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YAZARLARA BILGILER

Zeynep Kamil Tip Biilteni (ISSN 1300-7971), Zey-
nep Kamil Ana ve Cocuk Sagligini Koruma Derneginin
yaym organidir. Obstetrik, Jinekoloji, Pediatri ve Pedi-
atrik cerrahi alanlarindaki orijinal klinik arastirmalari,
olgu sunumlarini, derlemeleri, kisa iletisimler ve ed-
itore mektuplart yayinlar. Ocak, Nisan ve Temmuz
aylarinda olmak tizere yilda 4 say1 olarak 3 ayda bir
yaynlanir. Yayin dili Tiirkge ve Ingilizcedir.

Zeynep Kamil Tip Biilteni hakemli bir dergidir ve
en yiiksek editoryal ve etik standartlara bagli kalmay1
taahhiit eder. Derginin editoryal kurulu ‘World Asso-
ciation of Medical Editors (WAME) Board of Di-
rectors* tarafindan belirtilen editoryal politikay1 takip
eder. Dergi ‘International Committee of Medical
Journal Editors’ tarafindan biyomedikal dergilere
gonderilen taslaklar icin belirtilen degismez sartlara
uyar. Editorler, ‘Committee on Publications Ethics
(COPE) ’ tarafindan ortaya konan onerilere baglidirlar.

Makale Taslaklarmin Gonderilmesi

Tiim taslaklar zeynepkamiltipbulteni@gmail.com
adresine gonderilecektir. Diger soru ve ek bilgi icin
asagidaki adrese bagvurulabilir:
Dog. Dr. Cetin CAM
Yardimc Editor ve Sekreter
cetincam@ gmail.com

Makale taslagi  ‘Microsoft Office  Word*
programinda A4 biiylikligiindeki sayfaya cift aralikli
ve kenarlarinda 25 mm birakilarak hazirlanmalidir.
Klinik ¢aligmalar tablo ve figiirler dahil olmak iizere
15 sayfayi, olgu sunumlari ve kisa iletigsimler 5 sayfay1
gecmemelidir. Kisa iletisimlerde en fazla bir resim ve
2 tablo kabul edilir.

Editoryal Politika

Dergiye gonderilen tiim taslaklar bilimsel katki,
orijinallik ve icerik acisindan bilimsel kurul tarafindan
incelenir. Yazarlar verilerinin dogrulugu konusunda
sorumludurlar. Dergi, taslagin dili ve grameri konu-
sunda degisiklik yapma hakkint sakli tutar. Taslak
uygun goriiliirse ilgili yazara revize edilmesi i¢in geri
gonderilir. Yayinlanmig olan makale derginin miilki-
yetindedir ve yayim haklar1 dergiye gecer. Daha 6nce
herhangi bir sekilde makale olarak yayinlanmis hi¢cbir
taslak dergide yayinlanmak i¢in kabul edilmez. Yazar-
lar gondermis olduklar: taslagi baska bir dergiye ayni
anda gondermezler. Taslaktaki tiim degisiklikler yazar
ve yaymmcimn yazih izni alindiktan sonra yapilir.

Taslaklarim Hazirlanmasi

Zeynep Kamil Tip Biilteni, biyomedikal dergilere
gonderilen taslaklar icin belirtilen degismez sartlara
uyar (International Committee of Medical Journal Edi-
tors: Br Med J 1988;296: 401-5)’. Yazarlar, taslaklarini
gonderirken agagida belirtilen ve taslaklarinin ne
tiir oldugunu belirterek, agsagida listelenen yOnerge-
lere uyduklarini gosteren standart kontrol listelerini
kullanmal1 ve istendiginde sunmak zorundadirlar.
-Randomize kontrollii ¢aligmalar: CONSORT (CON-
solidated Standards of Reporting Trials) beyanati
(http://www.consort-statement.org/).
-Sistematik derleme ve meta-analizler PRISMA (Pre-

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

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

-Gozlemsel ¢aligmalar: STROBE (STrengthening the
Reporting of OBservational studies in Epidemiology )
beyanati (http://www.strobe-statement.org/ ).
-Gozlemsel calismalarin  meta-analizleri: MOOSE
(Meta-analysis Of Observational Studies in Epidemi-
ology) beyanatt (http://www.mat.or.th/journal/down-
load/MOOSE).

Makaleleri  hazirlarken  uluslararast  yazim
kurallarina ait bilgi icin http://www.atifdizini.com/
standarts/tr-index.html, Tiirkge-Ingilizce anahtar ke-
limelerin yaziminda http://www.bilimterimleri.com,
dergi kisa adlar1 ve ulusal dergilere atif yapmak icin
http://www.atifdizini.com/journals/tr-index.html
adresleri takip edilmelidir.

insan ve Hayvan Cahsmalar

Yazilarin etik kurallara uygunlugu, yazarin

sorumlulugundadir. Yayinlanmak amaciyla gonderilen
taslaklarda yer alan insan ¢aligmalarimin bir kurumsal
etik komite tarafindan incelenip, Helsinki Deklara-
syonuna ve Tibbi Deontoloji tiiziigiine uygun oldugu
belgelenmelidir.
Calismaya katilan tiim hastalardan aydinlatilmig onam
alindig1 acik bir sekilde belirtilmelidir. Kisilerin kim-
liklerini ortaya cikarabilecek ayrmtilar taslakta yer
almamalidir.

Hayvan deneylerinin laboratuvar hayvanlarin
bakim ve kullanimi ile ilgili olan kurumsal, ulusal ve
uluslararasi etik prensiplere uygun olarak gerceklestigi
belirtilmelidir. Hayvan calismalarint yazari, OLAW
(Office of Laboratory Animal Welfare) onerilerini tak-
ip ettiklerini belirtmek zorundadir (http://grants.nih.
gov/grants/olaw/olaw.htm).

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

Taslaktaki herhangi bir 6genin her hangi bir
yerde yayinlandigini veya yaymlanmasi planlandigim
aciklayan ve iletisimci yazarin iletisim bilgilerinin yer
aldig1 bir ‘kapak mektubu’ gondermelidirler.

Cikar Catismasi

Yazarlar calismalarinin sponsorlugunu yapan her-
hangi bir kurum olup olmadigini ve varsa bu kurumla
herhangi bir finansal iligki olup olmadigin1 belirtmek
zorundadirlar.

Telif Haklar:

Yazarlar, taslaklar1 Zeynep Kamil Tip Biilteni’nde
yaymmlanmak i¢in kabul edildigi andan itibaren tiim
telif haklarmi yayimciya devretmis sayilirlar. Telif
haklar1 makalenin kismen veya tiimiiyle, tiim yontem-
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lerle sinirsiz olarak ¢ogaltilmasini, dagitilmasini, tiim
iilkelerde ve dillerde terctime edilmesini icerir.

Taslaklarin Nitelikleri

Tiim taslaklar baglik, dzet, giris, materyal ve me-
tod, bulgular, tartisma ve kaynaklar boliimlerini icer-
melidir

Baghik Sayfasi

Baglik sayfasi, taslagin baghigini, yazarlarin
isimlerini, yazarlarin bagli olduklar1 kurumlar1 ve
unvanlarini, eger varsa calismanin kaynaklarini ve
50 karakterden daha fazla olmayacak sekilde baglik
alt1 ciimlesini i¢ermelidir. Taslaktaki veriler bagka bir
yerde yayimlanmig veya yayimlanacak ise bu sayfada
belirtilmelidir. Tletigim yazarmin kimligi, adresi, telefon
ve faks numarasi ile e-posta adresi bu sayfada yer alir.

Ozet

Tim taslaklarda yapilandirilmig  bir  zet
bulunmalidir. Talak Tiirkce ise Ingilizce bir oOzet,
Ingilizce ise Tiirkge bir 6zet eklenmelidir. Ozet,
calismanin amag, metod, bulgular ve karar boliimlerini
icermelidir. Klinik caligmalarda 300 kelimeyi, diger
taslaklarda 150 kelimeyi agsmamalidir.

Anahtar Kelimeler

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

Giris
Calismanin amac1 ve nedenleri kesin olarak ortaya
konmali ve en 6ne cikan referanslara atif yapilmalidir.

Materyal ve Metod

Calismanin  planlanmasi, olgular, deney
hayvanlari, diger materyaller, kontroller, metodoloji ve
kullanilan istatistiksel yontemler aciklanmalidir. Nor-
mal hakemli incelemenin yani1 sira, randomize kontrollii
calismalar profesyonel biyoistatistik uzmanlarinca da
degerlendirmeye alinabilir. ‘Taslaklarin hazirlanmasit’
boliimiinde yer alan ve caligmanin cinsine gére uygun
olan ifadeler bu boliimde yer alir.

Bulgular

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

Tartisma

Bulgularm 6nemi ve anlami, bulgular bdliimii
tekrar edilmeden agiklanmalidir. One siiriilen kanaatler
sadece calismadaki gerceklere dayanmalidir. Bulgular
diger caligmalarin bulgulari ile kiyaslanabilir.

Kaynaklar

Taslakta kullanildigr sira ile ‘1’ den baglayarak
numaralandirilmali ve metin icerisinde uygun yerlerde
koseli parantez ‘[ ]’ i¢inde belirtilmelidir. Uluslararasi
kurallara uygun olarak kaynak yazim sekilleri igin
http://www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.
html adresinde yer alan kaynak stili ve formatlari
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hakkindaki yonergeler takip edilmelidir.

Tablo ve Sekiller

Tablo ve sekiller metinde kullanildiklar1 sira ile
numaTablo ve sekiller metinde kullanildiklar1 sira ile
numaralandirilmalidirlar. Tablo ve sekillere metinde
atif yapildig1 kontrol edilmelidir. Tiim tablo ve sekiller
ayrt ayr1 sayfalarda gonderilmelidirler. Her tabloda
aciklayici bir baglik olmalidir. Tablonun i¢inde yatay
veya dikey cizgiler yer almamalidir. Tablodaki tiim
kisaltmalar aciklanmalidir. Tabloya ait aciklayict ek
notlar, tablonun alt kismina yazilmalidir. Her sekilde
aciklayici bir altyazi olmalidir. Sekiller veya resimler
en az 300 dpi biiytikliigiinde olmalidir. “* tiff”, “* jpg”
veya “*.pdf’ formatinda her biri ayr1 sayfaya kayd-
edilmelidirler. Gonderilen fotograflarda kiginin kimligi
belli oluyorsa, kimligi taninmayacak sekilde degisiklik
yapilmal1 veya kisiden yazil1 izin alindig1 eklenmelidir.
Baska bir yerde yayinlanmig bir resim kullaniliyorsa
ozgiin kaynak belirtilmeli veya yayimcisindan yazili
izin alinmig olmalidir.

Olciimler ve Kisaltmalar

Systéme International (SI) 6l¢ii birimleri kullanilir.
Taslagin bagliginda kisaltmalar kullanilmaz. Sadece
standart kisaltmalar kullanilmalidir. Metinde gecen
kisaltmalar, ilk kullanildiklari yerde agiklanirlar.

Revizyonlar

Taslaklar incelenmek amaciyla en az 2 adet ilgili
hakeme gonderilir. Degerlendirilmis taslagin yazar-
larca revize edilme siiresi en fazla 30 giindiir. 30 giinii
gecen cevaplarda editor yayini reddetme hakkini sakl
tutar. Hakemlerin tiim yorum istekleri karsilanmalidir.
Diizeltilmis taslak, yapilan diizeltmelerin ayrica
belirtildigi bir kopyas: ile birlikte gonderilmelidir.
Ayrica yapilan diizeltmelerin listesi eklenmelidir.
Yazarlar sunduklar1 veri ve kaynaklarin gercekliginden
sorumludurlar. Bu konuda herhangi bir ispatlanmig
gercek digilik tespit edilirse, editor makaleyi bilimsel
literatiirden geri cekme hakkini sakli tutar.

Kabul Edilen Makaleler

Kabul edilen makalelerin telif haklari Zeynep Ka-
mil Ana ve Cocuk Saghgini Koruma Dernegine geger
editoryal kurul makaleyi her tiirlii ortamda yaymlama
hakkina sahip olur.

Iletisim

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

zeynepkamiltipbulteni @ gmail.com
cetincam@gmail.com

Adres:

Zeynep Kamil Mahallesi, Dr. Burhanettin Ustiinel
Sokak No:3-4 USKUDAR 34668 ISTANBUL
www.zeynepkamil.gov.tr

Telefonlar:

Santral: 0216-391 06 80 (20 Hat)

Faks: 0216-391 06 90

E-mail info@zeynepkamil.gov.tr

© Zeynep Kamil Tip Biilteninde yayimlanan yazilarin
tiim haklar1 Zeynep Kamil Ana ve Cocuk Sagligini Ko-
ruma Dernegine aittir.

Baski: SMS Matbaacilik Ambalaj San.
Tel: 0212 501 72 67
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YAZARLAR ICIN KONTROL FORMU

Kontrol formu yazarlarca eksiksiz olarak doldurmali ve imzalamalidirlar. Tamamlanmis ve imzalanmig
form, tarayicidan gecirilerek taslaga eklenecektir. Faks ve posta yolu ile kabul edilmeyecektir.

Taslagin tiirii (uygun olmayani siliniz)

- Randomize kontrollii ¢alisma: CONSORT (CONSsolidated Standards of Reporting Trials) kriterlerine
uyuldu.

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

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

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

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

- Retrospektif ¢alisma

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

Yazim Kurallar:

- Uluslararas1 yazim kurallarina ait bilgi icin http://www.atifdizini.com/standarts/tr-index.html
adresindeki 6nerilere uyuldu.

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

- Dergi kisa adlar1 ve ulusal dergilere atif yapmak icin http://www.atifdizini.com/journals/tr-index.
html adresindeki O6nerilere uyuldu.

Kapak Mektubu

Taslaktaki herhangi bir Ogenin herhangi bir yerde yayimlanmadigimi veya yayimlanmasinin
planlanmadigini agiklayan ve iletisimci yazarin iletisim bilgilerinin yer aldig1 bir ‘kapak mektubu’
gonderildi

Cikar Catismasi

Calismaya destek olan herhangi bir kurum veya kisi yoktur.

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

Asagida ad1 ve imzasi olan yazarlar, taslaklar: Zeynep Kamil Tip Biilteni’nde yayimlanmak
icin kabul edildigi andan itibaren tiim telif haklarim1 yayimciya devretmis sayilirlar ve makale
ile ilgili her tiirlii etik ve bilimsel sorumlulugu kabul ederler.

Taslagin Ada:

Yazar Ad1 Imza Tarih
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KLiNiK ARASTIRMA

Preeklampside Genetik Trombofilik Belirtecler
Mehmet Akif SARGIN!, Emel ASAR CANAZA Ali GEDIKBASI? Hilmi TOZKIR?, Yavuz CEYLAN3
'Derince Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi, Kocaeli
2Esenyurt Devlet Hastanesi, Istanbul
3Kanuni Sultan Siileyman Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi, Istanbul
4Trakya Universitesi Genetik Ana Bilim Dali, Edirne

OZET:

Amag: Preeklampsi ile trombofilinin genetik be-
lirteclerinden olan MTHFR polimorfizmi, Faktor
V Leiden mutasyonu ve Protrombin gen mutasy-
onu arasindaki olast iliskiyi incelemeyi; hafif ve
agir preeklamptik olgularda ve erken baslangicl
preeklampside  bu iligkinin  klinik  kuvvetini
degerlendirmeyi amacladik.

Gereg ve yontemler: Ekim 2008 ve Mart 2010
tarihleri arasinda, T.C. Saghk Bakanlig Istanbul
Bakirkoy Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklart
Egitim ve Arastirma Hastanesi’'ne basvuran ve
American College of Obstetrics and Gynecology
(ACOG) 2002 kriterlerine gore preeklampsi tanist
konularak tedavisi yapilan 68 gebe calismaya
alindi.  Gebeligini  komplikasyonsuz  olarak
miadina (37 hafta ve iizeri) ulagtirnug 70 saglikl
gebe ile kontrol grubu olusturuldu. Her iki grup-
taki gebelerden 5 ml kan EDTA’l1 tiiplere alinarak
genetik  laboratuarina  gonderildi. Calisma
prospektif kohort tipi olgu kontrol ¢calismast olar-
ak gergeklestirildi.

Bulgular: Preeklamptik gebeler ile kontrol
grubu gebelerde faktor V Leiden, MTHFR C677T,
protrombin G20210A homozigot veya hetero-
zigot mutasyon sikliklart acisindan anlamli fark
bulunmadi. Agwr preeklamptik gebelerle kon-
trol grubu karsilastirildiginda da mutasyonlar
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi. Preeklampsinin klinik bulgularinin
34 hafta ve 28 hafta altinda basladigr olgular ve
preeklampsiye intrauterin gelisme kisitliliginin
eslik ettigi  olgular ayri ayri irdelendiginde
de belirtilen mutasyonlar ag¢isindan  farklilik
saptanmadi. Saglikli gebelerde en az bir mutasy-
ona sahip olma orant % 64 olarak hesaplandi ve
en sik mutasyonun MTHFR 677 heterozigot poli-
morfizmi oldugu gosterildi.

lletisim Bilgileri

ilgili Doktor ~ : Op.Dr. Mehmet Akif SARGIN
Yazisma Adresi: Topgular Mah. Gazanfer Bilge Bulvari
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Sonuglar: Agir preeklamptik gebelerde, gebelik
komplikasyonlarimin normal popiilasyona gore
stk rastlanmasina, maternal ve fetal morbidite
ve mortalitenin Yyiiksek olmasina karsin; trom-
bofilik genetik belirtecler saglikli gebelerden
anlamlt farklilik gostermemektedir. Preeklampsi
ve trombofili arasindaki iliski heniiz net olarak
kanitlanmamus oldugundan, bu genetik belirtec-
lerin rutin tarama testi olarak kullanilmasi ve
buna dayali prognoz degerlendirmesi yapilmasi
saglikli goriinmemektedir.

Anahtar kelimeler: pre-eklampsi,
genetik tarama

trombofili,

ABSTRACT :
Genetic Thrombophilias and Preeclampsia

Objective: We aimed to investigate the relation-
ship between preeclampsia and inherited throm-
bophilias such as MTHFR gene mutations, factor
V Leiden mutations and prothrombin gene muta-
tion; and to assess the significance of the relation-
ship at mild, severe and early-onset preeclampsia.

Material and methods: 68 preeclamptic preg-
nants diagnosed between  October 2008 and
March 2010 according to the American College
of Obstetrics and Gynecology (ACOG) guideline
2002, and 70 healty pregnant women who car-
ried her pregnancy beyond term (37 weeks and
after) without any complications and applied to
Bakirkoy Maternity and Children Hospital were
taken into study and control groups. 5 ml venous
blood were taken from each women in both groups
and genetic evaluation is done at laboratory.

Results:  AFactor V Leiden, MTHFR C677T,
and prothrombin homozygous or heterozygous
mutations were not statistically different between
preeclamptics and healty pregnants. Compari-
sons for the mutations between severe preeclamp-
sia and control cases were not statistically dif-
ferent. Cases with early-onset preeclampsia that
occured before 34 weeks and 28 weeks, and the
preeclamptic cases complicated by IUGR, were
also assessed separately and mutations were not
statistically different between study and control
cases. The ratio of having at least one mutation
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in healty patiens were 64 percent, and the most
common mutation was MTHFR heterozygous pol-
ymorphism.

Conclusion: Although pregnancy complications,
maternal and fetal morbidity and mortaliy was
higher in severe preeclampsia; presence of throm-
bophilic gene mutations was not statistically dif-
ferent from healty pregnants. Because the asso-
ciation between preeclampsia and thrombophilia
is unproven yet, using such genetic markers as
routine screening for thrombophilia or prognostic
tools is not recommended.

