyle paralellik göstermekte-
dir. Karaciğer ultrasonografi ile hepatik no-
düller, portal hipertansiyon ve steatoz tespit 
edilebilmektedir.17

 Sonuç olarak, Turner sendromu gebelik 
için kısmi kontraendikasyon olmakla birlikte 
eşlik eden kardiyovasküler ek risk faktörleri-
nin bulunması gebelik için kesin kontraendi-
kasyon oluşturmaktadır. Hipotiroidi, gestas-
yonel diyabet, preeklampsi ve karaciğer fonk-
siyon testlerinde yükselme bu hastaların ge-
beliğinde daha sık görülmektedir.  Bu neden-
le bu hastalarda gebelik öncesinde ve gebelik 
sırasında bu risk faktörlerine karşı detaylı tet-
kikleri istenmelidir. Ayrıca, bu hastalara gebe 
kaldıklarında karşılaşabilecekleri riskler anla-
tılmalı ve evlat edinme açısından  teşvik edil-
melidir.
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GİRİŞ

 Fonksiyonel endometrial dokunun, ute-
rus dışındaki varlığı endometriozis olarak bi-
linmektedir (1). Bu tanım, ilk kez 1921 yılın-
da Sampson tarafından yapılmıştır (2). Ekto-
pik endometrium, vücutta en sık pelvik or-
ganlarda, bunlardan da overler, Douglas boş-
luğu, sakrouterin ligamentler ve pelvik peri-
tonda görülür. Ekstragenital endometriosis ise 
vücudun her bölgesinde görülebilir (3,4).
Skar endometriozis son dönemlerde sıklı-
ğı giderek artan bir endometriozis formudur 
(5). Görülme sıklığı %0,03 - %1,7 oranında 
bildirilmektedir (3,6). En sık formu, geçiril-
miş sezaryen skarında gelişen endometriozis-
tir.  Skar endometriozisin semptomları en sık 
cerrahi kesi hattında palpe edilebilen kitle ol-
makla birlikte adetlerle bağlantılı siklik veya 

nonsiklik ağrı, şişlik ve siklik kanama da gö-
rülebilir. Hem abdominal insizyon skarında 
hem de uterin insizyon skarında endometrio-
zis vakaları raporlanmıştır (3).  Son yıllarda 
görülme sıklığı giderek artan skar endometro-
zis vakaları, her zaman Kadın-Doğum heki-
mine başvurmamakta ve farklı branş hekim-
lerince farklı tedavi yöntemleri denenebil-
mektedir. Bunun sonucu olarak da; etkin te-
davi için hem zaman kaybı, hem de uygun ol-
mayan cerrahiler nedeni ile nüks oranları art-
maktadır. 

 Sıklığı yıllar içinde artan ve semptoma-
tolojisi nedeniyle diğer branş hekimlerinin de 
karşılaştığı, ancak tanı koymalarının zorun-
lu olduğu skar endometriozisin cerrahi pro-
sedürlerini tekrar hatırlatarak gerek skar en-
dometriozis cerrahisi sonrası, gerekse uterus 
cerrahileri sonrası skar endometriozis geliş-

Özet:

Endometriozis, endometrial stroma ve glandların 
uterus kavitesi dışındaki ektopik yerleşimi olarak 
tanımlanmaktadır. Skar endometriozis, bu tablo-
nun nadir ancak sıklığı giderek artan bir formu-
dur. Yaygın yakınmalar cerrahi insizyon bölgesin-
de menstrüasyon ile ilişkili olarak ortaya çıkan 
şişlik, ağrı ve bazen kanama şeklindedir. Kesin te-
davisi cerrahi olup bu cerrahide dikkat edilmesi 
gereken bazı noktalar vardır. Burada sezaryenden 
22 ay sonra insizyon bölgesinde ağrılı şişlik tab-
losu ile başvuran bir olgu, uygulanan cerrahi te-
davi yöntemi ile beraber irdelenmiştir

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

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-
ful 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
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me oranlarını azaltabilmek adına cerrahi es-
nasında dikkat edilebilecek basit birkaç husu-
su, vaka ve literatür bilgisi eşliğinde tartışma-
yı ve böylelikle skar endometriozisin neden 
olduğu morbiditeyi azaltmayı amaçladık.

OLGU SUNUMU

 Hastamız Z.İ., 25 yaşında, G1P1 olup, 
geçirilmiş sezaryen kesisi yerinde şişlik, ele 
gelen kitle ve ağrı yakınmalarıyla başvurdu. 
Hastanın öyküsünde 40 ay önce geçirdiği se-
zaryen doğumu vardı ve sigara kullanımı dı-
şında herhangi bir özellik yoktu. Hastamız 
abdominal sezaryen kesisi bölgesinde orta 
hattın sağında eline bir kitle geldiğini, bu kit-
lenin zaman zaman ağrıya neden olduğunu ve 
ağrının da özellikle adet dönemlerinde arttığı-
nı ifade ediyordu. Bu yakınmaları yaklaşık 18 
ay önce başlamış ve sezaryen sonrası yakla-
şık 22 aylık sürede herhangi bir problemi ol-
mamıştı. Sezaryen doğum öncesi veya sonra-
sı dönemde pelvik endometriozisi düşündür-
tecek herhangi bir şikayeti olmamıştı. 
Fizik muayenede vulva ve vajen doğal görü-
nümde olup nullipar serviks ve normal boyut-
larda uterus tespit edildi. Adneksiyal alanlar-
da yer kaplayıcı lezyon yoktu. Karın muaye-
nesinde eski sezaryen kesisinin altına denk 
gelen bölgede ve orta hattın sağında, yakla-
şık 3 cm çapında sert, fikse kitle tespit edildi. 
Ultrasonografide cilt altı ile fasia arasında lo-
kalize, 3X4X3 cm boyutlarında hipoekoik 
kompleks bir lezyon izlendi (Şekil 1). Lezyon 
sınırları düzensiz, girintili çıkıntılı idi ve ba-
tın içi ile ilişkili değildi.

 Hastanın laboratuvar testleri normaldi. 
Cilt altı absesi ve skar endometriozis ön tanı-
ları ile operasyon hazırlıkları tamamlanan ve 
opere edilen hastada karın ön duvarı cilt altın-
da fasia ile ilişkili yaklaşık 3X4 cm çaplı sert 
ve fikse kitle izlendi. Kitle, çevre 5 mm’lik 
sağlam dokuyu da içine alacak şekilde ve 
kapsülü rüptüre edilmeden çıkarıldı (şekil 2). 
Lezyon eksize edilirken, fikse durumda oldu-
ğu fasia parçası da beraberinde çıkarıldı.

 Patoloji frozen incelemesi sonucunun 
malignite negatif şeklinde raporlanması üze-
rine detaylı bir kanama kontrolü yapılarak ba-

tın katmanlarının kapatılmasına geçildi. Ön-
celikle fasiada ortaya çıkan defekt, çok geniş 
olmaması nedeniyle sentetik mesh kullanıl-
maksızın primer sütürasyonla  kapatıldı. Cilt 
altında ortaya çıkan doku defekti ise, ölü boş-
luk bırakılmamasına özen gösterilerek tamir 
edildi. Batın katmanları kapatılırken, fasia 
onarımı için kullanılan sütürlerden arta kalan-
ların ciltaltı veya ciltte kullanılmamasına dik-
kat edildi. Hasta postoperatif dönemini sorun-
suz geçirdi ve taburcu edildi. Nihai patoloji 
raporu da endometriozisi doğruladı (şekil 3).

Şekil 1.  Cilt altında solid komponentler de içeren kis-
tik lezyonun ultrasonografik görünümü.
  

Şekil 2.  Çevre sağlam dokuyu da kapsayacak şekil-
de eksize edilen endometrioma, makroskopik görünüm
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Şekil 3.  Cilt altından eksize edilen lezyonun his-
topatolojik görünümü, endometrioma ile uyumlu. 

TARTIŞMA

 Fonksiyonel endometriyal stroma ve 
glandların uterus kavitesi dışında ektopik yer-
leşimi olarak tanımlanabilen endometriozis, 
vücutta en sık pelvik organlara yerleşmekle 
birlikte ekstrapelvik olarak en çok akciğerler, 
barsak ve deride izlenmektedir (3,4). Gerçek 
insidansı tam olarak bilinmemektedir. Bunun 
yanında reprodüktif dönemdeki  tüm kadın-
larda yaklaşık %10-15 ve infertil grupta ise  
%25-30 oranında görüldüğü kabul edilmekte-
dir (1,7). Skar endometriozis ise son dönem-
lerde sıklığı giderek artan bir formudur (5). 
Görülme sıklığı %0,03 - %1,7 oranında bildi-
rilmektedir (3,6).

 Skar endometriozisin sık formu, geçiril-
miş sezaryen skarında gelişen endometriozis-
tir. Douglas ve Rotimi yapmış oldukları  34 
olguluk çalışmada, en sık tutulum yeri olarak 
pfannenstiel insizyon skarını (%44.11) gös-
termişlerdir (8). Bunu sırasıyla epizyotomi, 
histerotomi, histerektomi ve diğer laparotomi 
kesi skarlarında görülen endometriozisler ta-
kip eder. Bizim olgumuz da sezaryen doğum 
sonrası gelişmiş bir skar endometriozis vaka-
sıdır. Endometriozisin etiyolojisi net olarak 
aydınlatılamamış olmakla birlikte başta ret-
rograd menstruasyon teorisi olmak üzere çö-
lomik metaplazi, hematojen ve lenfatik yayı-
lım, genetik yatkınlık gibi birçok teori ortaya 
atılmıştır. Skar endometrioziste ise daha çok 
cerrahi transplantasyon teorisi kabul görmek-
tedir (9). Patolojik süreç, çeşitli cerrahi işlem-
ler esnasında desidual hücrelerin implantas-

yonu ve takiben prolifere olup komşu hücre-
lerde estrojenin de etkisiyle metaplaziyi in-
düklemesi şeklinde ilerlemektedir. 
Skar endometriozis vakalarının %25’ ine pel-
vik endometriozis de eşlik etmektedir (10). 
Ancak bazı farklı çalışmalarda eşlik eden pel-
vik endometriozise çok daha nadiren rastlan-
dığı da raporlanmaktadır (11). Bizim olgu-
muzda da pelvik endometriozise ait belirti ve 
bulgu yoktu. 

 İnsizyon skar endometriyozisi, asempto-
matik seyredebileceği gibi şişlik, ağrı ve ba-
zen kanama yakınmaları ile de başvurabilir. 
Ancak klasik klinik öykü, hastaların yalnız-
ca yarısı tarafından verilmektedir. Bizim has-
tamızda karakteristik klinik yakınmalar olan 
adet dönemiyle uyumluluk gösteren siklik 
şişlik ve ağrı yakınmaları mevcuttu. Semp-
tomlar, cerrahi işlemden aylar hatta yıllar son-
ra ortaya çıkabilirse de ortalama ortaya çıkış 
süresi 30 aydır. Sunduğumuz hastada da se-
zaryen sonrası yaklaşık 22 aylık süre semp-
tomsuz geçirilmiştir. Zhao ve ark., abdominal 
cerrahiye sekonder duvar endometriyozisli 64 
olguluk çalışmalarında semptomların hemen 
başlamadığını ve yaşın ilerlemesiyle ortaya 
çıkan semptomların görülme süresinin uzadı-
ğını göstermişlerdir (12). Skar endometriozis-
te hem histopatolojik tanı hem de tedavi açı-
sından seçilecek yöntem cerrahi eksizyondur 
(13) ve kesin tanı sadece eksizyon sonrası his-
topatoloji ile konulabilir (3,5,8). 

 Skar endometriomanın ortaya çıktığı ve 
semptomatik olduğu vakaların hepsi kadın 
doğum hekimine başvurmamaktadırlar (8). 
Karın ağrısı yakınmasıyla sıklıkla genel cer-
rahi servislerine başvuran bu hastalarda tanı 
koyulmasında gecikmeler olabilir. Ayrıca en-
dometriozis ile ayırıcı tanıya giren diğer kli-
nik antitelerden ayrımı cerrahi esnasında ya-
pılıp gerekli önlemler alınmazsa nüks vakalar 
ortaya çıkabilmekte, bunun yanı sıra tekrarla-
yan operasyonlar nedeniyle hastada doku de-
fektleri ve anestezi komplikasyonlarının sık-
lığında artış görülebileceği bilinmektedir. Skar 
endometriozisin ayırıcı tanısında, sütür granü-
lomu, abse, sebase kist, primer veya metastatik 
kanser, lipom, hematom, inguinal herni, insiz-
yonel herni, desmoid tümör, sarkom veya lenfo-
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ma gibi klinik tablolar akla getirimelidir (14). 
Skar endometrioma eksizyonu, diğer eksiz-
yon prosedürlerinden (lipom eksizyonu vb.) 
cerrahi yaklaşım açısından bazı farklılıklar 
göstermektedir. Abdominal duvar skar endo-
metriomalarının eksizyonu teknik olarak, kit-
lenin büyüklüğüne ve derinliğine bağlı ola-
rak zor olabilir. Lezyon fasia, kas, hatta nadi-
ren periton gibi derinlerdeki tabakalara uzanı-
yorsa eksize edilen kitlenin genişletilmesi ge-
rekebilir. Cerrahi eksizyon esnasında kitlenin 
çevre dokuyu 5 mm  kapsayacak şekilde ve 
kitleyi rüptüre etmeden bütün halinde çıka-
rılması en doğru yaklaşım olarak kabul edil-
mektedir (13). Bu yaklaşım, mikroskopik en-
dometrial doku kalıntılarının transplantasyo-
nunu azaltarak yara yerinde endometriozisin 
rekürrens riskini minimalize eder. Total ek-
sizyon sonrası rekürrens oranları oldukça az-
dır (15). 

 Skar endometrioma eksizyonu işlemi, 
lezyonun derinliği gözönünde bulundurulmak 
koşuluyla fasya ve kas tabakalarını da kapsa-
yabilir ve işlem sonucunda bu dokularda orta-
ya çıkabilecek defektler mutlaka usulüne uy-
gun olarak onarılmalıdır. Eksizyon materya-
linin boyutları ile orantılı olmak üzere ortaya 
çıkan doku defekti, dokuda ölü boşluk bıra-
kılmayacak şekilde onarılmalıdır. Bu onarım 
fazla büyük olmayan defektlerde primer sütü-
rasyon ile yapılabilirken daha büyük defekt-
lerde sentetik mesh kullanılabilir veya fasia-
kas flebi çevirilebilir (16). Eksizyon işlemi-
nin sonunda ve doku defektinin onarımından 
önce mutlaka kanama kontrolü yapılmalıdır. 
Bunların yanında bizim önerimiz endomet-
riotik odağın bulunduğu batın katmanlarının 
onarımında kullanılan sütür materyallerinin, 
olası bir endometriotik doku transplantasyo-
nunun önüne geçmek için cilt altı ve cilt ta-
bakalarının kapatılmasında kullanılmamasına 
özen gösterilmesi yönündedir. Literatürde de 
uterus cerrahilerinde, uterus tamirinde kulla-
nılan sütür ve cerrahi aletlerin diğer batın kat-
manlarında kullanılmaması yönünde öneriler-
le karşılaşılabilir (16). Bunun yanı sıra baş-
ta sezaryen olmak üzere uterus cerrahilerin-
de karın duvarı kapatılırken kesi yerinin tuz 
solüsyonları ile yıkanması ve temizlenme-
si önerilmişse de (17) bu yöntemin etkinliği 

kanıtlanmamıştır. Sezaryen esnasında parietal 
ve visseral peritonun kapatılmamasının daha 
yüksek skar endometrioma oranları ile ilişkili 
olabileceği öne sürülmüştür (18).

SONUÇ

 Karın duvarı kitlelerinde, özellikle geçi-
rilmiş pelvik cerrahi öyküsü olan hastalarda, 
ayırıcı tanıda endometriozis mutlaka akla ge-
tirilerek teşhis ve tedavi süresi kısaltılabilir. 
Uterus cerrahilerinde, uterus tamirinde kulla-
nılan sütür ve cerrahi aletlerin diğer batın kat-
manlarında kullanılmamasının skar endomet-
riozis oluşumunu engelleyebileceği ve yine 
skar endometriozis  cerrahisinde bazı önem-
li prosedürlere dikkat edilerek hem cerrahi 
nükslerin hem de hastada oluşabilecek tekrar-
layan doku defektlerinin ve anesteziye bağlı 
komplikasyonların görülme oranlarının azal-
tılabileceği değerlendirilmektedir. 
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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.

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 

L-thyroxine 500 µg 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.
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CASE REPORT

 A 28 year old 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.
 

 
 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/µL. 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-

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. 