Keywords: pre-eclampsia , thrombophilia , ge-
netic screening

GIRIS:

Preeklampsi, obstetri alanindaki
gelismelere ragmen maternal ve fetal mor-
bidite ve mortalitenin 6nde gelen nedenler-
inden biridir ve tiim gebelerin %35-7’sinde
goriilmektedir (1,2). Yiiksek insidans ve
klinik 6nemine ragmen preeklampsinin kesin
etyolojisi, onlenmesi ve tedavisi ile ilgili bilg-
iler yetersizdir. Nihai tedavi sekli halen fetu-
sun dogumudur. Preeklampsi ile iligkili ¢cok
sayida risk faktorii tantmlanmistir. Bu risk fak-
torlerinin bilinmesi preeklampsinin erken tani
ve tedavisinin uygulanmasinda dnemlidir; an-
cak risk faktorlerinin diizeltilmesine yonelik
tedavilerin preeklampsi gelisimini 6nledigine
dair bilgiler sinirhidir. Son yillarda trombofi-
lik durumlar ve preeklampsi arasindaki muht-
emel iligkiye yonelik dikkatler artmaktadir.
Antifosfolipid sendromu gibi edinsel trombo-
fililerin ve kalitimsal trombofililerin tekrar-
layan erken fetal kayiplari, dekolman plasen-
ta, preeklampsi ve intrauterin gelisme geriligi
(IUGR) gibi kotii gebelik sonuglar ile iligkili
oldugunu gosterilmistir (3,4,5). Altta yatan
patofizyolojik mekanizmanin ; maternal spi-
ral arterlerin yetersiz trofoblastik invazyonu
nedeniyle uteroplasental dolasimda yiiksek
diren¢ gelisimine bagli plasental yetersiz-
lik oldugu diisiintilmektedir (6,7). Kupfer-
minc ve arkadaglari, preeklampsi, IUGR,
aciklanamayan 0lii dogum ve fetal kayiplari
olan kadinlarin %65’inde cesitli edinsel
veya kaliimsal trombofilik mutasyonlarin
oldugunu gostermistir (8). Bu veriler obste-
trisyenlerin, plasental yetersizlik bulgulari
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olan hastalarda rutin trombofili taramasi
ve tromboprofilaksi iizerindeki dikkatlerini
arttirmistir (3). Bu calismayi, preeklampsi ile
altta yatan trombofili iligkisini degerlendirmek
icin, genetik trombofilik faktdrlerden oldugu
bilinen MTHFR C677T, Faktor V Leiden
ve G20210A protrombin gen mutasyonu
varligini incelemek lizere tasarladik.

GEREC VE YONTEMLER:

Ekim2008ile Mart2010 tarihleriarasinda
TC Saglik Bakanlig1 Istanbul Bakirkdy Kadin
Dogum ve Cocuk Hastaliklar1 Egitim ve
Aragtirma Hastanesine bagvuran ve ACOG
2002 kriterlerine gore preeklampsi tanisi
konularak tedavisi yapilan 68 gebe calismaya
alindi. Gebeler calismaya alinirken, son adet
tarihi ve eski ultrasonografi kayitlariyla ge-
belik haftasi tam olarak belirlendi. Ayrica ul-
trasonografi ile fetal biyometri ve amniyotik
sivt indeksi Ol¢iimleri alindi. Uterin arter,
umblikal arter, ve duktus venozus doppler
degerlendirmeleri yapildi. Bilinen hipertan-
siyon Oykiisii ya da kronik bir hastalig1 ol-
mayan, antenatal takiplerinde normal bulgu-
lar saptanan, gebeligini miadina ( =37 hafta )
komplikasyonsuz olarak getirebilmis 70 tekiz
canli fetusun oldugu saglikli gebe ile kon-
trol grubu olusturuldu. Preeklamptik gebeler
arasinda, sistolik kan basinc1t =160 mmHg ve
diyastolik kan basinct =110 mmHg olanlar,
24 saatlik idrar incelemesinde =2 gr/giin pro-
tein saptananlar, fetal gelisme geriligi olan-
lar, siddetli epigastrik agrisi, serebral veya
gorsel semptomlari olan hastalar, labaratuvar
degerlendirmesinde trombosit sayis1 <100000
/ml, AST = 70 u/l olan hastalar agir preek-
lampsi grubuna aliarak degerlendildi. Sis-
tolik kan basinci =140 mmHg ve diyastolik
kan basinc1 =90 mmHg olan, 24 saatlik id-
rarda 300 mg — 2 g/giin aras1 proteiniirisi olan
ve yukarda sayilan kriterleri karsilamayan
gebeler ise hafif preeklampsi grubunda
degerlendirildi. Preeklamptik gebeler bu
kriterlere gore ; agir preeklamsi grubuna 42,
hafif preeklampsi grubuna 26 gebe olacak
sekilde ayrildi. Ayrica preeklamptik gebeler
arasinda, preeklampsinin klinik bulgulart 34.
gebelik haftas1 ve Oncesinde baslamis olan
gebeler, erken baslangicl preeklampsi olarak
nitelendirildi ve <34 hafta ve <28 hafta ola-
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cak sekilde iki grup halinde degerlendirildi.
Calisma ve kontrol grubundaki olgularin her
birinden genetik caligma i¢in 5 cc kan alinarak
EDTA'’ 11 tiipe konuldu; tiipler ¢alisma siiresi-
yle analiz arasinda buzdolabinda +4°C’ da
saklandi. Kan analizleri i¢cin 0rnek alinmasi
asamasinda Helsinski etik konular bildirgesi-
nin kosullaria uyularak caligma grubundaki
gebelerden aydinlatilmis onam alindi.

Faktor V Leiden, MTHFR C677T ve
Protrombin  G20210A  mutasyonlarinin
degerlendirilmesi icin, genetik
laboratuvari’nda Magna Pure DNA izolasyon
cihazi ve DNA izolasyon kiti (Roche®,isveg)
kullanilarak DNA  izolasyonu yapildi.
Ardindan molekiiler yontemle Light Cycler
cihaziyla real time polimeraz zincir reak-
siyonu (PCR) kullanilarak adi gecen muta-
syonlara ait hedef gen bolgeleri ¢ogaltildi.
PCR diiriinleri, sirastyla Mnll, Hinfl ve Hin-
dIII restriksiyon enzimleriyle 37 °C” de kes-
ime ugratildi ve DNA bantlar1 %12 (29:1) ve
%6 (19:1) poliakrilamit jellerde 150 V’ ta 60
dakika elektroforez edildi. Bant boylar1 mole-
kiiler agirlig1 bilinen Promega firmasina ait
ticari Hinf® DNA belirteci kullanilarak in-
celendi. Izole edilen DNA’larda polimorfizm
analiz edildi. Faktor V Leiden, MTHFR 677,
Protrombin 20210 mutasyonlari i¢in de8erler;
homozigot normal, heterozigot mutant, ho-
mozigot mutant olarak verildi. Istatistiksel
degerlendirmede olgulardaneldeedilensayisal
veriler kodlanarak bilgisayar programina
aktarildi. Istatistiksel ¢oziimlemeler The Sta-
tistical Package for Social Scienses (SPSS)
16.0 (Chicago IL) kullanilarak yapildi. Biitiin
stirekli degiskenler ortalama+S.S.(standart
sapma) ve ortanca olarak verildi. Nicelik-
sel verilerin karsilastirilmasinda ve normal
dagilim gosteren parametrelerin gruplar arasi
kargsilastirmalarinda student t testi kullanildi.
Kontrol ve calisma gruplar1 arasindaki
farkliliklarin ~ kargilagtirilmas:  icin - Mann
Whitney U test istatistigi, kategorik degerlerin
kargilagtirilmasinda uygun yerlerde Fischer
Exact testi, diger yerlerdeyse Pearson Ki-
Kare test istatistigi kullanildi. Anlamlilik
diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.

BULGULAR:

Calismaya dahil edilen preeklampsi
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ve kontrol grubu gebeler arasinda ortalama
yas, gebelik, dogum, diisiik ve kiirtaj sayilar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamigtir(Tablo 1).

Tablo1: Preeklampsi ve kontrol grubundaki gebelerin
obstetrik anamnezindeki 6zellikler

Preeklampsi Kontrol
Ortalama SS Ortalama SS p
YAS 27,76 |525 26,10 4,63 0,051
GEBELIK 2,12 142 2,11 121 0,988
DOGUM 0,78 |1,01 0,83 1,04 0,778
DUSUK 025 10,58 0,17 042 0,363
KURTAJ 008 041 0,11 044 0,719

Preeklampsi grubu kendi i¢inde hafif ve
agir preeklampsi olarak ayrildiginda da, bu
iki grup arasinda da yas, gebelik, dogum,
diisiik ve kiirtaj sayilar1 arasinda anlamh fark
saptanmamustir (p>0,05). Hafif preeklampsi
grubunda tan1 aninda ortalama gebelik haftasi,
agir preeklampsi grubuna gore anlamli olar-
ak yiiksek bulunmustur (33,7 hafta vs 31,2
hafta ,p = 0,009). Dogumda gebelik haftalar
karsilastirildiginda da hafif preeklampsi
grubunda belirgin olarak daha yiiksektir (36,5
hafta vs 32,2 hafta, p < 0,001). Daha 6nceki
gebeliklerde preeklampsi Oykiisii, preek-
lampsi grubunda kontrol grubuna gore daha
fazla (%20 vs %2 p<0,001) bulunmakla bir-
likte olii dogum sayilar1 arasinda istatistik-
sel olarak anlamli fark bulunmamistir (%8.,8
vs %14 p=0,061). Yapilan ultrasonografik
degerlendirmede, fetusta intrauterin gelisme
geriligi varlifi agir preeklampsi grubunda
hafif preeklampsi grubuna gore anlamli
olarak yiiksek bulunmugtur. Yapilan Dop-
pler USG degerlendirmesinde de, umblikal
arterde direng artis1 (S/D>95.p), ve diyastolik
akim kayb1 (DAK) agir preeklampsi grubunda
anlamli olarak daha fazla saptanmistir. Venoz
doppler incelemesinde duktus venozusta
A dalgas1 kayb1 yalnizca agir preeklampsi
grubunda izlenmekle birlikte, oran istatistik-
sel anlam tagimamaktadir (Tablo 2).

Tablo2: Hafif precklampsi ve agir preeklampsi
grubunda ultrasonografik bulgular

Preeklampsi Kontrol

n (26) % n(42) % p
TUGR 0 0 30 714 0,000%*
Uterin A. Nocth 8 69,2 42 952 0,005%*
Umb. A.S/D
5-95p 23 88,5 22 53,7
DAK 0 12 293
>95.p 3 11,5 7 17,1 0,005%*
Ductus
Venozus
PI: 5-95.p 26 100,0 39 929
A dalgasi
kayblg 3 7.1 0,117
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Preeklampsi ve kontrol grubu arasinda
trombofilinin genetik belirteclerinden olan
MTHEFR geninin homozigot veya heterozig-
ot mutasyonu; Faktor V Leiden geninin ho-
mozigot veya heterozigot mutasyonu; ve Pro-
trombin geninin homozigot veya heterozigot
mutasyonlart agisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmamustir (Tablo 3).

Tablo3: Preeklampsi ve kontrol grubunda trombofilik
genetik mutasyonlarin karsilagtirmasi

Preeklampsi Kontrol
n(68) % n(70) % p

MTHFR 6 88 5 7.1 0,762
homozigot

. 29 42,6 34 48,6 0,485
heterozigot
F V' Ho- 1 15 0,493
mozigot
F V Hetero- 6 8.8 4 57 0529
z1got
Protrombin

. 0 0
Homozigot
Protrombin 6 8.8 7 10,0 0813
Heterozigot

Buna gore, hem preeklamptik hasta grubun-
da hem de kontrol grubunda en fazla sap-
tanan mutasyon MTHFR 677 heterozigot
mutasyonu olarak belirlenmistir. Protrombin
homozigot mutasyonuna her iki grupta da
rastlanmamistir. Faktor V Leiden homozig-
ot mutasyonunaysa Yyalmzca preeklampsi
grubunda 1 olguda rastlanmis, kontrol grubun-
da saptanmamustir. Preeklampsi grubunda en
az bir mutasyona sahip olma orani (39/68)
9577, agir preeklampsi grubunda (25/42) %59
olarak bulunmustur (p>0,05). Iki veya daha
fazla mutasyona sahip olma oranlariysa preek-
lampsi grubunda (9/68) %13, agir preeklamp-
si grubunda (5/42) %11, kontrol grubunda ise
(5/70) %7 olarak hesaplanmistir (p> 0,05).
Agir preeklampsi grubundaki gebeler ile kon-
trol grubu karsilastirildiginda da MTHFR
homozigot veya heterozigot, F V Leiden ho-
mozigot veya heterozigot ve Protrombin gen
homozigot veya heterozigot mutasyonlari
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir (Tablo 4).

Tablo4: Agir preecklampsi ve kontrol grubunda trom-
bofilik genetik mutasyonlarin karsilagtirmasi

Preeklampsi Kontrol

Ortalama SS Ortalama SS p
MTHFR 5 119 5 71 0498
Homozigot
MTHFR 17 405 34 486 0405
Heterozigot
FV Ho- 1 24 0 0375
mozigot
F V Hetero- 4 95 4 57 0470
zigot
Protrombin 3 7.1 7 100 0741
Heterozigot

Preeklampsinin klinik bulgularinin baglangici
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34 hafta ve Oncesinde olan olgular1 ele
aldigimizda, kontrol grubuna gére MTHFR
homozigot (%8,2 vs %7,1 p=0,836), MTHFR
heterozigot (%449 vs %48.,6 p00,693); FVL
homozigot (%2,2 vs %0 p=0,412); FVL heter-
ozigot (%122 vs %5,7 p=0,314); Protrombin
gen heterozigot (8,2 vs 10,0 p=0,734) artmig
mutasyon sikligina rastlamadik. Preeklampsi-
nin 28.gebelik haftasi ve dncesinde basgladigi
olgular1 sectigimizde de ve ayri olarak preek-
lampsisi IUGR ile komplike olmus olgulart,
kontrol grubu ile karsilastirdigimizda da soz
konusu genetik belirteclerde anlamli farklilik
saptamadik (Tablo 5, Tablo6).

Tablo5S: Erken baglangigh (<28 gh) preeklampsi
ile kontrol grubundaki trombofilik mutasyonlarin

kargilastirmasi
Erken Baslangich
Preeklampsi <2§GH| _ontrol grubu
n(11) % n(70) % P
MTHFR | 9.1 5 7.1 0.819
Homozigot
MTHFR 2 182 34 48,6 0,100
Heterozigot
FV Ho— 0 0
mozigot
EV Hetero- 0 4 57 0416
zigot
Protrombin 1 9.1 7 100 0,925
Heterozigot

Tablo6: IUGR ile komplike olmus preeklamptik ge-
beler ile kontrol grubunda trombofilik mutasyonlarin

kargilagtirmasi
Preeklampsi +
IUGR Kontrol
n (30) % n (70) % p
MTHFR 5 16,7 5 7.1 0,161
Homozigot
MTHFR 13 433 34 436 0631
Heterozigot
FV Ho- 0 0
mozigot
FV Hetero- 4 133 4 57 0236
zigot
Protrombin
Heterozigot 3 100 7 100

Preeklampsi ve kontrol grubu
karsilastirildiginda, dekolman plasenta, ek-
lampsi, HELLP sendromu, akciger 6demi ve
maternal yogun bakim iinitesi gereksinimi gibi
komplikasyonlari gelismesi orani (%30,9 vs
%0 p<0,001); dogumda sezaryen gereksinimi
(%63,2 vs %30 p<0,001) ve yeni dogan dliimii
(%8.,8 vs %0 p<0,05), preeklampsi grubunda
anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

BULGULAR:

Son on yilda yapilan bir¢ok ¢aligmada
agir preklampsi, intrauterin gelisme geriligi,
dekolman plasenta, 6lii dogum ve tekrarlay-
an gebelik kayiplariyla trombofili arasindaki
iligki arastirilmistir (9-14). Bu durumlarin

4]-



ZEYNEP KAMIL TIP BULTENI

hepsi anormal plasental vaskiilarizasyon ve
bozulmus hemostazin neden oldugu yetersiz
maternofetal dolagim ile iligkilidir.. Endote-
lyal disfonksiyon, vazokonstriksiyon, plas-
ental iskemi ve artmis koagiilasyon, anormal
plasental gelisimle iligkilidir ki; bu da plas-
ental perfiizyonda azalmaya yol acar. Plas-
ental vaskiiler lezyonlarin trombotik yapisi,
trombofililer ile siddetli obstetrik kompli-
kasyonlar arasindaki neden-sonug iliskisini
desteklemektedir. Arias ve arkadaglart (15),
plasentasinda trombotik lezyonlar1 olan 13
gebeyi incelemiglerdir. Biitiin bu gebelerde
preeklampsi, erken dogum, IUGR, veya 0l
dogum gibi obstetrik komplikasyonlar olup,
13 kadimmin 10’unda (%77) kalitsal trom-
bofili saptamiglardir. Biz de c¢alismamizda,
preeklampsiyle trombofili varli§inin iligkisini
arastirdik. Preeklamptik gebelerde ve kontrol
gurubunda trombofilik faktorlerden MTHFR
677, Faktor V Leiden, Protrombin G20210A
mutasyonlarini inceledik. Hafif ve agir preek-
lampsi grubu karsilastirildiginda, dogumda
gebelik haftas1 agir preeklampsi grubun-
da anlamli derecede daha diisiiktii. Ayrica
IUGR varlig1 ve uterin arterde notch, umb-
likal arterde direng artis1 (S/D>95 .persantil)
ve diyastolik akim kayb1 agir preeklampsi
grubunda belirgin olarak fazla saptanmugtir.
Calisma ve kontrol grubu karsilagtirildiginda
sezaryen ile dogum gereksinimi, yenidogan
Olimii ve fetal distress, eklampsi, HELLP
sendromu gibi komplikasyonlarin gelismesi
oran1 agir preeklampsi grubunda daha
fazladir. Bu farklilifin nedeni, preeklamp-
side bazen tedaviye karsin hastaligin kon-
trol altina alinamamasi, maternal ve fetal
durumun bozulmas: ve bunun prematiir
dogumlara neden olmasidir. Trombofilik fak-
torler acisindan incelediimizde ise, preek-
lampsi ve kontrol grubu arasinda MTHFR,
FaktorV Leiden, Protrombin gen homozigot
veya heterozigot mutasyonlarinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmamugtir.
Bu anlamsizlik, agir preeklampsi grubu ile
kontrol grubu kargilastirildifinda da devam
etmektedir. Calismamizdaki saglikli gebe-
lerde faktor V Leiden mutasyonu heterozigot
tastyicilik oran1 %35,7 olarak saptanmigtir. De
Stefano ve arkadaslarinin yaptigir epidemiy-
olojik literatiir arastirmasinda, {iilkemizde
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%9.1 oraninda FV Leiden heterozigot
tasiyicilik belirtilmistir (16). Ayrica Der-
en ve arkadaglarimin 70 saglikli goniilliide
yaptig1 arastirmada, FV Leiden heterozigot
tastyicilik oramim1 %7.1 olarak verilmistir
(17). Bizim kontrol grubu i¢in saptadigimiz
FV Leiden heterozigot mutasyon orani
(%5,7) literatiirde bu mutasyon i¢in bildir-
ilen insidans degerlerine yakin olmakla bir-
likte biraz daha diisiiktiir. Bu mutasyon,
calismamizdaki hafif preeklampsi grubunda
(%7,7); agir preeklampsi grubunda (%9,5) ol-
makla birlikte istatistiksel fark tagimamustir.
Kupferminc ve arkadaglar (8), olgu-kontrol
calismalarinda obstetrik  komplikasyonlari
(agir preeklampsi, IUGR, ac¢iklanamamis
intrauterin 6liim) olan gebelerin %20’ sinde
faktorV Leiden mutasyonu saptamislardir; bu
oran kontrol grubunda %6 olarak verilmistir.
FaktorV Leiden mutasyonunun preeklampsi
gelisimini 5,3 kat arttirdigini belirtmislerdir.
Alfirevic ve arkadaslarinin 11 ¢alismay1 ird-
eleyen metaanalizinde de, bu mutasyonun
preeklampsi gelisimini 3,7 kat arttirdig1
bildirilmistir (13).Lindqvist ve arkadaglariysa,
prospektif kohort calismalarinda bu verileri
desteklememiglerdir (18). 2480 olguyu icer-
en kohort calismasinda,aktive protein C (
APC ) direnci preeklampsi grubunda %19,
kontrol grubundaysa %1,5 bulunmus; faktor
V Leiden mutasyonu tasiyicilarinda preek-
lampsi ve diger obstetrik komplikasyonlarda
artts olmadig1 belirtilmistir. Livingston ve
arkadaglar1 da (19), bizim ¢aligmamiza ben-
zer sekilde 110 preeklamptik, 97 normotan-
sif gebede faktor V Leiden, MTHFR 677 ve
protrombin gen mutasyonunu incelemisler
ve bu genetik belirteclerin hi¢ biri ile
agir preeklampsi gelisimi arasinda iligki
bulamamuglardir (faktor V Leiden i¢in %4 4’ e
4.3; MTHFR 677 i¢in %9,6’ e 6,3; protrombin
gen mutasyonu i¢in %0’ a 1). Bu oranlar biz-
im calismamizda benzer sekilde, faktor V
Leiden icin (heterozigot) %9.,5 vs 5,7; MTH-
FR 677 homozigot %11,9 vs 7,1; protrombin
gen mutasyonu heterozigot %7,1 vs 10,0
olarak bulunmustur Klinik bulgular1 34 hafta
oncesinde baglamis olan erken baglangich
preeklampsiyle trombofili arasindaki iligkiyi
inceleyen en genis caligsmalardan biri, Pam-
pus ve arkadaglar tarafindan yaymlanmistir
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(20). Yazarlar 345 hastayr inceledikleri
arastirmalarinda, 28 haftadan 6nce baglayan
preeklamptik hastalar arasinda APC direnci
(Faktor V Leiden mutasyonu tasimayan), ve
hiperhomosisteineminin belirgin oldugunu;
28 haftadan sonra preeklampsi ile komplike
olmus gebeliklerde ise yalmizca APC diren-
cinin kontrol grubuna gore anlamli olarak
artmis oldugunu belirtmislerdir. Faktor V
Leiden veya MTHFR mutasyonuyla erken
baslangicli preeklampsi arasinda anlaml iligki
gosterememislerdir. Biz de calismamizda erk-
en baslangich preeklampsi olgularinda artmaig
mutasyon sikligina rastlayamadik. Protrom-
bini kodlayan genin 20210 niikleotidinde
olusan mutasyonun vendz tromboz ile iligkisi
gosterilmigtir ancak preeklampsiyle iligkisi
hakkinda ¢eligkili yayinlar bulunmaktadir. Pek
cok olgu-kontrol calismasinda preeklampsi-
yle iligkisi gosterilememistir (13,19,21,22).
Caligmalarda  protrombin  mutasyonunun
preeklampsiden ¢ok, IUGR ve ablasyo plas-
enta ile ilgili oldugu gosterilmigtir (13,22).
Bizim caligmamizda da, literatiire benzer
sekilde gruplar i¢inde protrombin gen ho-
mozigot mutasyonuna hi¢ rastlanmazken,
heterozigot siklik acisindan agir preeklampsi
ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olar-
ak anlamli fark bulunamamistir (%7,1 vs
%10,0). Ayrica, intrauterin gelisme kisithiligi
olan preeklamptik gebeler arasinda da artmis
mutasyon oranlarina rastlanmamistir. Bunun-
la birlikte calismalar kii¢iik gruplar1 icermek-
tedir ve daha genis prospektif serilere gerek-
sinim vardir.

Genel olarak bati diinyasindan yapilan
derlemelerde normal popiilasyonda heredit-
er trombofili tasiyiciligi en az %15 olarak
bildirilmektedir (10). Bu mutasyonlarin
onemli bir kisminin da MTHFR heterozigot
polimorfizmi oldugu belirtilmistir. Sazc1 ve
arkadasglarinin 2004 yilinda 1684 olguyu
iceren caligmalarinda Tiirkiye’de saglhkli
populasyonda MTHFR C677T mutasyonu
siklig1 %474 heterozigot; % 9,6 homozigot
olarak bildirilmistir (23). Yine cesitli der-
lemelerde Kanada’da MTHFR heterozigot
mutasyon sikligit %38, Japonya’da %37
olarak bildirilmistir (24, 25). MTHFR heter-
ozigot mutasyon varliginin tek basina trom-
boz riskini arttirmadig1 gosterilmigtir. Bizim
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calismamizda da saglikli gebelerden yapilan
mutasyon incelemesinde, en az bir trombo-
filik faktore sahip olma orani %64 olarak
bulunmustur. Bu oran preeklampsi grubunda
%57, agir preeklampsi grubundaysa %359
olarak hesaplanmistir ve istatistiksel fark
tasimadig1 goriilmiistiir. Yine literatiire ben-
zer sekilde, kontrol ve calisma gruplarinda
en sik rastlanan mutasyonun, MTHFR het-
erozigot mutasyonu (%48,6 vs 42,6) oldugu
goriilmiistiir.

SONUC:

Eldeki verilerle, agir preeklampsi ve diger
obstetrik komplikasyonlar1 olan kadinlarin
trombofili acisindan taranmasini Onermek
zordur. Pahalidir, trombofili ve preeklampsi
arasindaki olasi iligki heniiz kanitlanamamuistir
ve genotipik ve fenotipik uyumluluk bagka
faktorlerle degisebilmektedir. Normal
kadinlarin 6nemli bir kismi zaten trombo-
filinin degisik formlarma sahiptir ve trom-
bofilili kadinlardaki preeklampsi sikliini
bildiren hi¢bir c¢alisma bulunmadigindan,
bunlarin hangisinde preeklampsi gelisecegini
ongodrmek zordur. Genel populasyondaki agir
preeklampsi sikliginin yaklasik %1 oldugunu
ve bu calismaya gore kadinlarin %64 {iniin en
az bir trombofilik faktore sahip olacagini var-
sayarsak, genel populasyonun trombofili i¢in
taranmasi da maliyet/yarar acisindan uygun
degildir
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Makrozomik Gebeliklerin Dogum Sekilleri ve Sonuclari
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OZET:

Amag: Makrozomik bebeklerin dogum sekli ve
sonuglarimin incelenmesi.

Materyal Metod: Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk
Hastaliklar: Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin
Dogum Klinigi’ndeki 01/01/2006 ve 31/12/2008
tarihleri arasindaki dogum kayitlari retrospektif
olarak incelendi. Calisma grubu, dogum agirligi
4000 gr ve iizeri olan gebelikler , kontrol grubu
ise dogum agwrligr 2500-3999 gr arasinda olan,
ayni donemde dogum yapan gebelikler arasindan
randomize olarak segilmistir.

Bulgular: Toplam calisma ve kontrol olgu sayisi
2433 olup, bunun 2133 ‘iinii calisma grubu, 300
‘linii de kontrol grubu teskil etmistir.. Kontrol
grubuna 37 gebelik haftast altindaki gebelik-
ler, cogul gebelik ve IUGR olgulart dahil edil-
medi. Bulgular: Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk
Hastaliklar: Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin
Dogum Klinigi’ndeki 01/01/2006 ve 31/12/2008
tarihleri arasindaki dogum kayitlari retrospektif
olarak incelendiginde makrozomik bebek (=4kg)
insidanst % 5,15 olarak bulunmustur.. Ultra-
sonografi ile iri bebeklerin agirligint tahmin et-
mek, normal dogum agirlikli bebeklere gore daha
basarisiz bulundu. Primer sezeryan icin iri bebek/
cpd baslica risk faktorii ve endikasyonu olarak
belirlendi. Iri bebek grubunda ve oksitosin uygu-
lananlarda travay siiresi ve sezaryen orant daha
viiksek tespit edildi. Uterin atoni iri bebeklerde,
omuz distosisi ise yine iri bebeklerde ve diyabeti
olanlarda sik izlendi. Fetal travma, omuz distosisi
olanlarda ve vajinal dogum yapanlarda daha sik
gozlendi. Perinatal mortalite iri bebek grubunda
% 0,51 oraminda izlenirken kontrol grubunda
izlenmedi.

Sonuglar: Ultrasonografi ile fetal agirliklart
daha basarisiz ongoriilen makrozomik bebeklerde
sezaryen daha yiiksek oranda tespit edilmigtir ve
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ilgili Doktor ~ : Op.Dr. Erbil Cakar

Yazisma Adresi: Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk
Hastaliklari Egitim ve Arastirma Hastanesi,istanbul
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bu grupta vajinal dogum yapanlarda omuz disto-
sisi ve fetal travma daha stk izlenmektedir.

Anahtar kelimeler: makrozomi, tahmini fetal
agwrlik, omuz distosisi, fetal travma

ABSTRACT :

Mode of Deliveries and Consequences of the
Pregnancies with Macrosomia

Objective: To evaluate the mode of deliveries and
consequences of macrosomic pregnancies.

Material and methods: The birth records be-
tween 1 st of January 2006 and 31 st of december
2008 in Obstetric Clinic of Zeynep Kamil Wom-
en’s Health and Children Diseases Education and
Research Hospital, were rewieved retrospectively.
Study group was composed of with bith weight
4000 g and above, and the control group was com-
posed of with birth weight between 2500-3999 g
randomly selected pregnancies at the same time
period.

Results: Total study and the control cases were
2411; 2133 cases were in study group and 300
cases were in control group . Pregnancies under
37 weeks gestation, multiple pregnancy and the
cases with IUGR were excluded to control group.
Results: According t he birth records between 1
st of January 2006 and 31 st of december 2008 in
Obstetric Clinic of Zeynep Kamil Women's Health
and Children Diseases Education and Research
Hospital, the insidance of macrosomia (= 4kg)
was found as 5,15%. Ultrasound to predict the
weight over 4000 grams, compared to normal
birth weight infants were less successful. cpd,
was the primary risk factor and indication for
primary cesarean section. The duration of la-
bour was longer and caeserean section rate was
higher viewed in the cases with oxytocin infused
and in macrosomic group. Shoulder dystocia was
more prevalent in macrosomic infants and cases
with diabetes. Uterine atony was only prevalent
in macrosomic pregnancies. Fetal trauma, in the
cases with shoulder dystocia and who delivered
vaginally were more prevalent. The rate of peri-
natal mortality in the study group was 0.51%,
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and none in the control group

Conclusion: Estimated fetal weight with ultra-
sound in macrosomic group was less successful
and cesarean section rate was high , and also
in cases delivered vaginally shoulder dystocia
and fetal trauma was more frequently observed in
macrosomic group.

Keywords: macrosomia, estimated fetal weight,
shoulder dystocia, fetal trauma

GIRIS:
Klinik  olarak  makrozomi  ¢esitli
sekillerde  tanmimlanir. Dogum  agirlify

dagilimina dayanan makrozomi tanimi; genel-
likle belli bir gebelik haftas: icin 90. persen-
tili gecen dogum agirlig1 ve ampirik dogum
agirhigima gore spesifik bir esigi asan belirli
bir dogum agirlig1 (4000 gr?, 4250 gr?,4500
gr?) olarak ifade edilir. Genel olarak 4000
gram ve listlinde dogan tiim yenidoganlar
makrozomik olarak kabul edilir. Genel has-
tane populasyonunda makrozomi goriilme
sikliginin ortalama % 10 oldugu bildirilmigtir
(1). Birgok arastirmact makrozomik fe-
tus varliginda intrapartum ve postpartum
donemde fetiis ve anne i¢in 6nemli riskler
bildirmigtir. Dogum sirasinda 6zellikle omuz
distosisi ve buna eslik eden fetal travmalar
(klavikula kirig1, brakial pleksus zedelenme-
si, klumpke paralizisi vs.), fetal 6liim, diisiik
apgar skoru, miidahaleli dogum orani, annede
dogum sirasinda gelisen ilirogenital travma
orani ve postpartum kanama olasilig1 artmigtir
(2,3). Makrozomik fetuslarda 6zellikle braki-
al pleksus yaralanmasi obstetride major adli
vaka nedeni olup bas-pelvis uygunsuzlugu
(CPD), zor enstrumanli dogum, omuz disto-
sisi ve takip eden brakial pleksus yaralanmasi
riski nedeni ile sezaryen (C/S) 6nerilebilir (4).
Ancak makrozomiyi 6nceden belirlemek icin
kullanilan ultrasonografik degerlendirmenin
fetal agirlig1 tahminde % 10-15 hata pay1
olabilecegi i¢in olgularin tiimiine C/S yap-
mak su an i¢in mantikli degildir (5). Bununla
birlikte makrozomik bebeklerin yonetimi
konusunda heniiz bir fikirbirligi yoktur. Biz
calismamizda; dogum agirligi 4000 gr ve
tizeri olan olgular ile dogum agirligi 2500-
3999 gr. arasi olgularin dogum sekilleri ve
sonuglarini incelemeyi amagladik.
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GEREC VE YONTEM:

Calismada Zeynep Kamil Kadin ve
Cocuk Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma
Hastanesi Kadin Dogum Klinigi’'ndeki
01/01/2006 ve 31/12/2008 tarihleri arasindaki
dogum kayitlar retrospektif olarak incelendi.
Calisma grubu, dogum agirligr 4000 gr ve
tizeri 2133 olgudan, kontrol grubu dogum
agirhigr 2500-3999 gr olan aymi donemde
dogum yapan gebeler arasindan randomize
olarak secilen 300 olgudan olustu. Kontrol
grubuna 37. gebelik haftasi altindaki gebe-
likler, cogul gebelikler ve TUGR olgulari
dahil edilmedi. Ultrason 1ile Haddlock
ile hesaplanan tahmini dogum agirliklari
karsilagtirildi. Dogum sekilleri ve oranlart,
sezaryen endikasyonlar1 degerlendirildi. Va-
jinal dogum karar1 verilen olgular1 oksitosin
uygulanan ve uygulanmadan spontan izlenen
olgular olarak iki gruba ayirdik ve her iki
grupta da kontrol ve calisma grubunu ayri
inceledik. Oksitosin dogum eyleminin in-
diiksiyonu veya kuvvetlendirilmesi amaciyla
kullanilmigtir. Dogumun 1. evresinin latent
faz siiresi net degerlendirilemedigi icin kayit
edilmedi. 1. evrenin aktif faz siiresi, 5 saatten
kisa ve uzun olarak; 2. evrenin siiresi, 2 saat-
ten kisa ve uzun olarak degerlendirildi. Latent
fazda baslangicta uterin kontraksiyonlar hafif
ve diizensiz olup, zaman i¢inde diizelir ve ser-
vikal dilatasyon 3-4 cm’e kadar ilerler. Aktif
faz ise servikal dilatasyonda hizli ilerleme ve
onde gelen fetal kismin inisi ile karakterizedir.
Dogumun 2. evresi serviksin tam olarak di-
latasyonu ile baglar, fetusun dogumu ile sona
erer. Maternal komplikasyonlardan; perine
laserasyonlari, uterin atoni ve kan transfiizy-
onu, fetal komplikasyonlardan; omuz disto-
sisi, fetal travma (klavikula kirigi, humerus
kirig1, brakial pleksus hasari, sefal hematom)
incelendi.

Calismada  elde edilen  bulgular
degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin
NCSS (Number Cruncher Statistical System)
2007&PASS 2008 Statistical Software (Utah,
USA) programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayic1 istatistiksel
metodlarin(Ortalama,Standartsapma) yanisira
niceliksel verilerin kargilastirilmasinda nor-
mal dagilim gosteren parametrelerin iki grup
aras1 karsilastirmalarinda Student t test, nor-
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mal dagilim gostermeyen parametrelerin iki
grup arast karsilagtirmalarinda Mann Whit-
ney U test kullanildi. Niteliksel verilerin
karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi ve Fish-
er’s Exact test kullanildi. Anlamlilik p<0.05
diizeyinde degerlendirildi.

BULGULAR:

Klinigimizde 01/01/2006 ve 31/12/2008
tarihleri arasinda toplam 41,397 dogum
gerceklesmis olup; 4000 gr ve iizeri dogum
orant % 5,15 (2133/41397), 4500 gr ve iizeri
dogum oran1 % 0,61 (256/41397) ve 5000
gr ve lizert dogum oran1 % 0,07 (32/41397)
olarak tespit edilmistir. Sadece ultrasonografi
(BPD, HC/FL, AC) ile belirledigimiz tah-
mini fetal agirlhik, gercek dogum agirligi ile
karsilastirildiginda ¢alisma grubunda anlamli
olarak daha diisiik saptandi (Tablol1).

Tablol: Her iki grupta dogum agirli§i ve tahmini
dogum agirliklari arasindaki farklarin degerlendirilmesi

Gruplar
Kontrol Grubu(n=300) |Calisma Grubu(n=2133)
Ort+SD (Medyan) Ort+SD (Medyan)

3237,0+£358.3 3855,4+345.1

Tahmini dogum agirlig1
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girmeden, 220 olguya aktif fazda ve 23 olguya
da 2. evrede sezaryen karar1 verilmistir.

Tablo3: Primer C/S endikasyonlarina gore gruplarin
degerlendirilmesi

. Dogum Agirh@
Prm:ler SD Kontrol Grubu Calisma Grubu
Endikasyonlar1 p
(n=839) (n=46) (n=793)

n (%) n (%)

BPU/Iri Bebek 10 (%21,7) 570 (%71,9) 0,001
Fetal distres 14 (%304) 81 (%10,2) 0,001
Uzamig-Ilerlemeyen 3 (%6.5) 65 (%8.2) 0686
travay
Basarisiz indiiksiyon 1(%2,2) 7 (%0.,9) 0,381
Malprezantasyon 11 (%23.9) 48 (%6,1) 0,001
Plesenta previa 2 (%4.3) 3 (%04) 0,026
Diger Endikasyonlar 5(%109) 18 (%2,3) 0,001

SD: sezaryen dogum; BPU: bas pelvis uygunsuzlugu

Ki-Kare test veya Fisher’s exact test kullanildi *p<0,05

Normal doguma birakilip, oksitosin uygu-
lanan ve uygulanmadan spontan izlenen
olgular1 degerlendirdigimizde; dogum kilosu-
nun artmastyla travayim uzadigi ve sezaryen
oraninin arttig1, oksitosin uygulanan olgu-
larda ise yine travayin daha uzun ve sezary-
en oraninin daha yiiksek seyrettigi saptandi.
(Tablo 4).