 

 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 
mIU/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. 
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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-

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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Özet:

Amaç: Surfaktan preparatları solunum fonksiyon-
larını iyileştirerek respiratuar distres sendromuna 
bağlı komplikasyon ve ölüm oranlarını azaltmak-
tadırlar. Bu çalışmada poractant alfa ve beractant 
surfaktanın çok düşük doğum ağırlıklı yenidoğan-
larda hayatın ilk haftasındaki ventilatör ve kan gazı 
parametreleri ve klinik seyir üzerindeki etkisi retros-
pektif olarak değerlendirildi. 

Metod:  Yetmiş bir olgudan ilk grubu poractant alfa 
(Curosurf®) (200 mg/kg); diğer grubu ise beractant 
(Survanta®) (100 mg/kg) alanlar oluşturdu. İlk doz-
dan 6 saat sonra FiO2 ≥40 olacak şekilde oksijen 
desteği gerekenlere ek doz surfaktan (100 mg/kg) uy-
gulandı. 

Bulgular: Grup 1’de (n: 33) 22 yenidoğan bir doz, 9 
yenidoğan iki doz, 2 yenidoğan 3 doz surfaktan alır-
ken, Grup 2’de (n:38) 24 yenidoğan bir doz, 10 ye-
nidoğan iki doz, 3 yenidoğan üç doz surfaktan al-
mışdı. Grup 1’deki yenidoğanlar Grup 2’deki yeni-
doğanlara göre daha düşük tepe inspiratuar basın-
ca ve FiO2’ye ihtiyaç göstermişti ve CO2 değerle-
ri daha düşük seyretmişti. Mekanik ventilasyon ve 
toplam oksijen desteği süresi Grup 1’de daha azdı. 
Grup 1’de ölüm yüksek iken (%51-%36), intravent-
riküler kanama, bronkopulmoner displazi ve hasta-
ne yatış süresi daha kısaydı. Ancak tüm bu farklılık-
lar istatistiksel olarak anlamlı değildi.

Sonuçlar: Her iki doğal surfaktan preparatı respi-
ratuar distres sendromu tedavisinde kullanılabilir.

Anahtar kelimeler: Çok düşük doğum ağırlığı, 
komplikasyon, respiratuar distres sendromu, ölüm, 
surfaktan

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-
factant (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-
fants 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 
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GİRİŞ

 Respiratuar distres sendromu (RDS), pe-
rinatal bakımdaki gelişmeler ve antenatal ste-
roid kullanımının yaygınlaşmasına rağmen ha-
len preterm bebeklerde önemli bir morbidite ve 
ölüm nedenidir. 32 gebelik haftasının (GH) al-
tındaki bebeklerde en az %50 sıklıkla görül-
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mektedir [1]. RDS, prematüre doğan bebekler-
de akciğerdeki surfaktan eksikliğine bağlı ge-
lişir. Bu durum kompliyansta azalma, yetersiz 
gaz alışverişi, ventilatör takibinde yüksek ba-
sınç ihtiyacı ile sonlanır. Surfaktan eksikliği ze-
mininde uygulanan yüksek basınç ve tidal ha-
cim, akciğer hasarına yol açarak kronik akci-
ğer hastalığı gelişmesine neden olur. Bu neden-
le akciğer fonksiyonlarını iyileştirerek RDS’ye 
bağlı komplikasyon ve ölüm oranlarını azalt-
mak amacıyla yenidoğanlarda intratrakeal yol-
dan surfaktan uygulanmaktadır [2]. RDS’yi ön-
lemek veya hızla tedavi etmekte doğal surfak-
tanlar (hayvan kaynaklı) sentetik olanlara göre 
daha etkili olduğundan günümüzde RDS te-
davisinde doğal surfaktanlar kullanılmaktadır 
[3]. Dünya genelinde beractant (BE), calfactant 
(CA) ve poractant alfa (PA) olmak üzere üç tip 
doğal surfaktan preparatı bulunmaktadır. Kli-
nik randomize çalışmalar beractant ve calfac-
tant surfaktan arasında klinik seyir ve ölüm açı-
sından anlamlı bir fark olmadığını göstermekte-
dir. Beractant ile poractant alfayı karşılaştıran 6 
çalışmada ise proctant alfanın erken dönemde-
ki mekanik ventilatör izlemi, erken ve geç dö-
nemdeki klinik seyir ve ölüm üzerinde daha et-
kin sonuçlar verdiği belirtilmektedir, ancak tüm 
bu çalışmalarda örneklem seçimi ve çalışma ta-
sarımı açısından dikkat edilmesi gereken fark-
lılıklar bulunmaktadır [2-7]. Bu bilgiler ışığın-
da bu çalışmada 32 GH’sından önce doğan çok 
düşük doğum ağırlıklı bebeklerde her iki doğal 
surfaktan preparatı olan BE ve PA surfaktanın 
hayatın ilk haftası içerisindeki kan gazı ve me-
kanik ventilatör parametreleri ve yatış boyunca 
gözlenen morbiditeler ve ölüm üzerine etkileri-
ni kıyaslamayı amaçladık. 

MATERYAL METOD

 Hastane etik kurul onayı alındıktan son-
ra Ocak – Mayıs 2010 yılları arasında Zeynep 
Kamil Kadın ve Çocuk Hastalıkları Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi Yenidoğan Yoğun Bakım 
Ünitesi-1’e RDS nedeniyle yatırılarak tedavi 
edilen 32 GH ve 1500 gr altında doğan yenido-
ğanların dosyaları tabakalı randomizasyon yapı-
larak seçildi ve geriye dönük olarak tarandı. Ak-
ciğer hipoplazisinden şüphelenilen, 5. dk AP-
GAR skoru ≤3 olan veya konjenital anomalisi 
olan yenidoğanlar, RDS nedeniyle tedavi edi-

lirken farklı surfaktan preparatları uygulanan 
olgular çalışmadan çıkartıldı. İlk grubu 200 
mg/kg başlangıç dozu ile PA alan; diğer gru-
bu ise 100 mg/kg başlangıç dozu ile BE alan 
olgular oluşturdu. Her iki grupta ilk dozdan 
6 saat sonra FiO2 ≥40 olacak şekilde oksijen 
desteği gereken olgulara her biri 100 mg/kg 
olacak şekilde ek doz surfaktan uygulanmış-
tı. Yenidoğana ait bilgilerden doğum haftası, 
cinsiyet, APGAR skoru, anneye ait risk fak-
törlerinden ise antenatal steroid uygulanıp uy-
gulanmadığı, cinsiyet, erken membran rüptü-
rü/koryoamnionit, preeklampsi, doğum şekli, 
çoğul gebelik olup olmadığına bakıldı. Hasta-
lar taburcu olana kadar morbidite (hava kaça-
ğı sendromu, patent duktus arteriosus, vent-
rikül içi kanama, pulmoner kanama, sepsis, 
bronkopulmoner displazi, prematür retinopa-
tisi, nekrotizan enterokolit) ve ölüm not edil-
di. Her iki gruptaki hastaların doğum sonrası 
ilk hafta içerisindeki maksimum CO2 düze-
yi ve mekanik ventilatör parametreleri (mak-
simum FiO2, maksimum tepe inspiratuar ve 
ekspiratuvar basıncı), mekanik ventilatör ve 
toplam solunum destek süresi (entübasyon, 
nasal solunum desteği, serbest 02 süresi top-
lamı) ve yatış süresi kıyaslandı.  
 
 Göğüs duvarında çekilme,  burun kana-
dı solunumu, inleme ve siyanozun eşlik etti-
ği hızlı solunumu olan bebeklerde akciğer fil-
minde yaygın retikülogranüler görünüm ve 
hava bronkogramlarının eşlik ettiği bebek-
ler RDS  olarak kabul edildi. Bronkopulmo-
ner displazi sınıflamasında “National Institute 
of Child Health and Human Development”’ın 
[8], ventrikül içi kanamada Papile ve ark.’nın 
[9], nekrotizan enterokolitte ise Bell ve 
ark.’nın sınıflaması [10] kullanılmıştı. Sepsis 
tanısı klinik olarak ve/veya kültür pozitifliği 
ile konulmuştu Ekokardiografik incelemede 
duktus çapı 2 mm’nin ve sol atrium çapının 
aort köküne oranı 1,5’un üzerinde ise klinik 
olarak anlamlı PDA kabul edilmişti. Uzman 
göz doktoru tarafından uluslararası ROP sı-
nıflaması kullanılarak ROP tanısı konulmuş-
tu [11]. İstatistiksel analiz için SPSS v.13.0 
(Inc., Chicago, IL) kullanıldı. Sayısal değiş-
kenler Student t test veya Mann-Whitney U 
test kullanılarak karşılaştırıldı. p < 0.05 ise 
elde edilen sonuçlar anlamlı kabul edildi.  
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SONUÇLAR

 Toplam 71 RDS’li yenidoğan çalışmaya 
alındı. Otuz üç olguya PA, 38 olguya ise BE 
endotrakeal yolla uygulanmıştı. Çalışma has-
talarının karakteristik özellikleri Tablo 1’de 
özetlendi. Her iki grup arasında bu özellikler 
açısından anlamlı bir fark gösterilemedi.