Tablo4: Normal doguma birakilan olgularin dogum
eyleminin degerlendirilmesi

(gram) Oksitosin YOK Oksitosin VAR
Dogum agirligi(gram) 3253,7+374,1 4214,6+231,6 Dogum Agurligy Dogum Agurhigt
2500-3999]z 4000 P 1500-3999% 4000 P
P 0,343 0,001 n (%) n (%) n (%) n (%)
. 161 610 293
Paired Samples test *p<0,01 <5 saat 47( %870
A faz (%95.8) (]:7:381,0) 0,001 (2?852’2) 0,001
>5saat |7 (%4.2) (%19.0) 7 (%13,0) (%47.8)
S 1 i O o 159 633 49 419
Dogum sekillerine gO{e gruplaurm daglhmmqa e W (e |, (e s |
kontrol grubunda vajinal dogum( % 69,7°e ' o 26 T @20 bo@ss) |
(%3.9) ’ >
karst % 50,8), calisma grubunda sezaryen( |, 15 (%86 |15 (456) b2 S0
% 49’a kars1 % 30,3 ) anlaml olarak yiiksek | | 159 |19 001 B0 430 o
(%914) [(%914) ’ (%87,7) |(%740) ’
saptandi (Tablo2). oOvD - ; o 4%0.7) 1000
TablOZ: Dogum §ekﬂlerine gére gruplarm daglhml SD: sezaryen dogum; VD: vajinal dogum;OVD: operatif vajinal dogum
Gruplar Ki-Kare test kullamildi ~ *p<0,05
Kontrol Caligma P
Gr“b“(“?(‘f;’)) Gf“b“(“zz(lb;;) Maternal komplikasyonlardan uterin atoni
0 ‘0
(VIET; %ogum 200 (%69.7) 1084 (%508 o001 calisma grubunda daha yiiksek saptandi(%1,5
(Opj;mfvaﬁnaldogum . 02 000 kars1 %0). Calisma grubunda 3 olguda me-
- ; 4 ]
Toplam vajinal dogam | 209 060 7) 055 G1) sane yaralanmasi, 1 olguda.cﬂtaltl he.me.ltom,
Primer sezaryen 46 (B153) 193%375 0001 2 olguda yara yeri enfeksiyonu gelisti. Bu
Eski sezaryen (n=297) 45 (%15.0) 252 (%118)  |0,115 komplikasyonlara kontrol grubunda hig
Toplam sezaryen 91 (30.3) 1045 (%49) rastlanmadi.(Tablo 5). Vajinal dogum ya-

Ki-Kare test ve Fisher’s exact test kullanildt *p<0,05

Primer sezaryen endikasyonlarindan cpd/iri
bebek ¢alisma grubunda, fetal distres, malpre-
zantasyon ve plasenta previa kontrol grubun-
da yiiksek saptandi (Tablo3). Olgularin kon-
trol grubunda % 77’sine, ¢alisma grubunda
% 65,6’sma vajinal dogum karar1 verilmis
ve bunlardan toplam 95 olguya aktif faza

panlarda omuz distosisi ¢alisma grubunda ve
diyabeti olanlarda daha sik izlendi. (Tablo 6).
Fetal travma orani, vajinal dogum yapanlarda
calisma grubunda daha yiiksek izlenirken ,
toplam dogum yapanlarda iki grup arasinda
anlamu fark izlenmedi(Tablo 7). Fetal travma
omuz distosisi ve vajinal dogum yapanlarda
daha sik izlendi. Perinatal mortalite ve neo-
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natal mortalite ¢alisma grubunda sirastyla %
0,51(11/2133) ve 0,14(3/2133) iken kontrol
grubunda mortalite izlenmemistir. (Tablo 8).
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Tablo 8: Toplam dogumlarda klavikula kirig1, humer-
us kirig1, brakial plexus hasarina gore dogum kilosu,
omuz distosisi ve dogum sekli degerlendirmesi

) . Brakial
Tablo 5: Matel‘nal komphkasyonlara gOI‘e Klavikula kirig: Humerus kirigr | plexus
ruplarin dagilimi hasari
grup g . n (%) n (%) n (%)
ogum agirhigt 2500-3999 1
n  [2500-3999 gr >4000 gr n (n=300) 1(%0.3) 0 (%03)
1 (%) n (%) 4000-4499 26
— Y 17 (%0.9) 2 (%0,1)
{k"‘c' dcrece_l 297, 6 12 (%5.7) 74(%68) | 0573 Dogum g’;&lfzggg (%l 4
aserasyon(n=1297) Agirlii (gr) 3 (%13) 0 4018
Ugiincii derece R 0 3(%0.03) 0447 (n=224)
laserasyon(n=1297) ’ ’ > 5000 gr 0 0 0
Dordiincti derece |, 0 1 (%0.1) 1.000 (n=32)
laserasyon(n=1297) o ’ p 0,594 0,898 0,366
H}t_e;j‘;;t)"m 33 0 33 (%15 | 0030 (21?92(_)?)?99 1 (%0.3) 0 @ (1) ;)
—s Dogum —— >
Kan tranfiizyonu 27 5(%1,7) 22 (%1,0) 0,325 1% > 4000 30
(n=2433) 0 o Agirligr (gr) (1=2133) 20 (%0.9) 2 (%0,1) (%1.4)
b 0.289 1,000 0.121
Ki-Kare test kullanildi #p<0,05 Yok (n=2391) 11 (%0.5) 1(%0.04) (%1067)
.. o Omuz Dis- _ 15
Tablo 6: Sadece vajinal dogum yapanlarda omuz tosisi Var (n=42) 10 (%23 8) 1 (%2.4) @38
distosisine gore degerlendirmeler b 00015+ 0,034+ 001
Dogum agirhg 27
2500-3999 gr =4000 gr n VD (n=1297) | 18 (%14 202 g
n (%) n (%) Dogum Sekli |SD (n=1136) 3 (%0.3) 0 (%g "
2300-3999 209 (%100) 0 0.001
(n=209) p 0,003%* 0,502 o
Dogum ?ﬁ?&;“‘% 974 (%96.2) B3 | oom
Agirligr (gr) 4500-4999 § Ki-Kare test kullanildi *p<0,05
(2=75) 72 (%96.0) 3 (%4.0)
> 5000 (n=1) 1 (%100) 0 TARTISM A:
2500-3999
Dogum (22209 209 (%100) 0
osu 0,001 .
Adi e s 1047 (%962) | 41(%38) Yapilan ¢aligmalarda makrozomi(>4000
N 1052 (%968) | 35(%32) gr) siklig1 % 1-28 arasinda degismekte (6)
AktifFaz 1S at 208 (%971 6 (129) 0,792 olup genis bir aralikta seyretmektedir. Genel
(n=210) o o 1 o
<2 saat opulasyona bakildiginda bu oran %10
(1260) 1222 (%96.9) 38 (%2.9) p, .
ikinci Evre 020 0 0,073 civarindadir.(1). Hastanemiz populasyonu
: 34 (%919 3 (%81 9 RO . o
(n=37) 1) s degerlendirildiginde makrozomik dogum
Maternal  |Yok (n=1267) | 1227 (%97.0) 38(%30) | 0ar . T
Diyabet Var (n=32) 29 (%90.6) 3 (%9.4) A orant %5,15 olarak tespit edilmistir.
Ki-Kare test kullanildi #p<0,05 Ultrasonun tani degeri, 4000 gr ve

Tablo 7: Sadece vajinal dogumlarda ve toplam
dogumlarda fetal travma oranlari

Fetal Travma

Yok Var n

n (%) n (%)
Dogum 2500-3999 19 (100) 0
Agirhig (gr) inzggg) 0,007
(Vajinal) (_n:1088) 1052 (%96,69) 36 (%3,10)
Dogum (2:920?)?99 298 (%99,3) 2 (%0,7)
Agirhigi (gr) N ZOOO 2092 (%98.0) 41 (%2.0) 0,113
(Toplam) (_n:2133)
Ki-Kare test kullanildi  p<0,05

tizeri fetal agirlik saptanmasinda diismektedir
(7,8). Oncelikle, diisiik kilolarda bile tahmini
ultrasonografik hata pay1 % 10 iken, bu hata
pay1 makrozomik fetuslarda artar. Ikincisi, bu
formiillerin dogrulugu, makrozomik fetiislere
uyarlandifinda % 13’e kadar diiser (9).
Makrozomik bebeklerin dogum agirli81 daha
cok organ biiyiikliigii ve yag depolarindan
kaynaklandig1 icin, karin c¢evresini igeren,
kemik yap1 Ol¢iimlerini icermeyen formiil-
lerin kullanilmas1 daha dogrudur (10).
Calismamizdaki sonuca gore ultrasonografi
ile iri bebeklerin agirhigini tahmin etmek,
normal dogum agirlikli bebeklere gore daha
basarisiz bulunmustur.

Makrozominin maternal riskleri de neo-
natal dogum agirligi ile ilgilidir. 4500 gr lizeri
dogum agirliginda sefalopelvik uygunsu-
zluk ve uzamis eylem orani artarak, sezaryen

-49-



ZEYNEP KAMIL TIP BULTENI

dogum orani ikiye katlanir (2,3). Srofenyoh
ve arkadaglar1 makrozomik bebek (=4 kg)
doguran annelerle, 2,5-4 kg arasinda bebek
doguran annelerin prenatal, travay ve dogum
ozelliklerini karsilastirdiklar1 ¢caligmalarinda,
sezaryen oranini kontrol grubunda (<4 kg) %
32,6 ve ¢aligma grubunda % 539 olarak tes-
pit etmislerdir (11). Calismamizda bu oran-
lara yakin oranlar bulunmustur. Sezaryen
orani, kontrol grubunda % 30,3 ve calisma
grubunda % 49 olarak saptandi. Srofenyoh
ve arkadaglar1 sezaryen dogumlar icinde
primer sezaryen oranini kontrol grubunda
% 69,5 ve calisma grubunda % 82,7 olarak
bildirmiglerdir(11). Bizim ¢alismamizda ise
sezaryen dogumlar i¢inde primer sezaryen
oran1 kontrol grubunda % 50,5 iken, ¢alisma
grubunda % 75,9 olarak saptandi ve istatis-
tiksel anlamli farklilik bulunmustur. Calisma
grubumuzda primer sezaryen riski 3,26 kat
fazla izlendi. Tahmini dogum agirliginin,
4000 gr ve lstli hatta 4000 gr altinda olup
4000 grama yakin 0l¢iildiigii olgularda cpd/
iri bebek baslica sezaryen endikasyonuydu.
Bu endikasyonun sik kullanilmasinin neden-
lerinden birisi de 6zellikle iri bebek siiphesi
olan olgularda karsilagilabilecek omuz disto-
sisi ve bunun sonucunda olusabilecek mor-
bidite durumunda hasta ve yakinlarinin hek-
im karsisinda hukuki yollara bagvurabilecegi
endigesidir.  Fetal distres endikasyonu,
kontrol grubunda anlamli oranda yiiksek
bulunmustur. Aradaki fark, c¢alisma grubu
olgularinda elektif sezaryen oraninin daha
yiiksek olmasima baglanmistir. Makrozomik
fetus doguran annede morbidite orani, perine-
al laserasyon ve uterin atoni siklig1 artmigtir.
4000 gr iizeri dogumlarda 1000 ml ve iizeri
postpartum kanama riski artar (12). E. Oral
ve arkadaglarinin ¢alismasinda makrozomik
bebek doguran annelerde genital laserasyon
%4 .2 (kontrol grubu %1.,9), uterin atoni %0,8
(kontrol grubunda izlenmemis) ve infeksiyon
orant %3,7 (kontrol grubu %1,6) oraninda
izlenmistir (13). Calismamizda 2., 3., ve
4 .derece perineal laserasyon caligma grubun-
da olgularin % 7,2’inde(78/1088), kontrol
grubunda % 5,7 (12/209) oraninda saptandi
ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi. Uterin atoni kontrol grubunda
hi¢ izlenmezken calisma grubunda kilo artisi
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ile birlikte artig gostererek % 1,5 (33/2133)
oraninda izlendi ve istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulundu. Bir calismada kan trans-
flizyonu oranlari, (<4 kg) grubunda % 0.4
, (4000-4499 gr) grubunda % 0,5 , (4500-
4999 gr) grubunda %0,5 , (=5000 gr) grubun-
da % 1,1 olarak saptanmistir (14). Bizim
calismamizda kan transfiizyonu her iki grupta
birbirine yakin oranlarda saptandi( % 1,7 ve
%1). Uterin atoni ¢alisma grubunda daha sik
oldugu halde, kanamanin, hematokrit diizey-
lerini transfiizyon gereksinimi sinirlarina ka-
dar diisiirmesine izin vermeden atoniye erk-
en ve etkin miidahale ile kan tranzfiizyonu
ihtiyac1 bu grupta ayni siklikta olmamugtir.
Vajinal dogum karar1 verilip, oksitosin
uygulanan ve uygulanmadan spontan izlenen
olgularin degerlendirmesinde; oksitosin uy-
gulanan ve uygulanmayan her iki grupta da
aktif faz ve 2. evre siiresi ¢alisma grubunda
daha uzun saptanmistir. Oksitosin uygulanan
olgularin hem kontrol hem de ¢alisma grubun-
da,aktif faz ve 2. evre siireleri daha uzun ve va-
jinal dogum oranlar1 daha diisiik saptanmistir.
Dogum kilosunun artmasiyla travay uzamakta
ve sezaryen orani artmakta, oksitosine gerek-
sinimi olup oksitosin uygulanan olgularda
yine travay daha uzun ve sezaryen orani daha
yiiksek seyretmekte seklinde bir yorum yapa-
biliriz. Makrozomi artmig perinatal morbidite
ve mortaliteyle de iligkilidir. Omuz distosisi
ve klavikula kirig1 orani 10 kat artmigtir (15).
Diyabeti olmayan kadinlarda 4500 gr iizeri
dogumlarda omuz distosisi % 9.4-24 oraninda
goriiliir (16). Calismamizda omuz distosisi
calisma grubunda daha yiiksek izlendi ve
olgularin tamami 4000 gr tizerindeki bebek-
lerdi (% 3,8) (41/1088) . Bir ¢ok arastirmact
tarafindan makrozomik fetuslarin zor dogum
icin predispozan bir faktor oldugu ve fetal
travma oranlarmin arttigi vurgulanmigtir.
ACOG 2000 biilteninde dogum esnasindaki
mekanik zorluklar1 6nlemek i¢in makrozomik
bebeklerin rutin sezaryene alinmasinin gerek-
li olmadigmi bildirmistir(4). Makrozomik
bebeklerde 1 tane kalic1 brakial zedelenmeyi
onleyebilmek i¢in tahmini fetal agirligit 4500
gr lizerinde olan 3700 kadin elektif sezaryene
almmaktadir (17).Aksine iyi planlanmig ve
tedbirli yapilan vajinal dogumun tercih edilm-
esi gerektigini belirtmistir. Dogum travmast,
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neonatal  morbiditeyi  arttiran nedenler
icinde en onemlisidir. Klavikula ve humerus
kiriklar, Erb paralizisi ve diger brakial pleksus
yaralanmalari, diafragma felci, fasial paralizi,
intraabdominal kanama ve sefal hematom
stk goriilen dogum travmalaridir. Klavikula
kirig1, brakial pleksus yaralanmasi sik olarak
omuz distosisi ile ilgilidir (15). Brakial plek-
sus yaralanma riski, dogum seklinden veya
omuz distosisinin klinik tanisindan bagimsiz
olarak artar. Bu bulgu, brakial pleksus
yaralanmalarinin bir kisminin intrauterin or-
jinden kaynaklandigini gosterir (18). Makro-
zomik fetuslarda dogum travmalar1 hem vaji-
nal, hem de sezaryen dogumlarda goriilmekle
birlikte, siklig1 vajinal dogumlarda ¢ok daha
fazladir. En sik goriilen dogum travmasi
siklikla omuz distosisi sonucu meydana gelen
brakial pleksus paralizisidir. Brakial pleksus
yaralanmalar1 C5-C6 seviyesinde (Erb par-
alizisi) veya C7-T1 seviyesinde ( Klumpke
paralizisi) olabilir. Erb paralizisi daha hafif
seyreder. Klumpke paralizisinde ise lezyon
kalicidir (18). Omuz distosisi meydana ge-
len makrozomik fetuslarin yaklasik % 15-
30’unda brakial pleksus paralizisi goriilebilir
ve bunlarin % 70-80’1 dogumu izleyen ilk 12
ay icinde kendiliginden iyilesir (19). Brakial
pleksus hasarlarmin iicte birine en sik kla-
vikula olmak iizere (%94) bir kemik kirigi
eslik eder (17). Calismamizda vajinal dogum
yapanlarda fetal travma orani caligma grubun-
da anlamli olarak yiiksek izlendi. Ancak to-
plam dogumlarda fetal travmada iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmadi. Bu sonuca gore iri bebeklerde se-
zaryen, fetal travmayi azaltan bir faktor olar-
ak bulunmustur. Omuz distosisi goriilen olgu-
larda fetal travma orani yiiksek izlendi (%1,0’e
kars1 % 50). Fetal travmalarin % 83.8’1 vaji-
nal dogumda, %16,2’si sezaryen dogumda
izlenmistir. Makrozomi perinatal mortaliteyi
arttirsa da yeni caligmalarda celigki vardir.
4500 gr iizeri infantlarda perinatal morbidite,
5000 gr iizeri infantlarda perinatal mortalite
artmistir(20). Calismamizda neonatal mortal-
ite olgularindan 2 olgu =5000 gr ve iizeri, 1
olgu da 4800 gr saptandi. Makrozomik fetiise
sahip kadinlarin karakteristik risk faktorler-
inin bulunmamasi nedeniyle, fetal makro-
zominin antenatal tanisi glictiir. Artan fetal
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agirlikla birlikte ultrasonun tanmi giivenilirligi
azalmaktadir. Makrozomik infantlarda omuz
distosisi ve bununla ilgili travmalar nedeni ile
dogum travmasi riski artmigtir. Ancak makro-
zomik infantlarin yonetimi konusunda heniiz
bir fikir birligi olusmamigtir. Dogumdaki en
onemli amag¢ giivenli bir vajinal dogumun
olmasi ve sezaryene bagli olabilecek kompli-
kasyonlardan ka¢inmaktir.

Annenin  antenatal donemde  risk
grubunda olup olmadigi belirlenmelidir. Fe-
tal makrozomiden siiphelenilen anne aday
sezaryen ic¢in degerlendirmeye alinmalidir.
Her anne bireysel olarak degerlendirilmeli ve
makrozomik fetusun vajinal dogumla birlikte
karsilagabilecegi yiiksek morbidite prevalansi
gdz Oniine alinmalidir. Omuz distosisi
vakalarinin ¢ogunlugu tahmin edilemeyecegi
ve Onlenemeyecegi bildirilmistir. Ancak tah-
mini agirligr 4250 ile 4500gr’1 asan fetusa sa-
hip diyabetik kadinlar i¢in, planlanmisg sezary-
en dogum mantikli bir strateji olabilir(21).
Eger vajinal dogum yontemi secilmigse omuz
distosisi ve postpartum atoni kanamasina
karst hazirlikli olunmalidir .

KAYNAKLAR

1. Mark A. Zamorski, Wendy S. Biggs. Manage-
ment of Suspected Fetal Macrosomia. American
Family Physician 2001; 63:302- 6.

2. J. Berard, P. Dufour, D. Vinatier, D. Subtil,
S. Vanderstichele, J.C. Monnier, F. Puech. Fetal
Macrosomia: risk factors and outcome A study of
the outcome concerning 100 cases >4500. Eu-
ropean Journal of Obstetrics & Gynecology and
Reproductive Biology 1998; 77 : 51-59.

3. Spellacy WN, Miller S, Winegar A, Peterson
PQO: Macrosomia maternal characteristics and in-
fant complications. Obstet Gynecol 1985; 66:158.

4. American Collage of Obstetricians and Gynae-
cologists. Fetal macrosomia. Practice Bulletin
No .22 Washington, DC: ACOG, 2000.

5. Chauhan SP, Lutton PM, Bailey KJ, Guerrieri
JP, Morrison JC. intrapartum clinical, sonograph-
ic, and parous patients estimates of newborn birth
weight. Obstet Gynecol 1992; 79:956-8.

-51-



ZEYNEP KAMIL TIP BULTENI

6. Suneet P. Chauan, MD, William A. Grobman,
MD, Robert A. Gherman, MD, Vidya B. Chauan,
BS, Gene Chang, MD, Everett F. Magann, MD,
Nancy W. Hendrix, MD .Suspicion and teratment
of the macrosomic fetus: A review. Am J Obstet
Gynecol 2005,193:332-46.

7. Chauhan SP, Sullivan CA, Lutton TD, et al: Pa-
rous patients estimate of birth weight in postterm
pregnancy. J Pernatol 1995;15:192-194.

8. Chauhan SP, Cowan BD, Magann EF, et al:
Intrapartum detection of a macrosomic fetus:
Clinical versus 8 sonographic models. Aust N Z J
Obstet Gynaecol 1995,35:3:266-270.

9. Awsulyman OM, Ouzounian JG, Kjos SL: The
accuracy of intrapartum ultrasonographic fetal

weight estimation in diabetic pregnancies. Am J
Obstet Gynecol 1997;177:503-506.

10. Smith GC, Smith MF, McNay MB, Fleming
JE: The relation between fetal abdominal circum-

ference and birth weight: Findings in 3512 preg-
nancies.Br J Obstet Gynaecol 1997,;104:186-190.

11. E.K. Srofenyoh, J.D. Seffah: Prenatal, labor
and delivery characteristics of mothers with mac-

rosomic babies. International Journal of Gyne-
cology and Obstetrics 2006, 93: 49-50.

12. Stones RW, Paterson CM, Saunders NJ: Risk
factors for major obstetric haemorrhage. Eur J
Obstet Gynecol Reprod Biol 1993; 48:15-18.

13. Engin Oral, Arzu Cagdas, Altay Gezer, Semih
Kaleli, Kili¢ Aydinli, Fahri Ocer. Perinatal and
maternal outcomes of fetal macrosomia. Europe-
an Journal of Obstetrics & Gynecology and Re-
productive Biology 2001; 99 : 167-171.

CiLT: 43 YIL : 2012 SAYI: 2

14.N.E. Stotland, A.B. Caughey, E.M. Breed, G .J.
Escobar: Risk factors and obstetric complications
associated with macrosomia. International Jour-
nal of Gynecology and Obstetrics 2004, 87:220-
226.

15. Perlow JH, Wigton T, Hart J, et al: Birth
trauma: A five year review of incidence and as-
sociated perinatal factors. J Reprod Med 1996,
41:754-760.

16. Ecker JL, Greenberg JA, Norwitz ER, et al:
Birth weight as a predictor of brachial plexus in-
Jjury. Obstet Gynecol 1997; 71:389-392.

17. Royal College of Obstetricians and Gynae-
cologists. Shoulder dystocia. Guideline no42.
London: RCOG,2005

18. Gherman RB, Goodwin TM, Ouzounian JG,
et al: Brachial plexus palsy associated with ce-
sarean section: An in utero injury? Am J Obstet
Gynecol 1997; 177:1162-1164.

19. Gherman RB, Ouzounian JG, Satin AJ, et al:
A comparison of shoulder dystocia associated
transient and permanent brachial plexus palsies.
Obstet Gynecol 2003; 102:544-548.

20. Boulet SL, Alexander GR, Salihu HM, Pas
M: Macrosomic births in the United States: De-

terminants, outcomes and proposed grades of
risk. Am J Obstet Gynecol 2003;188:1372-1378

21. American College of Obstetricians and Gyne-
cologists. Fetal macrosomia .Practice Bulletin
No.22, November 2000b.

-52-



ZEYNEP KAMIL TIP BULTENI

CiLT: 43 YIL : 2012 SAYI: 2

<BZKTB

KLiNiK ARASTIRMA
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OZET:

Amag: Gestasyonel trofoblastik hastalik (GTH),
anormal fertilizasyonun bir sonucu olarak gelisen,
gebelikte trofoblastin anormal proliferasyonu so-
nucu endometrium ve myometriumu invazyonu ile
karakterize bir hastalik grubudur. Kesin tani, va-
kum kiiretaj sonrast alinan ornegin histopatolojik
olarak degerlendirilmesi ile konur. Bu calismayla
hastanemizde histopatolojik olarak GTH tanist
alnus olgularin oranlarint ve klinik takip diizey-
lerinin belirlenmesini amagladik.

Gereg ve Yontemler: 2000-2008 yillar: arasinda
hastanemizde dogum ve abortus yapan olgular ile
histopatolojik olarak GTH tamisint alan olgularin
medikal kayitlari retrospektif olarak incelenmistir.
Calismanuzda  verilerin  degerlendirilmesinde
SPSS 120 paket programi kullanildi. Tek
degiskenli analizde Pearson Ki —kare analizi
kullanildi. P<0.05 istatistiksel olarak anlamli ka-
bul edildi.

Bulgular:  Toplam 103951 olgu incelendi. Bu
olgulardan 257 tanesinde histopatolojik tani
GTH olarak belirlendi. 5 (%1.94) olguda ko-
ryokarsinom, 3 (%I1.16) olguda ise plasental
yerlesim bolgesinden gelisen trofoblastik tiimor
(PYBGTT) saptandi. 249 (%96) olguda ise tant
mol hidatiform (MH) idi. MH olgularimin 136
(%52,9)’s1 parsiyel, 113 (%43,9)’ii komplet mol
olarak degerlendirildi. Tam almis olan toplam
249 MH olgusunun  %25°i (62) gerekli olan
takiplerini  yaptirmanugstir.  Takipsizlik orant
parsiyel mol olgularinda %21 (29/136), kom-
plet mol hastalarinda ise %25 (33/113) olarak
belirlenmistir.

Sonuclar: GTH olgularinda programlanmis bir
takip hastaligin yonetiminin temelini olusturur
ve hayati bir onem tasir. Hastalarin uzmanlagmus
kliniklerde amaca uygun yonlendirilmeleri ile
durumlart hakkinda daha saglikli bilgi sahibi
olduklart ve gerekli olan takibe daha fazla uyum
sagladiklar: goriilmektedir.
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ABSTRACT :

Gestational trophoblastic disease and
Follow-up Ratio

Objective: Gestational trophoblastic disease is a
heterogeneous group of diseases characterized by
invasion of abnormally proliferating trophoblast-
ic tissue to the endometrium and myometrium. Di-
agnosis is histopathologically following vacuum
curettage. Purpose of this research is to determine
the follow-up ratio of patients who had GTD.

Material and methods: This retrospective study
was performed including the patients who had
GTH diagnosis at Zeynep Kamil Hospital between
2000 and 2008. Statistical analysis was performed
using the SPSS 12 program. Chi-square test was
used for statistical analysis. P values were con-
sidered to be statistically significant at P < 0.05.

Results: 103951 patients were included in this
research. 257 of them had GTH diagnosis his-
topathologically. 5 of them (%1.94) had chori-
ocarcinoma , 3 of them (%1 .16) had placental site
trophoblastic tumors and 249 of them (%96) had
hydatidiform mole .62 of hydatidiform mole cases
(%25) did not visit doctors regularly. This ratio
is %21 at partial mole cases and %25 complete
mole cases respectively.

Conclusion: Patients who had GTH diagnosis
should be followed regularly. Regular follow up
at specialized clinics is extremely important for
the proper management of the disease.

Keywords: Gestational trophoblastic disease, his-
topathologic diagnosis, rate of follow up
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GIRIS:

Gestasyonel trofoblastik hastalik (GTH),
anormal fertilizasyonun bir sonucu olarak
gelisen gebelikte trofoblastin anormal prolif-
erasyonu sonucu endometrium ve myometri-
umu invazyonu ile karakterize bir hastalik
grubudur. Genellikle spontan rezoliisyon ile
sonuclanir. Benign mol hidatiformdan, hayati
tehdit eden koryokarsinoma kadar degiskenlik
gosteren genis bir spektruma sahiptir(1).
Genellikle ilk trimasterde olan vaginal kana-
ma veya gebeligin 10-12. haftalarinda yapilan
rutin ultrasonografi ile tant konulur(2,3.4).
Uterusun hizli biiyiimesi ve uterusun olmasi
gereken gestasyonel haftadan biiyiik palpasy-
onu, 2. Trimesterden Once goriilen preek-
lampsi ve asir1 hiperemezis gravidarum
diger klinik bulgulardir(5) Kesin tani, vakum
kiiretaj sonras1 alinan ornegin histopatolojik
olarak degerlendirilmesi ile konur(6). Gesta-
syonel trofoblastik hastalik olusumunda etkili
oldugu pek cok arastirici tarafindan bildirilen
predispozan faktorler: Maternal yas, menars,
parite, ilk gebelik yasi, gecirilmis mol gebe-
lik Oykiisii, onceki gebelikler arasindaki siire,
genetik faktorler, diet, malniitrisyon, viral en-
feksiyonlar, sosyoekonomik diizey ve Asya
kokenli olmaktir(7,8). Hatta pelvik tiiberkiiloz
bile GTH olusumunda suclanmistir(9,10).
Vakum kiiretajin kullanimi1 ve gelisimi, ge-
belik terminasyonu, kontraseptif yontemler,
goriintiileme yontemleri ve biokimyasal tes-
tler dogum oranlarini azaltmakla birlikte GTH
insidansini da azaltmigtir. Biz bu c¢aligmayla
hastanemizde histopatolojik olarak GTH
tanis1 almis olgularin oranlarimi ve klinik tak-
ip diizeylerinin belirlenmesini amacladik.

GEREC VE YONTEM:

2000-2008 yillar1 arasinda hastane-
mizde dogum ve abortus yapan olgular
ile histopatolojik olarak GTH tanist alan
olgularin medikal kayitlari retrospektif olarak
incelenmistir. GTH larin her bir yila ait ve in-
celenen son 8 yildaki toplam oranlari, dogum
veya diisiik yapan tiim gebelik sayilarina gore
karsilagtirilmigtir. Tan1 sonrasinda standart
B-hCG takibine uyum gosteren olgular takipli
olarak kabul edilmistir.

Klinigimize abortus, dogum sonrasi vajinal

CiLT: 43 YIL : 2012 SAYI: 2

kanama veya gestasyonel yasla uyumsuz
uterus biiytikliigii gibi siipheli bir Oykiiyle
bagvuran her kadin gebelik ve trofoblastik
hastaliklar yoniinden arastirilmaktadir. Tro-
foblastik hastalik tanisi konulan olgulara te-
davi amaglh vakum kiiretaj uygulanmaktadir.
Vakum Kkiiretaj Oncesi ve sonrasi serum
B-hCG (mIU/ml) degerleri takip edilmekte-
dir. Parsiyel, komplet molar gebelik ve abor-
tus tanilar1 kiiretaj sonrasi elde edilen doku-
nun histopatolojik olarak degerlendirilmesi
ile tanimlanmistir. Calismamizda veriler-
in degerlendirilmesinde SPSS 12.0 paket
programi kullanildi. Veri sunumunda yiizde
dagilimlari, ortalama standart sapma degerleri
ile birlikte verildi. Tek degiskenli analizde
Pearson Ki —kare analizi kullanildi. P<0.05
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR:

Toplam 103951 olgu incelendi. Bu olgu-
lardan 257 tanesinde histopatolojik tan1t GTH
olarak belirlendi. 5 (%1.94) olguda koryokars-
inom, 3 (%1.16) olguda ise plasental yerlesim
bolgesinden gelisen trofoblastik tiimor (PY-
BGTT) saptandi. 249 (%96) olguda ise tani
mol hidatiform (MH) idi. MH olgularinin 136
(%52.9)’s1 parsiyel, 113 (%43,9)’ii komplet
mol olarak degerlendirildi (Sekil 1).

Sekil 1: 8 yillik trofoblastik hastaliklarin yiizdeleri

194 1,16

@ parsiyel rmol

B kornplet rmol

O Koryokarsinom
OPYBGTT

GTH 8 yillik oram1 1000 gebelikte 2.4 olarak
saptandi. Oran olarak en sik goriildiigii donem
bin gebelikte 3 olarak 2003-2004 yillar1 arasi
ve en az goriildiigii donem ise bin gebelikte 1,9
ile 2000-2001 yillar aras1 olmustur. Olgu say1si
olarak incelendiginde ise, GTH’larin en fazla
sayida goriildiigii yil 41 olgu 2006-2007 yillar,
en az gorildiigi yil ise 26 olgu ile 2002-2003
yillari olarak belirlenmistir (Tablo 1).
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Tablo 1: Yillara gore gestasyonel trofoblastik hastalik

oranlari
< Gestasyonel Tro-
Yillar Dogum + Abortus fohlasti)l,( Hastahk %
Sayis1
Sayisi

2000-2001 14072 27 0.19
2001-2002 12373 32 0.25
2002-2003 10657 26 0.24
2003-2004 9924 30 0.30
2004-2005 12803 31 0.24
2005-2006 14167 37 0.26
2006-2007 14588 41 0.28
2007-2008 15110 33 0.21
Toplam 103694 257 0.24

Tan1 almig olan toplam 249 MH olgusu
incelendiginde; Bunlardan %25 (62) olgu
gerekli olan takiplerini yaptirmamigtir. Tak-
ipsizlik orani parsiyel mol olgularinda %21
(29/136), komplet mol hastalarinda ise %25
(33/113) olarak belirlenmistir. En fazla takip-
sizlik oran1 %46 (12/26) ile 2000-2001 yillari
arasinda gerceklesmistir. 2000-2001 yilindan
sonra olgularm takipsizlik oranlarinda belir-
gin bir azalma gozlenmistir. 2003 yilinda ayri
bir Jinekolojik Onkoloji Kliniginin hizmete
girmesinden sonra takipsizlik oran1 %?20‘nin
altina diisiiriilmiistiir(Tablo 2, Sekil 2).

Sekil 2: 8 yillik trofoblastik hastaliklarin yiizdeleri
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TARTISMA:

Gestasyonel trofoblastik hastaliklar, fetal
trofoblastik dokudan kaynaklanan heterojen
bir neoplazi grubudur. Malignite potansi-
yeli degiskendir, mol hidatiform hastaligin
benign formudur. MH 1000-2000 gebelikte
1 oraninda goriiliir(11). Mol hidatiform his-
topatolojik, sitolojik ve klinik yapisina gore
iki gruba ayrilir; parsiyel veya komplet mol.
Parsiyel formu fokal, hafif-orta trofoblastik
hiperplazi ve degisken seviyede villoz 6demle
karakterizedir(1,9,12). Tam hidatidiform mol,
cografik ve irksal farkliliklar olmakla birlikte
en yliksek oranlarda dogu Asya’da bildiri-
lirken, A.B.D’de 1500-2000 gebelikte bir go-
zlenmektedir. Bu molar gebelikli hastalarin
%15-20’s1 invaziv molle ve %?2-3’ii de ko-
ryokarsinoma ile sonuc¢lanmaktadir(13,14).

CiLT: 43 YIL : 2012 SAYI: 2

Ulkemizde GTH insidans1 12/1000 gebelikte
bildirilmistir(7,9). Klinigimizde ise gesta-
syonel trofoblastik hastalik goriilme orani
24/1000 olarak saptanmistir. GTH’larda in-
sidans amaciyla yapilan arastirmalar genel-
likle toplum oranlarindan ziyade hastane
tabanli calistlmustir. insidans, gebelik ve
dogum oranlarma bagli olabilecegi gibi
sevk zinciri dolayisi ile tersiyer grup hasta-
nelerde tarafli olarak daha yiiksek oranlarda
cikabilmektedir(9). Calisgmamiz  toplum
kokenli olmayip klinik kokenli oldugundan
bu yiiksek insidansin, molar gebelik tanisi
alan hastalarin diger kliniklerden hastane-
mize refere edilmesi nedeniyle oldugunu
diistinmekteyiz.Harris ve  arkadaslarinin
yaptig1 calismaya gore komplet hidatiform
mol en yaygin goriilen gestasyonel trofoblas-
tik hastaliktir. Nontroblastik plasental tiimor
ise oldukca nadir goriiliir. Koryoanjiomalar
nontrofoblastik plasental tiimorler biraz daha
yaygindir ve %1 gebelik ten daha az oran-
larda goriiliir(15,16). Plasental teratomlar da
cok nadir goriiliir ve koryoanjiomalarle ben-
zer oranlarda goriiliir(15). Bizim 8 yillik bir
donemi iceren calismamizda ise GTH’lardan
en sik goriilenin %52.9 oranla parsiyel mol
hidatiform oldugu ortaya konmusgtur. Kory-
oanjiomalar klinigimizde %1,94 oraninda
goriiliirken, plasental side tiimorler %1,16
oraninda literatiirle benzer oranlardadir.

Mol gebeliklerinde, kiiretaj sonrasinda klinik
gerileme B-HCG degerlerinin periyodik tak-
ibi ile yapilir. Tam---Komplet hidatidiform
mol gebelikleri, %20 oraninda postmolar
gestasyonel trofoblastik hastaliklara (invaziv
mol, persistan mol, koryokarsinom) doniise-
bilir(13,17). Invaziv mollii hastalarda kiire-
taj sonrasi B-HCG diizeyinde yiikselme ve
genelikle vajinal kanama devam eder. Bu
durumda kemoterapi bazen de histerektomi
gerekebilmektedir(13). Tam histerektomi pi-
yesindeki myometrial invazyon ile konur.
Invaziv molde nadir olarak hematojen yolla;
en sik akciger, vajen, vulva ve broad liga-
ment gibi sistemik metastazlar olabilmek-
tedir(13,14). Metastaz1 olmayan hastalara
kemoterapide tek ajan olarak metotreksat
kullanilir, eger yanit alimamazsa daktino-
misin kullanilabilir(13,18). B-HCG molar
hastaligin tan1 ve takibinde onemli bir timor
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belirtecidir. Molar dokunun spontan rezoliisy-
onunda B-HCG seviyeleri azalirken yiik-
sek seviyeler persistan trofoblastik hastalig1
diislindiiriir. Bu nedenle GTH sonrasi mut-
laka 3-HCG takibi yapilmalidir. Bu ¢alisma
ile klinigimizde tan1 ve tedavisi yapilan ve
takibi planlanan hastalardan %25 inin takibi-
ni aksattigini saptadik. Gerek hastanin sosy-
okiiltiirel seviyesi gerekse ekonomik neden-
ler sebebiyle hasta takibini aksatmig olabilir.
Hasta tedavisi tamamlandigindan HCG taki-
plerini birinci basamak kliniklerde devam
ettiriyor olmast muhtemeldir.  Hastalarin
bilgilendirilmesi ve takibe devami hekimin
onemli gorevlerindendir. Bu nedenle hasta
yeterince aydinlatilmali ve yeterli ve giivenli
kontrasepsiyon yontemleri 6gretilmelidir.
Birgok arastirma mol hidatiform gegirmis
kadinlarda sonradan molar gebelik gelisme
riskinin diger kadin populasyonuna gore
arttigimi gostermistir(19,20). Bu da mol ge-
beliklerinden sonraki her gebelikte hastalarin
mutlaka yakin takip edilmesi gerektigini gos-
termektedir.

TARTISMA:

GTH olgularinda programlanmaisg bir tak-
ip hastaligin yonetiminin temelini olusturur ve
hayati bir onem tagir. Hastalarin uzmanlagmig
kliniklerde amaca uygun yonlendirilmeleri ile
durumlar1 hakkinda daha saglikli bilgi sahibi
olduklar1 ve gerekli olan takibe daha fazla
uyum sagladiklar1 goriilmektedir.
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OLGU SUNUMU

<BZKTB

Fetal Over Kistlerinde Tani, Izlem ve Tedavi; Olgu Sunumu

Ugur KESKIN, Askin Evren GULER, Cihangir Mutlu ERCAN, Emre KARASAHIN, Ali ERGUN

GATA Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dali, ANKARA

OZET:

Antenatal donemde ultasonografinin  yogun
kullamimu, intrauterin hayatta fetal anatominin
ayrintili olarak degerlendirilebilmesi, fetal over
kistlerinin tam insidansimin artmasina neden
olmustur. Bu durum, fetal/neonatal over kistler-
inin tespiti, takibi ve tedavisinde yakin perina-
tal ve postnatal “sonografik” izlemin onemini
vurgulamaktadir. Calismamizda, antenatal izlem-
inde saptanan fetal over kistinin, takip doneminde
spontan regresyonu ve postnatal donemde de
sonografik olarak normal degerlendirilen ultra-
sonografi (USG) bulgulari tartisilmigtir.