Tablo 1.  Her iki gruptaki olguların özellikleri.

*Ortalama+standart sapma(minimum-maksimum)

 Her iki grupta uygulanan ek surfaktan 
dozu açısından anlamlı bir fark yoktu (Tablo 
2). PA grubunda 24 olgu (%63) tek doz, 10 
olgu (%20) iki doz, 3 olgu (%8) üç doz sur-
faktan ihtiyacı gösterirken; PA grubunda bu 
oranlar sırasıyla 22 (%66),  9 (%27) ve 2 (%6) 
idi. PA grubunda sadece bir olgunun 4. doza 
ihtiyacı olmuştu (Şekil 1).

Şekil 1.  Her iki gruptaki uygulanan surfaktan dozlarının 
karşılaştırılması.Maksimum CO2 düzeyi ortalama+SS’ı

 

    
 BE grubunda 71+22 mm/Hg iken PA 
grubunda 60+30 mm/Hg idi ve bu sonucun 
istatistiksel anlamlılık sınırına çok yakın 
olduğu gözlemlendi (p: 0.057). ). Gruplar 
arasında mekanik ventilatör ile izlem süre-
si, maksimum PIP, PEEP değerleri ve FiO2 
ihtiyacı açısından anlamlı bir fark bulunmadı. 
İlk üç gün içerisinde ekstübe edilen olguların 
oranı, mekanik ventilatör ve toplam solunum 
destek süresi açısından gözlenen farklılıklar 
da istatistiksel olarak anlamlı değildi (Tablo 2).

Tablo 2.   Olguların surfaktan tedavisine yanıt parametre-
lerinin karşılaştırılması 

 

*Ortalama+standart sapma(minimum-maksimum)
 
 Her iki grup arasında hastaneye yatış 
boyunca ortaya çıkan morbiditeler, hastanede 
yatış süresi ve ölüm oranları arasındaki farkta 
istatistiksel olarak anlamlı değildi (Tablo 3). 

Tablo 3.   Olguların klinik seyir açısından karşılaştırılması. 

*Ortalama+standart sapma(minimum-maksimum)

TARTIŞMA

 RDS tedavisinin temelini oluşturan sur-
faktan hastalığa bağlı komplikasyon ve ölüm 
oranlarını belirgin oranda azaltmaktadır. Ya-
pılan randominize çalışmalar doğal surfaktan-
ların sentetik olanlara göre daha etkin olduk-
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larını göstermektedir. Bu nedenle de RDS te-
davisinde günümüzde öncelikle doğal surfak-
tanlar tercih edilmektedir [12]. Ancak hayvan-
lardan elde edilen doğal surfaktan preparatla-
rı arasında fosfolipid, plazmolejen, surfaktan 
protein içeriği, vizkozite ve uygulama hacmi 
açısından farklılıklar bulunmaktadır. Bu fark-
lıklarında hastaların tedaviye yanıtı ve klinik 
seyri açısından bir farklılığa yol açıp açma-
dığı merak uyandırmaktadır. PA, antioksidan 
özellikteki plazminojenler başta olmak üzere 
yüksek fosfolipid içeriğine sahipken, BE ise 
daha fazla SP-C ve daha az SP–B içermekte-
dir [2]. PA’nın etkin dozları daha düşük hacim-
lerle uygulanabilir (80mg/ml-25 mg/ml). PA ve 
BE’ı karşılaştıran 6 temel çalışma bulunmakta-
dır [2-7]. Tüm bu çalışmalar olgu sayısı, karak-
teristiği, çalışma tasarımı ve bakılan sonuç pa-
rametreleri açısından farklılık göstermekle bera-
ber, genel olarak özetlenirse; PA daha kısa süre-

li oksijen veya mekanik ventilatör desteği,  daha 
az tepe inspiratuar basıncı, ortalama hava yolu 
basıncı, FiO2 ihtiyacı, hastaneye yatış süresi 
ve ölüm ile ilişkilidir (Tablo 4). Ayrıca Fuji ve 
ark.’nın yaptığı çalışmada PA grubunda daha az 
patent duktus arteriosus ve hava kaçağı sendro-
mu gözlendiği ifade edilmiştir [7]. Bu çalışma-
lardan üçünde her iki grupta ek surfaktan ihtiya-
cı kıyaslanmış ve PA grubunda ek doza daha az 
ihtiyaç olduğu sonucuna ulaşılmıştır [2,3,6]. Bi-
zim çalışmamızda ise bu sonuçların aksine her 
iki tedavi rejimi arasında hastaneye yatış süre-

since kısa ve uzun süreli klinik seyirde anlamlı 
bir fark gözlenmedi. Maksimum PIP, PEEP ve 
FiO2 ihtiyacı veya ek doz surfaktan ihtiyacı açı-
sından da her iki grup açısından fark yoktu. İlk 
üç gün içerisinde ekstübasyon oranları, mekanik 
ventilasyon, total solunum desteği veya hastane 
yatış süresi açısından da anlamlı bir fark gösteri-
lemedi. Ayrıca morbiditeler ve mortalite açısın-
dan da fark bulunamadı. 

 Çalışmamızın geriye dönük olarak tasar-
lanmasının, tek bir merkezin tecrübesini yansıt-
masının ve örneklem sayısının azlığının sonuç-
ların yorumlanmasında dikkat edilmesi gereken 
unsurlar olduğu kanaatindeyiz. Ancak mevcut 
çalışmalarda seçilen örneklemin özelliği ve ça-
lışma tasarımındaki farklılıklarda doğal surfak-
tanların kıyaslanmasında yanlı değerlendirme-
lere neden olabilir (Tablo 4).
 Tüm bu sonuçlar farklı surfaktan te-

davi rejimlerinin etkinlik ve komplikasyon-
lar açısından kıyaslanmasında yeterli örnek-
lem genişliğinde olan, iyi tasarlanmış ve 
standart portokoller temelinde oluşturulmuş 
çalışmalara ihtiyaç olduğunu göstermektedir.
Sonuç olarak, PA veya BE hayatın ilk 
haftasında gaz dağılımı ve ventilatör desteği 
ve hastanede yatış boyunca gözlenen klinik 
seyir açısından birbirine üstün değildir. 
Ancak, RDS’li çok düşük doğum ağırlıklı 
yenidoğanlarda hayvan kökenli surfaktanların 
klinik seyir üzerindeki etkilerini araştıran 
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daha geniş kapsamlı çalışmalara ihtiyaç 
bulunmaktadır.
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olarak sunulmuştur

GİRİŞ

 Osteopetroz, osteoklastik aktivitedeki azal-
ma ya da bozukluk sonucu yaygın osteoskleroz 
ile seyreden, otozomal resesif ve otozomal domi-
nant formları olan nadir görülen bir hastalıktır (1). 
Otozomal resesif formu ağır klinik tablo gösterir 
ve erken ölümlerle birliktedir ( 2 ). Otozomal do-
minant formu olan osteopetrozis tarda ise genel-
de asemptomatik seyreder. Hastalar genelde geç 
çocukluk ya da erişkin dönemde rastlantısal ola-
rak çekilen radyografiler sonucu tanı alırlar (3). Bu 
olgumuzda öksürük nedeniyle kliniğimize başvu-
ran ve çekilen grafiler sonucu osteopetrozis tanı-
sı alan 6 yaşında bir hasta sunulmuştur. Hastanın 
çekilen Waters grafisinde kraniumda sinostoz gö-
rünümü saptanması üzerine diğer grafileri çekil-
di ve tüm kemik dansitelerinde artış, vertebral ko-
londa kemik içinde kemik görünümü saptandı. İn-
terne edilen hastaya, bu bulgular ile osteopetrozis 
tanısı kondu. Prenatal ve natal öyküsünde özel-
lik olmayan hasta ailenin üçüncü çocuğu idi. Di-

ğer iki kardeşi sağlıklıydı ve anne babası ikinci 
dereceden akraba idi. Hasta hiperaktivite nede-
niyle çocuk psikiatrisi bölümünden takipli olup, 
methylphenidate 1x1 tablet,  risperidon 1x ya-
rım tablet kullanmaktaydı.  Ayrıca görme kay-
bı ve strabismus nedeniyle göz hastalıkları kli-
niğinden takipli olan hasta 2010 yılında opere 
(ne operasyonu? Tanı?) olmuştu. Soygeçmişin-
de özellik yoktu. Hastanın fizik muayenesinde 
ağırlığı:25 kg (-75-90 p), boy: 121 cm ( 75-90 
p ) idi ve sistem muayenelerinde özellik yoktu. 
Labaratuar tetkiklerinde hafif anemi ( Hgb: 11 g 
/ dl ) dışında özellik yoktu. İşitme kaybı açısın-
dan KBB kliniğine konsülte edilen hastanın ya-
pılan odyometrisi normal olarak değerlendirildi. 
Göz kliniği konsültasyonunda ise hastanın göz 
dibi soluk olarak değerlendirildi ve hastaya VEP 
planlandı. VEP sonucuna göre hastanın sağ göz 
N. Opticus’ unda ileti gecikmesi saptandı. Kra-
nial MR planlanan hasta takiplerine ayaktan de-
vam etmek üzere taburcu edildi. 