Anahtar kelimeler: Gebelik, fetal over kisti, ul-
trasonografi, fetal intraabdominal kitle

iletigim Bilgileri

ilgili Doktor : Ugur KESKIN

Yazisma Adresi: GATA Kadin Hastaliklari ve Dogum
Anabilim Dali, ANKARA

ABSTRACT :

Diagnosis, Monitoring and Treatment of Fetal
Ovarian Cysts

Objective: Intensive use of ultrasonography in the
antenatal period has led to the detailed evaluation
of fetal anatomy and increment of incidence of the
fetal ovarian cysts diagnosis. This emphasizes
the importance of close perinatal and postna-
tal “sonographic” monitoring for the detection,
follow-up and treatment of fetal/ neonatal ovar-
ian cysts. In our study; spontaneous regression in
the follow-up period and ultrasonography (USG)
findings that are treated as normal in postnatal
period of a fetal ovarian cyst detected in antenatal
monitoring are discussed.

Keywords: Pregnancy, fetal ovarian cyst, ultra-
sonography, fetal intraabdominal mass

GIRIS:

Antenatal rutin takiplerde obstetrik ul-
trasonografinin kullaniminin yayginlagmasi
ile intrauterin donemde fetal anatominin
daha ayrintili olarak degerlendirilebilmesi,
fetal over kistlerinin tani insidansinin
artmasima katkida bulunmustur. Fetal over
kistleri renal ve gastrointestinal nedenler
gozard: edildiginde antenatal saptanan in-
traabdominal kistlerin en sik sebebi olarak
goriilmektedir (1). Fetal donemde over Kkist-
lerinin insidansi1 farkli calismalarda %30 ile
%70’lere varan oranlarda bildirilmektedir
(2,3). Etyolojide maternal ve fetal hormo-
nal uyar1 sorumlu gosterilmektedir. Siklikla
fonksiyonel kistler olup biiyiik ¢ogunlugu
dogum sonras1 ya da intaruterin hayatta
kendiliginden kaybolmaktadir (4). Izlemdeki
en cok dikkat edilmesi gereken nokta, doppler
incelemede kist duvar cidarinda kan akiminin
yoklugu ile seyreden torsiyon tablosunun
diglanmas1 olmalidir. Ultrasonografide kist

icerigi homojen izlenen kistler “basit over
kisti”’; kist icerigi heterojen, icerisinde septa
ve debris igeren kistler “komplike over kisti”
olarak adlandirilmaktadir. Basit over kistleri
intrauterin torsiyon ya da kist igerisine he-
moraji gelisimde komplike over kisti haline
doniigebilmektedir (5). Olgu sunumumuzda,
antenatal izleminde saptanan fetal over kis-
tinin, yine antenatal takip doneminde ki spon-
tan regresyonu ile sonografik takip esaslari
tartigilmistir.

OLGU SUNUMU :

33 yaginda, gravida 2, para 1 olan 32.
gestastonel haftadaki gebenin yapilan ultra-
sonografik degerlendirmesinde, abdominal
capin 34. gestasyonel hafta ile uyumlu oldugu,
alt abdomenin incelenmesinde mesane sol
lateral komsulugunda, muhtemel sol ovary-
an loja uyan bolgeden kaynaklanan, diizgiin
sinirli, anekoik, septasyon ya da heterojenite
gostermeyen, arkasinda akustik gdlgelenmen-
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in se¢ildigi 65x43x30 mm boyutlarinda kistik
yap1 izlendi (Resim 1). Hastanin tiim antena-
tal takipleri klinigimizce yapilmis olup, gebe-
lik takibinde anormal bir laboratuvar, muay-
ene ve anamnez bulgusu saptanmamugtir.

esim
Tespit edilen lezyon normal sonografik
morfolojideki mesane ve her iki bobrek-
ten net olarak ayrilmakta idi. Amniyo-
tik indeks 4 kadranda yapilan Ol¢iimde 13
cm olarak Olclilmiistiir. USG’de fetus kiz
olarak degerlendirildi ve lezyon, antena-
tal over kisti olarak yorumlandi. Birer hafta
araliklarla yapilan USG degerlendirmesinde
kist boyutunda degisiklik saptanmadi. Kist
dis konturlarinda ki belirgin kanlanma dop-
pler sonografi ile her antenatal ziyarette
dogrulandi. 37. hafta antenatal takibinde kist
boyutunda heterojenite ve fetal abdominal
asit olmaksizin regresyon oldugu goézlendi
ve 3 diizlemde kist boyutlar1 30x25x20 mm
olarak olciildii. Resim 2.

. s

" Resim2
Olgumuzun 38. gestasyonel haftada suyunun
gelmesi sikayetiyle bagvurdugu klinigimizce
yapilan eylem Oncesi degerlendirmesinde, her
iki adneksiyal loja ya da intraabdominal bolg-
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eye ait bir patoloji tespit edilmedi ve spontan
vajinal yolla 3240 gram agirliginda kiz bebek
dogurtuldu. Dogumdan sonra bebek takibe
alindi, tiroid fonksiyon testlerinin normal
olup, radyoloji klinigince yapilan postpartum
2. giinde ki sonografik incelemesinde abdom-
inal ya da pelvik bir kitle tespit edilmedi.

TARTISMA

Neonatal donemde overlerde kist
saptanmast sik bir bulgudur; eger Kkistin
boyutu 2 cm’den biiyiik ise patolojik kabul
edilmektedir (6,7). Saptanabilen fetal over
kisti olgu sayilarinin otopsi sonuglarinda az
olmasinin nedeni, klinik ve sonografik olar-
ak sadece komplike olgularin saptanmasina
baglanmistir (8). Caplart 1-7 mm olan neo-
natal over Kkistlerinin, anneye ait plasental
koryonik gonadotropin (hCG) hormonunun
agirt salgilanmasi, sirkiilasyondaki maternal
Ostrojen ile fetal gonodotropin seviyeleri ve
plasentanin hCG’ye olan asir1 duyarlilig1 so-
nucunda oldugu diistiniilmektedir (4,5,7,8).
Maternal diyabet, toksemi, Rh uyusmazligi,
preeklampsi gibi nedenlerle plasental hCG
salgilanmasinin artmasi; fetal over voliimiinde
artma ve kist olusum riskini attirmaktadir
(4,5,7). Bu teoriye dayanilarak dogum
sonrasinda bu kistlerin gerilemesi kabul
gormektedir (4). Konjenital hipotiroidizm fe-
tal over kistli yenidoganlarda tespit edilmistir
(8,9). Antenatal donemde saptanmasi
USG’nin yayginlagmasi ile artmis olup tani,
genellikle 3. trimestirda koyulmaktadir (6-
8,11). Fetal over kistleri USG’de unilokiiler,
alt abdomende yerlesim gdosteren, kiz
fetiislarda rastlanan, icerisinde zaman zaman
“daughter cyst* goriiniimii ile prezente olur-
lar. Nadiren ¢ift tarafl1 olabilen fetal over kis-
tleri, mortalite ve morbidite ac¢isindan unilat-
eral kistlere oranla daha risklidirler (12). Fetal
over Kkistileri genellikle asemptomatiktir, sik
komplikasyon goriilmesine ragmen perinatal
mortalite ve morbiditeyi degistirmemektedir.
En 6nemli morbidite nedeni ovaryan torsiyon
olup, farkli caligmalarda siklig1 %13 olarak
bildirilmistir (4,7). Riiptiire olarak peritonite
yol acabilecegi gibi nadiren nekrotik kist ile
cevre barsaklar arasinda enflamatuvar adezy-
on olusturarak intestinal obstriiksiyona neden
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olabilir. Ayrica spontan gerileme miimkiindiir
(5,7,10,11).

Fetal over kistlerinin USG 6zellikleri;

I- Kistin gozlenmesi. Alt abdomende
yerleserek iist batina uzanirlar. Komplike
olmayan Kkistler piir anekoik olup duvari
rahatlikla secilebilen kistik kitle seklindedir
(6,8). Komplike olan kistlerde retrakte olmusg
piht1, septa, sivi-debris seviyesi ve siklikla
infarktin sebep oldugu distrofik kalsifikasyo-
na igaret eden ekojenik duvar izlenebilmekte-
dir (4,6).

2- Fetal over kisti saptanmasi durumunda,
liriner ve gastrointestinal sistem biitiinligu
tekrar gbzden gecirilmelidir (4,8).

3- Kiz cinsiyetin varlig1 dogrulanmalidir.

4- Polihidroamniyoz %5-10 siklikta eslik eder
(8). Polihidroamniyozun kesin sebebi bilin-
memekle beraber, barsaklara veya umblikal
korda basiya bagli olabilecegine dair teoriler
vardir (6,8).

Over Kkistleri spesifik ultrasonografik
goriinlime sahip degildir. Ayirict tanisinda
mutlaka diger nedenler ekarte edilmelidir.
Urakal, enterik, mezenterik duplikasyon
kistleri fetal over kistlerine oranla tubuler
veya ovoid olma egilimindedir. Urakal kist-
lerin genelde orta hatta olmas1 ve umblikusa
uzanim gostermesi ayrimda yardimcidir (8).
Mesanenin dolu olmasi veya dilate barsak
anslar1 da over Kkisti ile karigabilir. Erken in-
fantlarda olabilecek bir diger tani ise ma-
lignensidir. Literatiirde fetal over kitlelerinin
biiyiik oranda benign oldugu bildirilmektedir
(4,6,8). Disi fetusta kistik abdominal kitle
izlenmesi durumunda Oncelikle fetal over kis-
ti akla gelmelidir. Oncelikle yerlesim yerine,
komguluklarina, sekline ve icyapisina dikkat
edilerek inceleme yapilmahdir. Y&netim
seklinin belirlenmesinde en Onemli parame-
tre, torsiyonun olup olmadigidir. Ozellikle
kist capt 5 cm’nin iizerinde oldugu durum-
larda torsiyon riski artmaktadir. Fetal over
kistlerinde kromozomal ve non-kromozomal
patolojik birliktelikler olduk¢a seyrektir. Fe-
tal over kisti tedavisinde konservatif tedavi
ozellikle boyutu uygun, semptomu olmayan
olgularda esas tedavi yontemi olarak secilme-
lidir ve postpartum 2 haftalik izlemle biiyiik
kismi regrese oldugu unutulmamali, gerileme
gostermeyen vakalarda takip siirecinin diigiik
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ihtimallede olsa 1 yildan uzun siirebilecegi
bilinmelidir (5-7,11,13). Over Kkistlerinin
boyutlar1 degiskenlik gostermektedir. Capi
5-6 cm’den biiyiik olan vakalarda genel
kani, semptom veya sonografik morfolojiye
bakilmaksizin, postnatal donemde opere ed-
ilmesi yoniindedir (6,7). Bizim olgumuzda
da antenatal sonografide 7 cm ¢apinda over
kisti saptanmis ve bu kist takipte gerilemisgtir.
Cerrahide total olarak overin ¢ikartilmasi
gerekebilecegi gbz Oniine alinarak cerrahiden
once perkiitanoz aspirasyon sansi da denen-
melidir.

Sonug olarak, fetal ve neonatal over kis-
tlerinin yonetiminde yakin antenatal ve post-
natal izlem en Oonemli yaklagim olup; tedavi
sekli, kistin sonografik natiiriine, boyutuna ve
yol actig1 problemlere gore belirlenmelidir.
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OZET:

Hematometra servikal kanal altinda kalan alt
genital traktin her hangi bir seviyede ki obstriik-
siyonuna bagli olarak, kanin uterin kavitede
birikmesi sonucu olusan, distansiyonun derece-
si ile alakali olarak pelvik agrimin eslik ettigi
onemli bir klinik problemdir. Bu durum nadiren
de olsa pelvik apse, over tiimorii, over torsiy-
onu, fallop tiipii torsiyonu, pelvik rabdomyosa-
rkoma gibi pelvik kitle yapan diger patolojilerle
karisabilmektedir. Bizim olgumuzda, USG’de ad-
neksiyal kitleyi taklit eden hematometra vakasi
tartisilnistir.

Anahtar kelimeler: Hematometra, servikal sten-
0z, menopoz, adneksial kitle, ultrasonografi
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ABSTRACT :

Haematometra Secondary to Postmenopausal
Cervical Stenosis, mimicking Pelvic Mass and
Its Management; A Case Report

Objective: Haematometra is an important clini-
cal problem as a result of obstruction of the lower
genital tract under cervical canal and secondary
accumulation of blood collects in the uterine cav-
ity. In relation to the degree of distention pelvic
pain can be companied to that problem. This con-
dition may rarely be confused with other patholo-
gies that cause pelvic mass such as pelvic abscess,
ovarian tumors, ovarian torsion and torsion of the
fallopian tube. In this paper a case where hae-
matometra is mimicking an adnexal mass will be
discussed.

Keywords: Haematometra, cervical stenosis,
menopause, adnexal mass, ultrasound

GIRIS:

Alt genital traktin obstruksiyonu sonucu
kanin uterin kavite icerisinde birikmesine
hematometra olarak tanimlanmaktadir. He-
matometra her yas grubunda goriilebilmekle
birlikte, olustugu doneme gore farkli etyolo-
jilere bagli olarak ortaya cikabilmektedir.
Yenidogan ve adeldsan donemde konjenital
nedenler 6n planda iken; reprodiiktif, preme-
nopozal ve postmenopozal donemde edinsel
nedenler etyolojide on plana cikmaktadir.
Bu durum nadirende olsa pelvik apse, over
tiimorii, over torsiyonu, fallop tiipii torsiyonu,
pelvik rabdomyosarkoma gibi pelvik kitle ya-
pan diger patolojilerle karigabilmektedir (1).
Bizim olgumuzda, USG’de adneksiyal kitleyi
taklit eden hematometra vakasi tartigilmistir.

OLGU SUNUMU:

55 yasinda, 5 yillik menopozal statiide,
gravidas1 2, paritesi 1 olan hasta hastane-

miz dis1 bir merkezce adneksiyal kitle on
tanist ile klinigimize refere edilmistir. Hasta
son 24 saatir belirgin derecede artis gos-
teren, 3 giindiir devam eden kasik agrisi,
bulanti, kusma sikayeti ile bagvurmustur.
25 yil once unembriyonik gebelik nedeniyle
1 kez dilatasyon kiiretaj islemi, 14 yil on-
cede servikal intraepitelyal neoplazi 3 (CIN
3) nedeniyle konizasyon islemi uygulanan
hastanin, spekulum muayenesinde, posterior
fornikste belirgin gollenme yapan, eksternal
servikal ostan sizdig1 izlenen, kanli, mukoid
kivamli, kokulu bir akinti izlendi. Tuse vaji-
nalde, ozellikle orta hatta hissedilen belirgin
pelvik hassasiyet ve adneksiyal dolgulgunluk
mevcuttu. Batin muayenesinde sag adnek-
siyal ve suprapubik alanda siipheli defans ve
rebound pozitifligi bulunmakta idi. Yapilan
sonografik degerlendirmede 6zellikle uterus
sagittal planda incelendiginde 34x54x30 mm
boyutunda, santral alan1 yogun igerikli, myo-
metrium kolleksiyonun ¢epecevre periferinde
incelmis olarak gozlendi. Her iki over normal
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olarak izlendi. Sonografik izlem sonras1 olgu-
nun, hematometra vakasi oldugu diisiiniildii
(Resim 1).

Resim 1: Uterus sagittal planda; santral alan1 yogun
icerikli, myometriumun kolleksiyon c¢evresinde

incelmis goriiniimii.

Daha sonra histerometri ile servikal kanal
gecilerek yogun igerikli hematometra matery-
alinin si1zint1 tarzinda external ostan geldigi
izlendi. Ardindan servikal kanal hegar bu-
jileri ile dilate edilerek kavite i¢indeki kole-
ksiyon bosaltildi. Hastanin dakikalar i¢inde
sikayetlerinin geriledigi klinik olarak belir-
gin sekilde gozlendi. Endometriyal kaviteye
6 saat siire ile yerlestirilen 14 F mesane ka-
teteri, servikal kanalin acikliginin idamesinde
kullanildi (Resim 2).

Resim 2: Servikal kanalin agikligmin idamesinde
kullanilan foley kateteri.

Olas1 bir maligniteyi ekarte etmek i¢in, dilate-
servikal kanaldan 5 no’lu karmen kaniilii ile
gecilerek endometriyal 6rnekleme yapildi, pa-
tolojik inceleme sonucu “atrofik endometriyal
doku” olarak degerlendirildi.

TARTISMA:

Hematometra her yas doneminde farkl
etyolojilere sekonder goriilebilen bir prob-
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lemdir. Yenidogan déneminde distal obstruk-
siyona sekonder olarak goriilebilmektedir
(2). Adolesan ¢agda ise hematometranin en
stk nedeni imperfore hymen olmakla bir-
likte; komplet transvers vajinal septum, va-
jinal atrezi ve servikal atrezi gibi konjenital
malformasyonlar sonucuda hematometra
gelisebilmektedir (3.4). Reprodiiktif donemde
en sik nedenler, servikste iatrojenik travma
yaratan, dilatasyon ve kiiretaj (D&C), loop
electrosurgical excision procedure (LEEP),
konizasyon gibi servikal eksizyonel girisimsel
islemler, obstetrik laserasyonlar ve radyotera-
pi gibi durumlardir. Anamnezde servikal sten-
oza sebebiyet verecek durumlarin tespiti tani
ve tedaviye gecis siirecini hizlandirmaktadir.
Postmenopozal donemde ise hematometra
en sik senil atrofi, radyoterapi, alt uterin seg-
ment veya serviksin neoplastik lezyonlarina
sekonder gelisebilmektedir (5). Birkag yillik
menopoz periyodunu takiben hormon replas-
man tedavisi kullanimi, eger bu siirecte ser-
vikal atrofi geligsmis ise hematometraya neden
olabilmektedir (6). Erken tani konulamayan
vakalarda ileri derecede dilatasyona bagh ki-
tle etkisi ile ¢cevre organlara bas1 semptomlari
ve pelvik agr1 olusturabilirler ve hatta akut
batin tablolarim taklit ederek gereksiz cer-
rahi miidahalelere sebebiyet verebilirler (7).
Hematometra tanis1 icin USG yeterli olup
nadiren, pelvik apse, over tiimorii, over tor-
siyonu, fallop tiipii torsiyonu, pelvik rab-
domyosarkoma gibi pelvik kitle yapan diger
patolojilerden ayirimi i¢in bilgisayarli tom-
ografi ve manyetik rezonans goriintiilemeye
gerek vardir (8). Servikal stenozun postme-
nopozal donemde goriilme siklig1 artmis olup,
bu duruma sekonder, hematometra gelisim
ihtimali yiiksektir. Hematometranin bening
nedenlere bagli gelisebilecegi gibi, alt uterin
segment ve servikal malignitelere sekonder
de gelisebilecegi unutulmamalidir. Bu konu
ile ilgili yapilan caligmalara baktigimizda elde
edilen sonuclarin farklilik gosterdigi izlen-
mektedir. Breckenridge ve arkadaglarinin
yapmis oldugu caligmada; 17 semptoma-
tik, pelvik agrisi, vajinal kanamasi ve
hematometrasi olan hastanin 16’sinda (%94)
serviks veya uterus malignitesi saptanmigtir
(9). Buna kargin Carlson’un yapmis oldugu
bir bagka calismada ise 20 postmenopozal
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hematometrasi olan olgu degerlendirilmis ve
sadece 5 olguda (2 over, 1 edometriyum, 1
tuba, 1 serviks ) (%25) malignite saptanmigtir
(10). Goldstein’in yapmis oldugu calisma
sonucunda ise; kavite ici sivi etrafindaki en-
dometriyal kalinligin 3 mm ve iizerinde oldugu
durumlarda mutlaka endometriyal 6rnekleme
yapilmasi sonucuna varilmistir (11). Sonug
olarak postmenopozal donemde goriilen he-
matometra veya intrauterin sivi akiimiilasy-
onu mutlaka ileri arastirma gerektiren bir
durumdur. Altta yatan neden mutlaka tespit
edilmeli ve olasi bir malignite 6rnekleme-
ler yapilarak ekarte edilmelidir. Hematom-
etraya bagl asir1 uterin dilatasyon gelistigi
durumlarda pelvik kitle etkisi yapabilecegi,
USG’ de pelvik kitle yapan diger patolojilerle
karisabilece8i ve gereksiz cerrahi girigsimlere
sebebiyet verebilecegi akilda tutulmalidir.
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OZET:

Amag: Rh izoimmiinizasyonu nedenli fetal hid-
rops olgusunun bagsarii yonetimini sunmak ve
erken ikinci trimester fetal eritrosit transfiizyonu
teknigini tartismak.

Olgu: 36 yasinda immiinize Rh tamili hasta
hastanemiz perinatoloji iinitesine hidrops feta-
lis on tamst ile sevk edilmisti. Oykiisiinde hid-
rops fetalis nedeni ile ii¢c gebelik kaybt mevcuttu.
Yapilan obstetrik doppler ultrasonografide orta
serebral arter pik sistolik akuim hizi 1.5 MoM
dan daha yiiksek idi. Fetal anemi on tanist ile
kordosentez uygulandi. Fetal hemoglobin 3 gr/
dl idi. Es zamanli olarak intrauterin fetal eri-
trsoit transfiizyonu yapildi. Siddetli fetal anemi
nedeni ile hedeflen fetal hematokrit diizeyine 1
hafta sonra yapilan ikinci transfiizyonla ulagsild.
24.27. ve 31. gebelik haftalarinda tekrar trans-
fiizyon uygulanan hastaya 35. gebelik haftasinin
tamamlanmasindan sonra eski sezaryen endikay-
onu ile elektif sartlarda sezaryen yapildi. 2330
gram agirliginda 9/10 APGAR’ 1 yenidogan
dogurtuldu. Sezaryen swrasinda alinan kordon
kant hemoglobini 8.7gr/dl idi. Postpartum 2.
saatte exchange transfiizyon yapildi. Yenidoganin
postpartum 3. ve 7. giin kraniyal MRI inceleme-
lerinde de ozellik saptanmadi. Norolojik muaye-
nesinde ve isitme tarama testinde ozellik saptan-
mayan yenidogan sifa ile taburcu edildi.

Sonuglar: Erken ikinci trimester fetal intra-
venoz eritrosit transfiizyonu teknik olarak zor-
dur. Siddetli fetal anemi olgularinda hemodi-
namik instabiliteye neden olmamak ve mortaliteyi
arttirmamak igin istenilen hematokrit diizeyine
aralikly  iki transfiizyonla ulasilmast akilda
bulundurulmalidir.

Anahtar kelimeler: Fetal anemi, hidrops, trans-
fiizyon
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ABSTRACT :

Successful Management of Hydrops Fetalis Due
to Maternal Rh Alloimmunization at Early Sec-
ond Trimester: Case Report

Aim: to present a successfully managed fetal hy-
drops case due to maternal Rh alloimmunization
and discuss early second trimester fetal red blood
cell transfusion technique.

Case: A Thirty-six year old woman with immu-
nized Rh and fetal hydrops was assessed at our
perinatology department. There were three previ-
ous pregnancy losses because of fetal hydrops in
her obstetric history. In obstetric doppler scan,
fetal middle cerebral artery peak systolic velocity
was greater than 1.5 MoM. Cordosynthesis was
offered to family. Fetal haemoglobin was 3gr/dl.
Concomitant red blood cell transfusion was per-
formed due to severe fetal anemia. We planned to
reach targeted hematocrit level with two transfu-
sions in a week interval. Repeated transfusions
were performed at 24th, 27th and 3 1st week. 2330
gr.neonate with 9/10 APGAR was delivered with
cesarean section. Hemoglobin concentration of
newborn was 8.7gr/dl at time of delivery. Post-
partum cranial MRI scanning and neurological
findings were unremarkable. Healthy newborn
was discharged.

Conclusion:  Early second trimester fetal red
blood cell transfusion was technically difficult.
Reaching targeted hematocrit level with interval
transfusions should be kept in mind in severely
anemic fetuses because early second trimester
transfusion may cause fetal hemodynamic altera-
tions and fetal death

Keywords: Fetal anemia, hydrops fetalis, transfu-
sion
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GIRiS:

Rh immiinoglobulinlerin uzun siiredir
kullanilmasina ragmen maternal Rh izoim-
miinizasyonu yenidogan hemolitik hastalig1 ve
eritroblastozis fetalisin hala dnemli bir nede-
nidir. Immunize olmus hastalarin gebelikleri
22. hafta gibi erken bir donemde hidrops feta-
lis ve fetal 6liimle sonug¢lanabilmektedir. Bu
nedenle bu hastalarda erken ikinci trimesterde
fetal aneminin diizeltilmesi gereklidir. Erken
ikinci trimesterde intravaskiiler Srnekleme
ve fetal eritrosit transfiizyonun teknik olarak
zorluklar ile birliktedir. Bu hastalarin yoneti-
minde intravaskiiler transfiizyona alternatif
yollar arastirilmaktadir.[1]

Gebeligin 19. haftasinda ascites bulgusu
ile klinigimize bagvuran immiinize Rh neden-
li siddetli fetal anemi olgusunu intravenoz
transfiizyonla bagarili yOnetimini sunmay1
ve bu olgu 15181nda erken ikinci trimester fe-
tal eritrosit transfiizyonu teknigini tartismay1
amacladik.

OLGU:

Son adet tarihine gore 19 haftalik
gebeligi olan 36 yasindaki hasta indirekt
coombs testinin 1/256 titrede pozitif olmasi
nedeni ile immunize Rh tanisi ile Anabilim
Dalimiz perinatoloji tinitesine sevk edilmisti.
Hastanin obstetrik dykiisiinde gravida 6 parite
5 oldugu goriildii. Ik gebeliginden saglikl,
besinci gebeliginden ise kernikterus sekelli
olmak lizere yasayan iki ¢ocugu mevcuttu.
Kernikterus sekelli besinci gebeliginde 24.
haftadan itibaren intrauterin fetal eritrsoit
transfiizyonu ile tedavi uygulanmust1. ikinci,
liciincii ve dordiincii gebelikleri hidrops feta-
lis nedeni ile kaybedilmisti. Yapilan obstetrik
ultrasonografide 19 hafta ile uyumlu gebe-
lik saptandi. Amniyotik mayi artmisti. Plas-
enta posterior lokalizasyonlu olup patolojik
goriiniimde degildi. Fetal batinda barsak eko-
jenitesinde artigla birlikte ascites mevcuttu.
Doppler incelemede orta serebral arter pik sis-
tolik akim hiz1 1.5 MoM degerinin {izerinde
idi. Kan grubu O Rh(-) olan hastaya fetal
anemi siiphesi ile kordosentez ile eszamanl
intrauterin fetal eritrsoit transfiizyonu oneril-
di. 20. 21.24. 27. ve 31. gebelik haftalarinda
olmak {iizere toplam 5 kez umblikal venden,

CiLT: 43 YIL : 2012 SAYI: 2

intrauterin fetal eritrsoit transfiizyonu yapildi.
Ilk transfiizyon 6ncesi alinan fetal kanin labo-
ratuvar incelemesinde fetal hemoglobin 3 gr/
dl ve Hct ise %8.9 idi. Direkt coombs testi
(++++), kan grubu O Rh(+) ve karyotip anal-
izi normal idi. Fetal Hct degerinin ¢ok diisiik
olmast nedeni fetal Hct ‘nin araliklr iki tarns-
fiizyon ile %40-50 arasina getirilmesi hede-
flendi. Birinci transfiizyon sonrasi fetal Hct
%?21, ikinci transfiizyon sonrasi ise %37 idi.
Diger li¢ transfiizyon sonrasi fetal Hct sirasi
ile 38, 36 ve 42 idi. Ugiincii transfiizyon onc-
esinde fetal ascites kaybolmustu. Transfiizy-
onlarda 25 Grey ile 1sinlanmig, CMV negatif,
%80-90 hematokritli eritrosit siispansiyonlari
kullanildi. Fetal hareketi azaltmak i¢in par-
alitik ajan kullanilmadi. Ugiincii transfiizyon
sirasinda fetal hareket nedeni ile umblikal
korda ikinci kez girig gerekti. Transfiizyon
zamanlamasina orta serebral arter doppler in-
celemelerine gore karar verildi. Gebeligin 35
haftasinin tamamlanmasindan sonra eski se-
zaryen endikayonu ile elektif sartlarda sezary-
en ile 2330 gram agirhiginda 9/10 APGAR’
It yenidogan dogurtuldu. Sezaryen sirasinda
alinan kordon kan1 hemoglobini 8.7gr/dl, Hct
ve total bilirubin diizeyleri siras1 ile %23.7 ve
5.14 mg/dl idi. Postpartum 2. saatte exchange
transfiizyon yapildi. Ates etyolojisi nedeni-
yle yogun bakim iinitesinde takibe alinan
yenidoganin postpartum 3. ve 7. giin kraniyal
MRI incelemelerinde de 6zellik saptanmadi.
Norolojik muayenesinde ve isitme tarama
testinde 0zellik saptanmayan yenidogan post-
partum 24. giinde sifa ile taburcu edildi.

TARTISMA ve SONUC:

Rh immiinoglobulinlerin uzun siiredir
kullanilmasia ragmen maternal Rh alloim-
miinizasyonu yenidogan hemolitik hastalig1
ve eritroblastozis fetalisin hala Onemli bir
nedenidir. Annenin immunizasyonu, im-
mun sisteminin Rh(D) pozitif eritrositler ile
karsilagsmasi ile olugmaktadir. Bu karsilagsma
gebeligin herhangi bir donemindeki fetoma-
ternal kanama, daha 6nce yapilmis yanlis kan
transfiizyonu, Rh(D) pozitif kan ile kontamine
igneler ile enjeksiyonlar ya da hematopoietik
kok hiicre transplantasyonu sonrasi olusabilir.
[2] Diisiik, gebelik sonlandirmasi, ektopik
gebelik, maternal karin travmasi, antepartum
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kanama, inutero invazif islemler ve dogum
sirasinda fetomaternal kanama olusabilir.
Immunizasyon ile olusmus olan IgG tipi an-
tikorlar plasentay1 gecerek fetal eritrositlere
baglanmakta, eritrositleri par¢calanmaya karsi
duyarli hale getirmektedir ve sonucta fetal
anemi olugsmaktadir. Fetal hemoglobin diizeyi
5 gr/dl degerinin altinda oldugunda mortali-
tesi yliksek olan hidrops gelismektedir.[3]

Orta serebral arter tepe (pik) sistolik
akim hizinmm doppler ultrasonografi ile
degerlendirilmesi fetal anemiyi tahmin et-
mede en etkili yontem olarak bildirilmek-
tedir.[4] Otuzbesinci gebelik haftasindan
sonra yanlig pozitiflik orani artsa da, orta-
siddetli anemiyi tahmin etmedeki sensitivi-
tesi %100 olarak bildirilmektedir.[3] [5] Bu
olguda fetal anemiyi degerlendirmede ve
transfiizyon zamanlamasinda doppler ul-
trasonografiyi kullandik. Fetal anemi te-
davisinde kullanilan eritrosit transfiizyonu
intraperitoneal (IPT), intraven6z (IVT) veya
kombine olarak yapilabilir. Literatiirde IPT
ve IVT yi karsilagtiran randomize kontrollii
calisma bulunmamakla birlikte IVT yapilan
fetlislerin sag kalim oranlarinin daha yiik-
sek oldugu bildirilmektedir.[6] Yine ascites
varliginda emilimin azalmig olmasi nedeni
ile IPT etkinligi smirhdir[7] Erken me-
bran riitiirii, fetal bradikardi, umblikal arter
rlipriirii, enfeksiyon, acil sezaryen gerek-
sinimi ve perinatal Oliim gibi transfiizyon
komplikasyonlar1 %12 oraninda goriilebime-
ktedir.[8] Hidropik fetuslar1 transfiizyon
sonras1 sag kalim oranlari da %70 olarak
bildirilmektedir.[9] Hem IPT hem de IVT’ un
ayn1 zamanda yapilmasi transfiizyon sayisini
azaltmakta ve daha stabil fetal Hct diizeyi
saglamaktadir.[10] Bizim hastamiz i¢in kom-
bine yaklasim uygun olabilirdi ancak IPT
ile ilgili tecriibemizin olmamasi nedeni ile
kombine yaklasimi kullanmadik. Literatiir
incelendiginde intravendz giriglerin umblikal
korddan ya da umblikal venin intrahepatik
parcasindan gerceklestirildigi goriilmekte-
dir. Erken ikinci trimester transfiizyonlarinda
kord insersiyon yerinin net olarak goriileme-
mesi transflizyonu zorlagtirmaktadir. Liter-
atiirde bu nedenle yapilmis intrakardiyak ve
intrahepatik transfiizyonlar bildirilmistir.[11,
12] Plasentanin posteriorda lokalize olmasi
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ve fetal pozisyonun intrahepatik girise izin
vermemesi nedeni ile serbest ans umblikal
ven girisi ile transfiizyonlar1 gerceklestirmek
zorunda kaldik.

Ikinci trimester transfiizyonlarinin Snem-
li bir diger ozelligi fetal aneminin akut
olarak diizeltilmesinin ciddi hemodinamik
degisiklikler olusturmasi ve mortalitenin
yiiksek olmasidir. 18-24. gebelik haftalari
arasinda mortalite %33 olarak raporlanmugtir.
[13] Bu yiiksek mortalite orani nedeni ile
istedigimiz Hct diizeyine bir hafta ara ile
yapacagimiz iki transfiizyonla ulagsmay1 he-
defledik. Literatiirde de ilk posttransfiizyon
Hct’ nin %25°1 asmamasi 6nerilmektedir.[14]
Sonug olarak erken ikinci trimester fetal in-
travenoz eritrosit transfiizyonu teknik olarak
zordur. Siddetli fetal anemi olgularinda hemo-
dinamik instabiliteye neden olmamak ve mor-
taliteye arttirmamak i¢in istenilen hematokrit
diizeyine aralikli iki transfiizyonla ulasilmasi
akilda bulundurulmalidir.
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KLiNiK ARASTIRMA

Primer Konjenital Glokomda Trabekiilotomi ile Kombine Mitomisinli
Trabekiilektomi Sonuclarimiz
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OZET:

Amag: Primer konjenital glokomlu cocuk-
larda trabekiilotomi ile kombine mitomisin-
li  trabekiilektomi  ameliyatinin  etkinliginin
degerlendirilmesidir

Materyel ve Metod: 3 Primer konjenital glokom
tanmist ile trabekiilotomi ile kombine mitomisinli
trabekiilektomi ameliyati uygulanan 7 hastanin
13 goziiniin kayitlart retrospektif olarak ince-
lendi. Istatistiksel analiz icin SPSS 15.0 yazilim
progranmu kullanmildi. Preoperatif ve postopera-
tif goz ici basinct degerleri Wilcoxon iliskili iki
orneklem testi ile kiyaslandi.

Bulgular: Haziran 2006-Mayis 2012 tarihleri
arasinda opere edilen 7 hastanin (4 erkek, 3 kiz;
yas ortalamasi 30,6 +22 4 ay) 13 gozii calismaya
alimdr. Ik tani yasi1 2,6 + 1,1 (1-4) ay ve ilk cerrahi
uygulama yast 5,3 +4,0 (1-12) ay idi. Yedi olgu-
nun 6’sun hastaligi bilateral idi. Ortalama takip
siiresi 25,9 + 22,6 (1-54) ay olarak saptandi. Pr-
eoperatif ortalama horizontal kornea ¢apt 13,4 +
0,9 (12-15) mm idi. Hastalarin %53 iinde kornea
odemi mevcuttu. Kombine cerrahi uygulanan go-
zlerin % 53,8’inde (7 goz) cerrahi basari (g0z i¢i
basinct < 21 mm Hg) saglanirken bu oran ek cer-
rahiler ile % 76,9°a (10 goz) ¢ikti. Bir hastada
prefitizis bulbi gelisti.

Sonuglar: Primer konjenital glokom tedavisinde
trabekiilotomi ile kombine mitomisinli trabekiile-
ktomi etkin bir cerrahi olmasina ragmen, ek
glokom cerrahileri ile basart oranlart daha da
viikselmektedir.

Anahtar kelimeler: Primer konjenital glokom,
trabekiilotomi, mitomisinli trabekiilektomi
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ABSTRACT :

Surgical Results of Combined Trabeculotomy -
Trabeculectomy with Mitomycin C for Primary
Congenital Glaucoma

Objective: To evaluate the effectiveness of com-
bined trabeculotomy-trabeculectomy with mito-
mycin C for primary congenital glaucoma

Methods: The medical records of 7 patients’ 13
eyes with primary congenital glaucoma who had
combined trabeculotomy-trabeculectomy with mi-
tomycin C were reviewed. SPSS 15.0 software for
Windows® was used for statistical analysis. Pre-
operative and postoperative intraocular pressures
were compared with Wilcoxon signed rank test.

Results: Thirteen eyes of 7 (4 male, 3 female;
mean age 30.6 + 22.4 months) patients who was
operated between June 2006- May 2012 were in-
cluded into the study. The mean time of first pre-
santation was 2.6 + 1.1 (1-4) months, whereas the
mean time of first surgery was 5.3 + 4.0 (1-12)
months. Six patients had bilateral disease. Mean
follow-up time was 259 + 22.6 (1-54) months.
Mean corneal horizontal diameter was 134 +0.9
(12-15) mm. Corneal edema was found in 53 % of
the patients. The surgical success rate (intraocu-
lar pressure < 21 mm Hg) of eyes with combined
surgery alone was 53.8 %, however this ratio was
incresed to 76.9 % when additional surgeries
were performed.

Conclusion: Even though combined trabeculot-
omy-trabeculectomy with mitomycin C is an effec-
tive surgical option for primary congenital glau-
coma, the surgical success rate is increased with
additional surgeries

Keywords: Primary Congenital Glaucoma,
Trabeculotomy, trabeculectomy with mitomycin C
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GIRiS:

Primer konjenital glokom (PKG)

diger okiiler ve sistemik anormalliklerin
eslik etmedigi, iridokorneal ag¢1 gelisiminin
anormalligi sonucu ortaya c¢ikan kalitsal bir
glokomdur (1,2). Primer konjenital glokom
icin cerrahi girisimler anatedavi secenekleridir
ve On kamara acisindaki yapisal degisikliklere
bagh gelisen akoz disa akim direncini yen-
mek iizere tasarlanmislardir (3-5). Bildirilmis
yiiksek bagar1 oranlar1 sebebiyle gonyotomi
ve trabekiilotomi, PKG tedavisinde gelenek-
sel olarak kabul gérmiis cerrahi seceneklerdir.
Gonyotomi, gelecekte kullanilmas1 agisindan
konjonktivay1r korumasi sebebiyle avantaj
saglar fakat uygulanabilmesi icin saydam bir
kornea varlig1 gerekmektedir. Bunun yaninda,
gonyotominin, birden ¢ok defa uygulanmasi
gerekebilir (6). Trabekiilotomi teknik olarak
daha kolaydir ve sonuglar1 gonyotomiye gore
daha ongoriilebilirdir (7,8). Trabekiilotomi
on kamara agisinin goriilemedigi durumlarda
uygulama acgisindan ek bir avantaj saglarken
konjonktivaya hasar vermesi acisindan de-
zavantaj olusturur. Bahsedilen yOntem-
lerle yeterli goz ici basing (GIB) diisiisii
saglanamadig1r durumlarda trabekiilektomi
genellikle bir sonraki asamadir. Primer kon-
jenital glokom tedavisinde trabekiilektomi
bagar1 oranlari degisiklik gostermektedir.
Gecirilmis cerrahi sayisina, takip siiresinin
uzunluguna ve calisilan popiilasyona bagl
olarak trabekiilektomi uygulanmig bir¢ok
seride %35-85 basar1 oranina ulagilmigtir
(9-13). Fibroblastik aktiviteyi baskilayan
antifibrotik ajanlarin eriskin ve c¢ocuklarda
uygulanan trabekiilektomide kullanilmasinin
bagartyr arttirdigr  bildirilmistir  (14-20).
Konjenital glokom tedavisi i¢in intraopera-
tif adjuvan mitomisin C ile trabekiilektomi
uygulanan hastalarda %67’lik bir basari
saglandig1 bildirilmistir (21). Yeni yayinlar
PKG tedavisinde trabekiilotomi ile kombine
trabekiilektominin  geleneksel tadavi yon-
temlerine gore daha iyi sonuglart oldugunu
gostermislerdir (7,8,22-27).
Bu calismanin amaci PKG’li ¢ocuklarda
trabekiilotomi ile kombine mitomisinli
trabekiilektomi  ameliyatinin  etkinliginin
degerlendirilmesidir.