Özet:

Osteopetrozis nadir görülen herediter bir kemik 
hastalığıdır. Otozomal dominant formu olan os-
teopetrozis tarda genelde erişkin dönemde rast-
lantısal olarak tanı alır. Klinik olarak çoğunluk-
la asemptomatik seyreder, ancak işitme kaybı, 
görme kaybı gibi komplikasyonları önemlidir. Bu 
olgu sunumumuzda 6 yaşında rastlantısal olarak 
osteopetrozis tarda tanısı alan ve görmede komp-
likasyon gelişen bir hastayı sunduk.

Anahtar kelimeler: Çocuk, osteopetrozis tarda,

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, 
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Şekil 1.  Kranium grafisinde sinostoz görünümü

Şekil 2.  Akciğer grafisinde kemik dansitesinde artış görünümü

Şekil 3.  Vertebra grafisinde kemik içinde kemik görünümü

TARTIŞMA SONUÇ

 Osteopetrozis tanımı Yunancadan gelmek-
tedir ve mermer kemik olarak adlandırılmak-
tadır. Hastalığı ilk olarak 1904’de alman bir 
radyolog olan Albers- Schönberg tanımlamış-
tır. Osteopetrozisin farklı klinik ve genetik ge-
çiş gösteren formları vardır (4,5). Konjenital 
formu otozomal resesif kalıtılır ve ağır seyre-
der. Hastalar genelde ilk iki yıl içinde kemik 
iliği yetersizliği ve ciddi infeksiyon nedeniy-
le kaybedilirler (6). Otozomal dominant kalı-
tılan osteopetrozis tarda formu asemptomatik 
seyredebileceği gibi; geç çocukluk veya eriş-
kin döneminde kemik kırıkları, hafif anemi, 
daha ender olarak diş bozuklukları, mandibu-
la osteomyeliti ve kranial sinir bozuklukları 
ile kendini gösterebilir (7). İntermediate for-
mu ara bir form olarak değerlendirilir.  Oste-
opetrozisin nadir görülen iki formu daha var-
dır. İlki renal tubuler asidoz, serebral kalsifi-
kasyonlarla birlikte seyreder ve otozomal re-
sesif geçiş gösterir.  Diğer nadir formunda ise 
immün yetmezlik ve ektodermal displazi göz-
lenir ve X’ e bağlı geçiş gösterir (3,8,9). 
Osteopetrozis tanısı klinik ve radyolojik ola-
rak konur. Özellikle % 50 si asemptomatik 
seyreden osteopetrozis tarda formunda radyo-
lojik bulgular daha da önem kazanmaktadır. 
Osteopetrozisin radyolojik bulgularında dif-
füz osteoskleroz, özellikle vertebra ve falank-
slarda kemik içinde kemik görünümü, uzun 
kemiklerde Erlenmayer- Flask deformitesi ve 
metafizyel çizgilenmeler görülebilir (4,10). 
Bizim olgumuz da rastlantısal olarak çekilen 
radyografilerinde kraniumda sinostoz görü-
nümü ve tüm kemik dansitelerinde artış, ver-
tebral kolonda kemik içinde kemik görünümü 
saptanması üzerine osteopetrozis tarda tanısı 
aldı. 
 
 Literatürde Türkiye ve yurtdışından bil-
dirilmiş çok sayıda osteopetrosis tarda vakası 
vardır (11,12).  Ancak bunların büyük çoğun-
luğu erişkin vakalardır. Özellikle ülkemizden 
bildirilen vakaların neredeyse tamamı erişkin 
vakalardır (10,13,14,15 ). Bizim vakamızın 
6 yaşında çocuk olması ve erken tanı alması 
en önemli özelliğidir. Osteopetrozis tardanın 
komplikasyonları anemi, kemik ağrısı, pato-
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lojik fraktürler, mandibula osteomyeliti ve diş 
bozukluklarıdır. Görme ve işitme kaybı nis-
peten nadir görülür, ancak önemli komplikas-
yonlardandır. Waguespack ve arkadaşlarının 
yapmış olduğu bir çalışmada osteopetrozis 
tarda tanısı alan çocukların % 32 si fraktürle, 
% 21 i görme kaybı, % 16 sı ise hem fraktür, 
hem görme kaybı ile başvurmuştur. %  26 sı 
da asemptomatikken tanı almıştır (16). Bizim 
hastamızda da görme kaybı mevcuttu ve ök-
sürük şikâyetine yönelik çekilen grafiler so-
nucu tanı almıştı. Sonuç olarak osteopetrozis 
tardanın nadir görülmesi, tanısının güç olması 
ve komplikasyonlarının önemli olması nede-
niyle erken yaştaki çocuklarda bile ayırıcı ta-
nıda düşünülmesi gereken bir hastalıktır.
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Özet:

Amaç: Bu çalışmada kliniğimizde böbrek taşı ne-
deniyle 8 çocuk hastada beden dışı şok dalga ile taş 
kırma(ESWL) uygulamalarımıza ait bulguları paylaş-
mayı amaçladık

Bulgular: 01.06.2012-01.12.2012 tarihleri arasın-
da Konya Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk 
Cerrahisi kliniğinde böbrek taşlarına yönelik 8 ço-
cuk hastada ESWL yapıldı. Hastalardan biri hariç, 
diğerlerinde tek taraflı böbrek taşı mevcuttu. Taş 
çapları 7-16 mm arasındaydı. Olgular ortalama 40 
(18-108) aylık  olup, 3’ü kız 5’i erkekdi. ESWL ön-
cesinde genel anestezi altında böbrek taşı bulunan 
tarafa double J kateter yerleştirildi. ESWL uygula-
malarının tümü genel anestezi altında yapıldı. İşlem, 
en çok 2000 şok ile ortalama 12 kV(kilovolt) gücün-
de Elmed(Ankara,Türkiye) cihazı ile yapıldı. Hasta-
lar taş kırma uygulamasından 1 hafta sonra direkt 
üriner sistem grafisi ve üriner sistem ultrasonogra-
fisi ile takip yapıldı. Takipte kırılmamış olduğu tes-
pit edilen taşlara, en fazla 3 seans ESWL uygulandı. 
Double J kateterin ortalama kalış süresi 22.8 gün-
dü. Tüm hastalarımız 3. ve 6. aylarda kontrole çağı-
rıldı, yapılan tetkiklerde böbrek taşına rastlanmadı.

Sonuç: ESWL, çocuklarda üriner sistem taş hasta-
lıklarında başarılı sonuçlarıyla güvenle kullanılabi-
lecek minimal invaziv bir tedavi yöntemidir

Anahtar kelimeler: Çocuk, Böbrek taş/tedavi, Taş 
kırma, Takip çalışmaları, Geriye yönelik çalışma.

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.
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GİRİŞ

 Çocuk hastalarda ilk beden dışı şok dal-
ga ile taş kırma (ESWL) uygulaması New-
man ve ark. Tarafından 1986’da bildirilmiş-
tir. Avrupa’da 15 yaş altı ürolitiyazis insidan-
sı %1-5 iken(1), ülkemizde yapılan bir epide-
miyolojik çalışmada üriner sistem taş hasta-
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lığının endemik olduğu  ve 14 yaşından kü-
çük çocukların %17’sinde ürolitiyazis oldu-
ğu gösterilmiştir(2). İnvaziv yöntemlerle kar-
şılaştırıldığında; hastane kalış süresinin kısa, 
hızlı iyileşme,  istenmeyen yan etki ile böbrek 
yaralanması oranının, düşük olması ve tek-
rar tedavi olanağının kolaylığı ESWL’nin üs-
tünlükleridir(3, 4). Taşın distalinde darlık ol-
ması durumunda (üreteropelvik darlık, üreto-
vezikal darlık), nonfonksiyone böbrek, kana-
ma pıhtılaşma bozukluğu ve ciddi enfeksiyon 
varlığında ESWL yapılmamalıdır. Bu durum-
ların değerlendirilmesi açısından taş hastalı-
ğı saptanan her çocukta tam bir metabolik de-
ğerlendirme yapılması ve konjenital anomali-
lerin eşlik edip etmediği araştırılması gerekli-
dir(5). Bu çalışmada kliniğimizde böbrek taşı 
nedeniyle 8 çocuk hastada ESWL uygulama-
mıza ait sonuçlarının retrospektif olarak ince-
lenmesi amaçlanmışır.

GEREÇ ve YÖNTEM

 01.06.2012-01.12.2012 ayları arasın-
da yaş aralığı ortalama 40 (18-108) ay olan, 
3(%37.5)’ü kız, 5(%67.5)’i erkek toplam 8 
hastada mevcut renal taşlara yönelik uygula-
nan ESWL sonuçları retrospektif olarak ince-
lendi. Böbrek taşlarında ESWL 5-20 mm bo-
yutları arasındaki taşlara uygulandı. ESWL 
öncesi tüm hastalara serum üre, kreatinin ve 
elektrolit düzeyi ölçümü, tam kan sayımı, 
protrombin ve kısmi tromboplastin düzeyi öl-
çümleri, üriner ultrason yapılıp, genel anes-
tezi altında, taş olan tarafa double J kateter 
yerleştirildi. Kateter sonrası ESWL için has-
taya randevu alınarak ESWL planlandı. Tüm 
ESWL uygulamaları ElmedR (Ankara, Türki-
ye) cihazı ile yapıldı. 8 hastada ESWL uygu-
lamalarının tümü genel anestezi altında yapıl-
dı. Her hasta ESWL işlemi sonrası 2 saat göz-
lem altında tutuldu. Her seansda 1000-2000 
şok dalgası, ortalama 12kv olacak şekilde uy-
gulandı. İkinci seans gerekliliğinde 7 gün ara 
verilmek suretiyle US ve direkt üriner sistem 
grafisi kontrolü sonrasında tekrar ESWL’ye 
alındı. Kontrolde kırılmamış olduğu görü-
len taşlara en fazla 3 seans ESWL uygulandı. 
Üç seansdan sonra fragmantasyon gelişmezse 
başarısız kabul edildi. Double J kateterin or-
talama kalma süreleri kayıt altına alınıp ve-

riler değerlendirildi. Tüm hastalarımız 3. ve 
6. aylarda kontrole çağrıldı, kontroller üriner 
ultrason(US) ile yapıldı.

BULGULAR

 Hastalara uygulanan 30-45 dk’lık ESWL 
seanslarında ortalama 12 kv(kilovat) enerji 
ile fragmantasyon sağlandı. 3(%37.5)’ü kız, 
5(%67.5)’i erkek toplam 8 hastada,  ortala-
ma 40 (18-108) ay lık  olup, 4 hastada sağ, 
3 hastada sol renal taş, 1 hastada bilateral re-
nal taş mevcuttu. Taşlar ortalama 9.3mm(7-
16mm) olup, ESWL toplam seans sayısı 13, 
hasta başı ESWL ortalaması  1.6 idi. Doub-
le J kateter kalma süresi ortalama 22.8(11-42)
gündü. Sadece bilateral taşlı olguda, en çok 3. 
Seans ESWL yapmak durumunda kalındığın-
dan,  kateter çıkarılma süresi de bu hastada 42 
günle en uzun süreydi. 10mm üzeri taşların 
ortalaması 13mm(10-16)  ve kateter çekilme 
süresi ortalama 26 gündü. 10mm altı taşların 
ortalaması 7.7 mm(6-9) ve süreyi uzatan bila-
teral taşlı olguya rağmen, kateter çekilme or-
talama süresi 22.4 gündü (Tablo 1). 

Tablo 1.   Taş boyutları-kateter çekilme süreleri

 İşlemler sonrası sadece bilateral taşı olan 
bir hastada, erken dönem hematüri oldu ve 
bu hasta medikal tedaviye cevap verdi. İşlem-
ler sonrası hastaların serum kreatinin seviyele-
ri normaldi. Takipler esnasında hastalarda hi-
pertansiyon tespit edilmedi. Tüm hastalar teda-
vi bittikten sonra 3. ve 6. aylarda kontrol US’leri 
yapıldı ve taşsızlık devam etmekteydi.

TARTIŞMA

  Çocuklarda üriner sistem taş hastalı-
ğı, son dönem böbrek yetmezliği, renal trans-
plantasyonun ve diyalizin önemli sebeplerin-
dendir.  1979’da Sinno ve arkadaşlarının bir 
raporuna göre taş hastası çocukların % 42’si 
medikal yaklaşımla, % 58’i cerrahi yaklaşım-
la tedavi edilmekte idi(6). Bugün ESWL ve 
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endoürolojik girişimler sonucunda, açık cer-
rahi yaklaşım, tüm taş hastalarında % 1-2 se-
viyelerindedir(7). Taş tedavisinde birçok se-
çenek olmasına karşın, geçtiğimiz 10-15 yıl-
da minimal invaziv yöntemlere eğilim artmış 
olup, bunların başında ESWL önemli bir yer 
tutmaktadır.     ESWL’nin başarılı şekilde ço-
cuklarda uygulandığını ilk olarak 1986’da 
Newman ve ark. bildirmiştir(1). Takip eden 
zamanda başarı oranları, yüksek güvenirlik 
profili minimal morbiditesiyle ESWL, çocuk-
luk çağı taş hastalarında gözde bir yöntem 
olarak yerini almıştır(7,9). ESWL çocuk has-
talarda başarılı şekilde kullanılmakta olup, li-
teratürde başarı oranları %68 ile %97 arasın-
da bildirilmektedir. Literatürde yer alan ço-
cukluk döneminde yapılan ESWL serileri 
Tablo 2’de yer almaktadır(1,8,9,10).

Tablo 2.   Çocuklara uygulanan ESWL serileri

 Serimizde taşsızlık oranımız da %100 
olup, bu oranda taşlarımızın 2cm’den küçük 
ve serimizin sınırlı sayıda olması etkili olabi-
lir. Bazı yazarlarca ESWL yapılan çocuklarda 
rutin üreter stendi kullanılması önerilmemek-
tedir(11,12). Ancak, önemli taş yükü varlığın-
da, anatomik anomalilerde, soliter böbrek var-
lığında, radyolüsent taş gibi, taşın odaklanma-
sını zora sokan durumlarda stent kullanımı öne-
rilmektedir(3,9,10,14). Bizim olgularımızın yaş 
ortalaması 3-4 yaş civarı(ortalama 40 ay) faz-
la sayıda deneyimimiz olmadığından, tüm has-
talarımıza işlem öncesi stent yerleştirdik. 10mm 
üzeri taşlarımızda, stent kalış süreleri, 10 mm 
altı taş grubuna göre, daha uzun süre kalmak-
taydı. Landau ve arkadaşlarının çalışmasında 
10mm altı taşlarda başarı %92.8 iken, 10mm 
üstü taşlarda %81.2’e düşmektedir(15). Lite-
ratürdeki çocuk ESWL uygulamalarında intra-
venöz sedasyon anestezisinden genel anestezi-

ye kadar değişik anestezi şekilleri kullanılmış-
tır(16). 10 yaş altı çocuklarda, mobilizasyon so-
runu nörolojik hastalığı olanlarda işlemin genel 
anestezi altında yapılması önerilse de, intrave-
nöz ketamin ve nöroleptik anestezi uygulama-
sının da yeterli olabileceği belirtilmektedir(17). 
Serimizdeki yaş ortalamasının düşük olmasın-
dan dolayı, tüm olgularımıza işlem sırasında ge-
nel anestezi uyguladık.

 Erişkinlerde olduğu gibi çocuk olgularda 
birçok ESWL çalışması literatürde bulunmakta 
olup, ancak erişkinlerde olduğu gibi çocuklarda 
ESWL için kılavuzlar henüz tam olarak orta-
ya konulmamıştır(18). Bu kılavuzların oluş-
ması için, çok merkezli prospektif çok sayıda 
çalışmaya ihtiyaç olacaktır. 
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Özet:

Amaç: Bu çalışmanın amacı kistik adenomatoid mal-
formasyonda konservatif yaklaşımın potansiyel de-
ğerine dikkat çekmektir. 

Gereç ve yöntem:  Kliniğimizde cerrahi yapılamadı-
ğı için konservatif takip edilen kistik akciğer malfor-
masyonlu üç olgunun dosyaları taranmış ve son du-
rumları öğrenilerek sunulmuştur. 

Bulgular: Antenatal takiplerinde hidronefroz dı-
şında hiçbir özellik olmayan 32., 34. ve 35. gestas-
yon haftalarında biri kız üç olgu, kanama ve erken 
membran yırtılması nedenleriyle sezeryan ile doğur-
tulmuşlardı. Otuz iki haftalık olan bebeğin ilk dakika 
APGAR değerlendirmesi 0 olup diğerlerinin ki ise 9 
idi. Apgarı 0 olan yenidoğan hemen entübe edilerek 
yoğun bakıma alınmış, diğerleri ise solunum sıkın-
tısı nedeniyle ilerleyen saatlerde entübe edilmek zo-
runda kalmışlardı. Takipleri esnasında çekilen grafi-
leri ile konjenital kistik adenomatoid malformasyon 
düşünülen yenidoğanlara ameliyat endikasyonu ko-
nulmuş, ancak hızla klinik olarak iyileşme belirtileri 
göstermeleri üzerine cerrahinin ertelenmesi kararı 
alınmıştı. Olgular şu an 6., 5., ve 3.5. takip yılların-
da bulunmaktadırlar ve klinik olarak sorunsuz sey-
retmektedirler.

Sonuç: Mevcut çalışmadaki hastalar konservatif ta-
kipleriyle klinik olarak sorunsuz seyretmektedirler 
ancak düzenli bir takip protokolünün oluşması ve 
hangi modalitelerle ne sıklıkla takip edilmesinin net-
leşmesi için daha çok hastaya, takip süresine ve ve-
riye ihtiyaç vardır.    

Anahtar kelimeler: Doğumsal, kalıtsal, yenidoğan 
hastalıkları ve anomalileri; akciğerin kistik adeno-
matoid malformasyonu, akciğer      

SUMMArY :

Follow up of congenital cystic Adenomatoid Mal-
formation 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    
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GİRİŞ

 Konjenital kistik adenomatoid malfor-
masyon (KKAM), çocuklarda nadir görülen 
konjenital akciğer displazileri arasında en sık 
olan anomalidir. Potansiyel geç komplikas-
yonları, hepsinden önemlisi bu patolojik ze-
minde gelişebilecek kanser olasılığı nede-
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niyle günümüzde kabul edilen tedavi seçene-
ği cerrahidir (1,2.3).  Ancak son zamanlarda 
asemptomatik vakalar için farklı görüşler ileri 
sürülmüştür ve cerrahi olmadan takip edilen 
hastaların sonuçları bildirilmeye başlanmıştır 
(2,4,5). Bu konuyu irdelemek amacıyla klini-
ğimizde konservatif takip edilen kistik akci-
ğer malformasyonlu hastalar literatür ışığında 
tartışılmıştır.

GEREÇ YÖNTEM

 2002 ve 2008 yılları arasında konjenital 
kistik adenomatoid malformasyon tanısıyla 
cerrahi endikasyon konulan, ancak daha son-
ra klinik iyileşme nedeniyle cerrahisi ileri bir 
tarihe ertelenen veya ebeveynlerin ameliya-
ta izin vermemesi nedeniyle cerrahi yapıla-
mayarak konservatif takip edilen üç olgunun 
dosyaları geriye dönük olarak incelenmiştir. 
Ayrıca hastalar kontrole çağırılarak son du-
rumları hakkında bilgi edinilmiştir.

BULGULAR

 Hastalardan ilki kız, diğer ikisi erkekti. 
Her üç hasta da akraba evliliği yapmamış sağ-
lıklı anne ve babanın, düzenli doğum önce-
si takipleri yapılmış bebekleridir. Üç olgunun 
da aile öykülerinde, annelerinin daha önce 
sebebi belli olmayan düşükleri olduğu tesbit 
edilmiştir.  İlk hasta 32. gestasyon haftasında, 
1920 gram olarak 0 APGAR değeri ile doğ-
muş, hemen entübe edilerek yenidoğan yo-
ğun bakım ünitesine alınmıştır. Hastanın çe-
kilen akciğer grafisinde sağda kistik bir alan 
görülmesi üzerine bilgisayarlı tomografisi is-
tenmiş ve KKAM tanısı konulmuştur. Hasta-
ya cerrahi planlanarak listeye alınmışken hız-
la klinik seyirde düzelme olmaya başlaması 
üzerine 28. günde taburcu edilmiştir. Aralıklı 
akciğer grafileri ile yapılan kontrollerinde 12. 
ayda kistik görüntü tamamen kaybolmuştur. 
Altı yıldır takip altında olan hastanın lezyonu 
akciğer grafilerinde radyografik olarak tama-
men gerilemiş ve kliniği sorunsuz bulunmuş-
tur.  Anne sularının erken gelmesi nedeniyle 
34. ve 35. haftalarında, 2880 ve 3050 gram 
olarak, sezeryan ile doğurtulan erkek bebek-
lerde ilk dakika APGAR değerleri dokuz ol-
masına rağmen, ilerleyen saatlerde solunum 

sıkıntısı gelişmesi üzerine yoğun bakım üni-
tesine alınmışlardır. Akciğer grafilerinde sağ-
da havalanma artışı tesbit edilmesi nedeniy-
le Toraks BT ile değerlendirilen bebeklerde 
sağ alt ve orta loblarda kistik yapılar görül-
müştür. KKAM tanısı konularak cerrahi teda-
vi planlanmıştır. Bu arada tabloya respiratu-
ar distress sendromu (RDS) eklenmesiyle so-
lunum sıkıntısı artan hastalar entübe edilmiş-
ler, ancak cerrahiyi beklerken surfaktan teda-
visine hızla yanıt vererek, sırasıyla 5 ve 6 gün 
sonrasında ventilatörden ayırılmışlardır. Sıra-
sıyla 12. ve 9. günlerinde taburcu edilen has-
taların 3.5 ve 5 yıllık takiplerinde akciğerleri 
açısından hiçbir problem yaşanmamış ve Ak-
ciğer grafilerinde lezyonların gerilediği görül-
müştür.  İkinci hastanın prenatal hidronefrozu 
dışında, diğer iki bebeğin doğum öncesi ta-
kiplerinde herhangi bir patoloji saptanmamış-
tır.

TARTIŞMA

 Konjenital akciğer kistleri nadir patoloji-
lerdir ve Konjenital Kistik Adenomatoid Mal-
formasyon (KKAM) bunlar arasında en yay-
gın olanıdır. İlk defa 1949’da tarif edilmiş 
olan KKAM, konjenital akciğer malformas-
yonlarının %25’ini oluşturmaktadır ( 6,7,8). 
Stocker ve arkadaşlarına göre üç tipe ayrıl-
maktadır (9). Tip I toplam olguların yaklaşık 
%50’sini oluşturmakta, 2 cm’den büyük kistik 
lezyonları kapsamaktadır. En iyi yaşam bek-
lentisi bu tiptedir. Vakaların %40’ı, 1 cm’den 
küçük birçok kistin olduğu Tip II’dir. Renal 
agenezi, renal disgenezi, konjenital kalp has-
talığı gibi diğer konjenital anomalilerin en sık 
birlikteliği bunlarla olmaktadır. Tip III, çapı 
0.5 cm’den küçük birçok mikro kistin oluştur-
duğu, hacimli, büyük bir lezyondur ve tüm ol-
guların %10’undan azını kapsar. Mevcut ça-
lışmadaki ve cerrahi tedavinin gerekliliğinin 
tartışıldığı olguların hepsinin radyolojik ince-
lemesi Tip I ile uyumludur. Yüz yetmiş iki ol-
gunun irdelendiği bir çalışmada yarıya yakın 
hastada eşlik eden anomali bulunduğu belir-
tilirken, burada sunulan hastaların hiçbirisin-
de ek anomaliye rastlanılmamıştır (10). Yakın 
zamanda kullanılmaya başlanan bir başka sı-
nıflama ise Adzick tarafından yapılmıştır. Bu 
sınıflamaya göre iki tür mevcuttur, fetal hid-
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rops ve kötü prognozla giden, beş milimetre-
den küçük mikrokistik lezyonlar, ve daha iyi 
prognoza sahip, 5 milimetre üzerinde lezyon-
ların olduğu, makrokistik tip (1). Bu sınıfla-
maya göre ise, olgularımız makrokistik tipe 
uymaktadırlar.

 KKAM’un gestasyonun beşinci ve seki-
zinci haftaları arasında, normal fetal akciğer 
gelişimindeki bir duraksamadan kaynaklan-
dığı düşünülmektedir. Bu duraksama, etkilen-
miş segmentin distalinde displastik bronko-
pulmoner doku oluşumuna yol açacak, ve bu 
displastik doku gelişmemiş hücrelerden olu-
şan, çevresi ince bir akciğer dolusu ile çev-
rili, birbiriyle bağlantılı, değişik boyutlar-
da bronşiyol benzeri yapılardan oluşacak-
tır (11).  İşte bu displastik yapılar, %40 ka-
dar olguda yer kaplayıcı özellikleriyle inferi-
or vena kavaya bası ile venöz dönüşü engelle-
yerek kalp çıkışını azaltabilmekte ve immun 
olmayan hidrops fetalise sebeb olabilmekte-
dir. Diğer %15 kadarında ise tamamen gerile-
yebilmektedir.  Prenatal takiplerin KKAM’da 
önemi her zaman belirtilmektedir, hatta bir-
çok fetal değerin ölçümü ile patolojinin sonu-
cunun ne olabileceği tahmin edilebilmektedir. 
KKAM’ın antenatal davranışı ne olursa ol-
sun cerrahi yapılıp yapılmaması kararının uy-
gun postnatal araştırmalarla konulması gerek-
tiği vurgulanmaktadır (12,13). Yazımızdaki 
üç olgunun da ortak özelliği, hepsinin düzen-
li prenatal takipleri olmasına rağmen hiçbiri-
sinde antenatal dönemde KKAM saptanama-
mış olmasıdır. Olguların postnatal takiplerin-
de KKAM tanısı konulmuş, ancak medikal te-
davi ile kliniklerinin iyiye gitmesi nedeniyle 
acil cerrahi yapmak yerine, elektif cerrahi ya-
pılması amacıyla taburcu edilmişlerdir. Hasta-
ların klinik bulgu vermemeleri nedeniyle ebe-
veynler ameliyata izin vermemiştir, halen po-
liklinik takiplerine devam edilmektedir. Kistik 
malformasyonlar, yenidoğan döneminde haya-
tı tehdit edebilecek boyutta nefes zorlanmasın-
dan asemptomatik kalmaya kadar değişebilen 
çok geniş bir yelpaze ile kendisini belli edebi-
lir (1, 14). Tamamen başka bir nedenden dola-
yı fark edilinceye kadar geçen sessiz süre tüm 
hayatı kapsayabilir ve lezyon karşımıza post-
mortem bir bulgu olarak da çıkabilir. İşte bu 
son olasılıktan dolayı, son yıllarda özellikle 

asemptomatik olgular için konservatif yakla-
şım seçeneği tartışılmaya başlanılmış, bu has-
taları takip etme riski ile cerrahinin getireceği 
riskleri karşılaştıran çalışmalar yayınlanmıştır 
(4). Konservatif yaklaşıma başlıca tepki kanser 
olasılığını ve ileride çıkabilecek pnömoni, he-
moptizi, pnömotoraks gibi enfeksiyon zeminli 
patolojilerin morbiditeyi artıracağını temel al-
maktadır (15,16). 

 KKAM’ın %1’den az olasılıkla karsino-
matöz değişime uğrayabileceği rapor edilmek-
le birlikte, dünyada KKAM zemininde karsi-
nomatöz değişim rapor edilmiş olgu sayısı-
nın otuzdokuzu geçmediği bildirilmektedir 
(17,18). KKAM’dan dolayı ameliyat edilmiş 
bazı olgularda, lezyon çıkarılan akciğerin kar-
şı tarafında veya aynı tarafta başka bir bölge-
de de kanser görüldüğü bildirilmiştir (19). Bu 
durumda potansiyel kanserden korunma amaç-
lı cerrahi yapılmasını tartışılmalı duruma düş-
mekte ve bazı yazarlarca kanser riski asemp-
tomatik KKAM’da cerrahi tedavi için iyi bir 
endikasyon olarak görülmemektedir (18).  Se-
lim görünümlü akciğer lezyonlarının %4’ünde 
plevra-pulmoner blastom saptayan bazı yazar-
larsa, ayrımın tam yapılamamasından dolayı 
KKAM saptanan olgularda cerrahi rezeksiyon 
önermektedirler(20). 

 KKAM zemininde gelişebilecek enfeksi-
yon riskinin de cerrahi endikasyon için yeterli 
olup olmadığı benzer tartışmalara konu olmak-
tadır. Bazı yazarlar enfeksiyon gelişme oranı-
nın sadece % 10 kadar olduğunu ifade etmek-
tedirler (2).  Asemptomatik hastalarda elek-
tif olarak cerrahi yapılmasının daha iyi sonuç-
ları olduğu belirtildiği gibi, asemptomatik ve 
semptomatik hastaların postoperatif seyirlerin-
deki komplikasyon oranlarının istatiksel olarak 
anlamlı olmadığını belirten yayınlar da mev-
cuttur (4,21,22). Yine yakın zamanda yapılmış 
bir başka çalışmada, asemptomatik hastalarda 
erken yapılmış cerrahi tedavi ile, daha geç gel-
miş pnömonili hastalara yapılan cerrahide pos-
toperatif bakımda istatiksel olarak anlamlı fark 
olmadığı belirtilmiş ve hastaların semptomatik 
oluncaya kadar, veya radyolojik olarak belirgin 
bir büyüme görülünceye kadar cerrahisiz takip 
edilebileceği bildirilmiştir (2). 
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 Olgularımıza postnatal dönemde tanı 
konulduğunda elektif cerrahi planlanmasına 
rağmen ebeveynler, bebeklerinin genel duru-
munun hızla düzelmesi, solunum sıkıntıları-
nın kaybolması ve tekrarlamaması nedeniy-
le cerrahiyi kabul etmemişlerdir. Hatta klinik 
bulguları olmaması ve aralıklı çekilen akci-
ğer grafilerinde bir patolojiye rastlanılmaması 
nedeniyle geç dönem BT kontrolu yapılarak 
KKAM’ın son durumlarının değerlendirilme-
sine dahi izin vermemişlerdir. Olgular halen 
konservatif olarak takip edilmekte olup yak-
laşık ortalama 4.5 yıllık takip süresince büyü-
me gelişmeleri tamamen normal seyir göster-
mektedirler. Yazarların yaptıkları bir özeleşti-
ri takip şekliyle ilgilidir. Literatürde KKAM 
olgularının konservatif takip edilme kriterle-
ri net olarak belirtilmemiştir. Bu çalışmada-
ki hastalara KKAM’ın son durumlarını gös-
teren bilgisayarlı tomografi çekilememiştir. 
Hastalığın önemi hakkında yeterli bilgilen-
dirilme yapılmış olmasına rağmen, basit bir 
akciğer grafisi çekilmesi için ikna etmek dahi 
güçleşmeye başlamıştır. Ebeveynler, çocuk-
larında klinik bulgu vermediği için hastalığın 
tamamen geçtiğini düşünmekte, dolayısıy-
la tomografi çekimini radyasyon riski nede-
niyle kabul etmemektedirler, bu durumda da 
KKAM’ın gerçekten geçip geçmediği konu-
sunda net bir fikir oluşamamaktadır. 

 Sonuç olarak, asemptomatik doğan veya 
medikal tedaviyle asemptomatik hale gelmiş 
kistik adenomatoid akciğer malformasyonla-
rının tedavisi halen tartışmalıdır. Mevcut ça-
lışmadaki hastalar konservatif takip edilmiş-
lerdir, ancak KKAM’lı olgularda bir takip 
ve tedavi protokolü oluşturabilmek için daha 
çok sayıda hastaya, takip süresine ve radyo-
lojik olarak verilere ihtiyaç vardır. Ayrıca kli-
nik olarak asemptomatik de olsa konservatif 
takip edilecek olgularda ebeveynlerin sosyo-
kültürel durumu ve tedavi protokolüne uyu-
mu önemlidir.
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