CiLT: 43 YIL : 2012 SAYI: 2

MATERYAL METOD:

Primer konjenital glokom tanis1 ile
trabekiilotomi ile kombine mitomisin-
li trabekiilektomi ameliyati uygulanan 7
hastanin 13 goziiniin kayitlar1 retrospektif
olarak incelendi. Bu calismaya Oncesinde
basarisiz glokom cerrahisi olan gozlerde dahil
edildi. Caligmaya alinan tiim gozler ameliyat
oncesi genel anestezi altinda (GAA) muayene
edildi. Muayenede korneanin saydamligi ve
on segment bulgulari, horizontal kornea capi,
Schiotz tonometre ile GIB &l¢iimii, korneanin
saydam oldugu durumlarda optik disk in-
celemesi not edildi. Bilateral PKG tanis1 ko-
nan hastalarda her iki goz ayn1 seansta opere
edildi. Tiim cerrahiler tek bir cerrah tarafindan
(MSS) aym teknik uygulanarak yapildi.
Genel anestezi altinda 6/0 ipek siitiir ile tist
rektus sabitlendi. Konjonktiva ve tenon lim-
bus tabanli olarak ac¢ildi. Episkleral damarlar
koterize edilerek hemostaz saglandi.Kirkbes
derece slit bigak ile 4x4 mm boyutunda parsi-
yel kalinlikta skleral flep hazirlanarak cerrahi
limbus ortaya cikarilacak sekilde diseke ed-
ildi. Mitomisin C (MMC) ile emdirilmis(0,25
mg/mL) spongelar episkleral bolgede 2 daki-
ka bekletildikten sonra alinarak ayni bolge 40
cc serum fizyolojik ile irrige edildi. Skleral
flep altinda limbusa 2 mm mesafeden ya da
skleranin mavi beyaz gecis zonuna (Schlemm
kanalinin dig kismina denk gelen bolge) uyan
bolgeye radyal bir insizyon yapilaral Schlemm
kanalina girildi. Akoz hiimorun ya da kanla
karigik akoz hiimorun gelmesiyle Schlemm
kanalina girildigi anlasildi. Yirmi G MVR
bicak ile korneal kesi yapilarak On kamaraya
viskoelastik verildi. Yapilan radyal insizyon
hattinin once sol sonra sag tarafindan Sch-
lemm kanalina trabektom ile girilerek 100-
120 derecelik hatta ab externo trabekiiloto-
mi yapildi. Skleral flep altindan mavi beyaz
zonun On kismindan on kamaraya girilerek
punch yardimiyla trabekiilektomi yapilarak
ostium olusturuldu. Vannas makasi ile perif-
erik iridektomi yapildi. Skleral flep 10/0 nay-
lon siitiir ile u¢ kistmlarindan skleraya dikildi.
Konjonktiva ve tenon 7/0 vicryl ile siirekli
olarak siitiire edildi. Cerrahinin sonunda kon-
jonktival flebin su gecirmezligi kontrol edil-
di. Subkonjonktival dekzametazon (1 mg) ve
gentamisin (20 mg) enjeksiyonu yapildi. Goz
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antibiyotikli damla ile kapatildi. Postoperatif
donemde tiim hastalara 4 hafta boyunca 4x1
dozunda %1°lik siklopentolat damla, 6 hafta
boyunca 4x1 dozunda %]!1’lik prednizolon
asetat damla ve 1 hafta boyunca 4x1 dozunda
%0,3’liik siprofloksasin damla regete edildi.
Hastalar rutin muayenelerinde  gerekli
goriildiigli durumlarda GAA’da muayeneye
yonlendirildi. Hasta kayitlar1 PKG icin ilk
tan1 yasi, ilk operasyon yasi, kombine cer-
rahi Oncesi ve postoperatif son muayenedeki
GIB degerleri, horizontal kornea capi, kornea
saydamlig1, operasyon sonrasi kullanilan an-
tiglokomat®z ilaglar, cerrahi basari (GIB < 21
mmHg ilagh ya da ilagsi1z), ek cerrahi gerek-
sinimi, takip siiresi boyunca yapilan toplam
cerrahi sayist ve komplikasyonlar agisindan
incelendi. Istatistiksel analiz icin SPSS 15.0
yazilim programi kullanildi. Preoperatif ve
postoperatif GIB degerleri Wilcoxon iligkili
iki orneklem testi ile kiyaslandi. P< 0,05
olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul ed-
ildi.

SONUCLAR:

Haziran 2006-Mayis 2012 tarihleri
arasinda ameliyat edilen 7 hastanin (4 erkek,
3 kiz; yas ortalamas1 30,6 + 22 4 ay ) 13 gozii
calismaya alindi. ik tam1 yas1 2,6 + 1,1 (1-
4) ay ve ilk cerrahi uygulama yas1 5,3 + 4,0
(1-12 ) ay idi. Yedi olgunun 6’sinin hastalig
bilateraldi. Ortalama takip siiresi 25,9 + 22,6
(1-54 ) ay olarak saptandi. Preoperatif orta-
lama horizontal kornea cap1 134 + 0,9( 12-
15) mm idi. Hastalarin %353’linde kornea
0demi mevcuttu. Hastalarin preoperatif orta-
lama GIB degerleri 32,1 + 5,9 mm Hg (22,5-
40) iken kombine trabekiilotomi ve MMC
trabekiilektomi uygulandiktan sonra orta-
lama GIB degerleri 19,2 + 8,8 (8-35,5) mm
Hg’ye diistii (p=0,002). Kombine cerrahi uy-
gulanan gozlerin % 53,8’ inde (7 goz) cerrahi
basar1 ( GIB < 21 mm Hg) saglandi. Goz ici
basinci diigiisiiniin yeterli olmadig1 gozlerde
ek glokom cerrahileri uygulandi ve hastalarin
son takipteki ortalama GIB degerleri 14,9 +
64 (6-26,5) mm Hg olarak saptandi. Bu
fark ilk muayenedeki GIB degerleri ile
kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli idi
(p<0,05). Tiim cerrahiler sonunda gozlerin %
76,9’unda (10 goz) cerrahi basar1 saglandi.
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Son takipte hastalarin %61°1 antiglokomat6z
ila¢ kullanmaktaydi. Her bir goze uygulanan
cerrahiler sirastyla Tablo 1°de gosterilmektedir.
Tablo 1: Uterus sagittal planda; santral alan1 yogun

icerikli, myometriumun kolleksiyon cevresinde
incelmis goriiniimii.

Vaka 1(OD) MMC -KTT
Vaka 1(0S) MMC KTT
Vaka 2(0D) MMC KTT

MMC-ReTRAB

Vaka 2(0S) MMC -KTT AGYV implantasyonu
Vaka 3(OD) TRAB MMC-KTT
Vaka 3(0S) MMC -KTT
Vaka 4(0S) MMC KTT
Vaka 5(0OD) MMC -KTT
Vaka 5(0S) MMC -KTT
Vaka 6(OD) MMC KTT
Vaka 6(0S) MMC -KTT
Vaka 7(OD) MMC -KTT _|MMC-ReTRAB
Vaka 7(0S) MMC KTT _|MMC-ReTRAB PPV

Ik cerrahisi 6 aylikken kombine trabekiilot-
omi ile MMC trabekiilektomi olan hastanin
ameliyat1 basarisiz oldugu icin her iki goziine
1 ay sonra MMC trabekiilektomi uygulandi.
Hastanin sol goziinde postoperatif donemde
retina dekolmani gelisti. Hastaya pars plana
vitrektomi uygulandi. Bu hastada son takipte
prefitizis bulbi gelistigi gozlendi. Bir hastada
seton cerrahisi sonrasi total hifema goriildii.
Medikal tedavi ile geriledi.

TARTISMA.:

Ab externo trabekiilotomiyi trabekiile-
ktomi ile kombine etmek teorik ve pratik pek
¢ok avantaj saglar. Kombine cerrahinin GIiB
diisiisiinii saglamada konvansiyonel yontem-
lere gore daha istiin sonuglar1 vardir. Kombine
cerrahi ile iki ayr1 disa akim yolu saglanmig
olur. Trabekiilotomi ile on kamaraile Schlemm
kanali arasinda direkt bir gecis saglanarak tar-
bekiiler disa akim direnci asilirken, trabekiile-
ktomi ile episkleral ven6z basing bypass edi-
lir. Kombine cerrahi ayrica Schlemm kanalini
bulmanin miimkiin olmadig: ileri derecede
buftalmik gozlerde ameliyati trabekiilektomi
ile tamamlama imkan1 saglar (22,23). Primer
konjenital glokom tedavisinde kombine cer-
rahinin trabekiilektomiye kiyasla daha iyi
sonuclar1 oldugunu bildiren yayinlar mevcut-
tur (22,23,27,28). Primer konjenital glokomlu
vakalara kombine cerrahinin uygulandigi
bir vaka serisinde preoperatif ortalama
GIB degerlerinin 30,3 mm Hg’den postop-
eratif donemde 18,1 mmHg’ye geriledigi
bildirilmistir (29). Bizim ¢alismamizda goz-
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lerin preoperatif ortalama GIB degerleri 32,1
mm Hg’den kombine cerrahi sonras1 19,2 mm
Hg’ye gerilemistir. Primer konjenital glokom
prognozunda hastaligin siddeti, ilk tan1 yasi
ve ilk cerrahi uygulanma yasinin Onemli
oldugu gosterilmistir (27,30). Hastalik ne ka-
dar erken yasta ortaya cikarsa ve hastaligin
siddeti ne kadar fazlaysa prognozun o kadar
kotii oldugu gosterilmistir (30). Hastaligin
siddeti kornea ddeminin varli1 ve yasa gore
genis kornea caplan ile iligkilidir. Primer
konjenital glokomda kombine cerrahi uy-
gulanan vakalarin ortalama 1 yil takibin so-
nunda %45°lik bir kisminda cerrahi basari
saglandigini bildiren bir yayinda ilk tan1 yas1
ortalama 4 4 ay ve ortalama kornnea ¢ap1 13 4
mm olarak saptanmigtir (29). Bizim serim-
izde ise ortalama ilk tani1 yas1 2,2 ay ve kornea
cap1 13,4 mm idi. Calismamizda seri 6l¢glim-
ler degerlendirilmese de kombine cerrahi
sonras1 yaklasik %54’liik bir cerrahi basari
saglanmigtir. Al-Hazmi ve arkadaslarinin
serisinde PKG’li vakalarda MMC’nin 0,2 ya
da 0,4 mg/mL dozunda 2-5 dakika bekletilen
gruplar arasinda cerrahi basar1 acisindan fark
gosterilmemigtir (27). Biz MMC’yi 0,25 mg/
mL dozunda 2 dakika seklinde uyguladik. Al-
Hazmi ve arkadaslarinin MMC kullandiklar
serilerinde komplikasyon oranlar1 diger
calismalara gore yiliksek bulunmus ve cerra-
hiye bagli retina dekolmani tanimlamiglardir
(27). Bizim serimizde de iki kez MMC
trabekiilektomi yapilan bir goézde retina
dekolmani gelistigi gozlenmistir. Sonug olar-
ak PKG tedavisinde trabekiilotomi ile kom-
bine mitomisinli trabekiilektomi etkin bir cer-
rahi olmasina ragmen ek glokom cerrahileri
ile bagar1 oranlar1 daha da yiikselmektedir

KAYNAKLAR

1. Ho CL, Walton DS. Primary congenital glau-
coma: 2004. J Pediatr Ophthalmol Strabismus
2004; 41: 271-288.

2. Papadopoulos M, Khaw PT. Childhood glau-
coma. In: Taylor D, Hoyt CS (eds). Pediatric
Ophthalmology Strabismus. Elsevier Saunders:
Philadelphia, 2005, pp 458-471.

3. Papadopoulos M, Khaw PT. Advances in the
management of paediatric glaucoma. Eye 2007,

CiLT: 43 YIL : 2012 SAYI: 2

21(10): 1319-1325.

4.Allingham RR. Medical and surgical treatment
of childhood glaucoma. In: Shields’s Textbook
of Glaucoma, 5th edn. Lippincott Williams and
Wilkins: Philadelphia, 2005, p 626.

5. deLuise VP, Anderson DR. Primary infantile
glaucoma (congenital glaucoma). Surv Ophthal-
mol 1983; 28: 1-19.

6. Russell-Eggitt IM, Rice NS, Jay B, Wyse RK.
Relapse following goniotomy for congenital glau-

coma due to trabecular dysgenesis. Eye 1992; 6:
197-200.

7. Luntz MH. The advantages of trabeculotomy
over goniotomy. J Pediatr Ophthalmol
Strabismus 1984; 21: 150—-153.

8. McPherson Jr SD, Berry DP. Goniotomy vs
external trabeculotomy for developmental glau-

coma. Am J Ophthalmol 1983; 95: 427-431.

9. Beauchamp GR, Parks MM. Filtering surgery
in children: barriers to success. Ophthalmol.
1979;86:170-80.

10. Inaba Z. Long-term results of trabeculectomy
in the Japanese: an analysis by life-table
method. Jpn J Ophthalmol 1982;26:361-73.

11. Gressel MG, Heuer DK, Parrish Il RK. Trab-
eculectomy in young patients. Ophthalmol.
1984;91:1242-6.

12. Debnath SC, Teichmann KD, Salamah K.
Trabeculectomy versus trabeculotomy in
congenital  glaucoma. Br J Ophthalmol.
1989;73:608-11.

13. Burke JP, Bowell R. Primary trabeculectony
in congenital glaucoma. Br J Ophthalmol.
1989;73:186-90.

14. Gressel MG, Parrish Il RK, Folberg R.
5-Fluorouracil and glaucoma filtering surgery. 1.
An animal model. Ophthalmol. 1984,91:378-83.

15. Mallick KS, Hajek AS, Parrish Il RK. Fluor-
ouracil (5 FU) and cytarabine (Ara C)

inhibition of corneal epithelial cell and conjuncti-
val fibroblast proliferation. Arch Ophthalmol.
;103:1398-402.

_72-



ZEYNEP KAMIL TIP BULTENI

16. Litin BS, Jones MA, Kwong EM, Herschler J.
Effect of antineoplastic drugs on cell

proliferation - individually and in combination.
Ophthalmic Surg. 1985;16: 34-9.

17. Mc Guigan LIB, Quigley HA, Lutty G. The ef-
fects of D-penicillamine and daunorubicin

in conjunctival fibroblast proliferation and colla-
gen synthesis. Invest Ophthalmol Vis Sci.
1988;29:112-8.

18. Yamamoto T, Varani J, Soong HK, Lichter PR.
Effects of 5-fluorouracil and mitomycin C

on cultured rabbit subconjunctival fibroblasts.
Ophthalmol. 1990; 97:1204-10.

19. Zalish M, Leiba H, Oliver M. Subconjunctival
injections of S-fluorouracil following
trabeculectomy for congenital and infantile glau-
coma. Ophthalmic Surg. 1992;23:203-5.

20. Quigley HA. Results with trabeculotomy and

study of reversible cupping. Ophthalmol.
1982;89:219-26.

21.Susanna R, Oltrogge EW, Carani JCE, Nicole-
la MT. Mitomycin as adjunct chemotherapy in
congenital and developmental glaucoma. J Glau-
coma. 1995;4: 151-7.

22. Elder MJ. Combined trabeculotomy—trab-
eculectomy compared with primary trabeculec-

tomy for congenital glaucoma. Br J Ophthalmol
1994; 78: 745-748.

23. Mandal AK. Long-term surgical and visual
outcomes in Indian children with developmental
glaucoma operated on within 6 months of birth.
Ophthalmology 2004, 111: 283-290.

CiLT: 43 YIL : 2012 SAYI: 2

24. Mandal AK, Naduvilath TJ, Jayagandhan A.
Surgical results of combined trabeculotomy—trab-
eculectomy for developmental glaucoma. Oph-
thalmology 1998; 105: 974-982.

25. Mandal AK, Bhatia PG, Gothwal VK, Reddy
VM, Sriramulu P, Prasad MS et al. Safety and effi-
cacy of simultaneous bilateral primary combined
trabeculotomy—trabeculectomy for developmen-
tal glaucoma in India. Indian J Ophthalmol 2002;
50: 13-19.

26. Mandal AK, Gothwal V, Bagga H, Nutheti
R, Mansoori T. Outcome of surgery on infants
younger than 1 month with congenital glaucoma.

Ophthalmology 2003, 110: 1909-1915.

27. Al-Hazmi A, Awad A, Zwaan J, Al-Mesfer A
S, Al-Jadaan I, Al-Mohammed A. Correlation be-
tween surgical success rate and severity of con-
genital glaucoma. Br J Ophthalmol 2005; 89:
449-453.

28. Mandal AK, Matalia JH, Nutheti R, Krishnai-
ah S. Combined trabeculotomy and trabeculec-
tomy in advanced primary developmental glauco-

ma with corneal diameter of 14mm or more. Eye
2006, 20: 135-143.

29 .Essuman VA, Braimah 1Z, Ndanu TA, Ntim-
Amponsah CT.Combined trabeculotomy and
trabeculectomy: outcome for primary congeni-

tal glaucoma in a West African population.Eye
(Lond). 2011 Jan;25(1):77-83

30. Dureau P, Dollfus H, Cassegrain C, Dufier JL.
Long-term results of trabeculectomy for congeni-
tal glaucoma. J Pediatr Ophthalmol Strabismus
1998; 35: 198-202.

-73-



ZEYNEP KAMIL TIP BULTENI

CiLT: 43 YIL : 2012 SAYI: 2

OLGU SUNUMU

cBZKTB

Hidrops Fetalisli Yenidoganda Bilateral Akut Skrotum icin Eksplorasyon
Karar1 Ne Kadar Yasamsal?

Gokmen KURT, Aysenur CERRAH CELAYIR, Koray PELIN, Oktav BOSNALI, Serdar MORALIOGLU

Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklari Egitim ve Arastirma Hastanest,
Cocuk Cerrahisi Klinigi, Istanbul, Tiirkiye

OZET:

Viicudun en uzun arteri olan internal sper-
matik arter, testisi vaskiiler pedikiilii etrafinda
donmeye bir aday haline getirir. Yenidogan ve ad-
olesan donemlerinde siklig1 artan testis torsiyonu,
akut skrotum nedenleri arasinda onemli bir yere
sahiptir. Ozellikle yenidogan testis torsiyonlart
klinik degerlendirmesi zor fakat hizli davranilmast
gereken tablolardrr.

Hidrops fetalis ve genel durum bozuklugu
nedeni ile hastanemiz yenidogan yogun bakim
iinitesinde yatan 40 saatlik yenidogan jeneralize
odem, batin distansiyonu, skrotal odem ve sislik
nedeni ile konsiilte edildi. Sag testis 1x1 cm, sol
testis 2x2 cm sert ve horizontal duruslu idi. Tes-
tikiiler transiliiminasyonu olmayan hastada her
iki skrotal ve inguinal bolge hassasti. Kord odemi
degerlendirilemedi. ADBG de ozellik saptanmad.
Hasta bilateral testis torsiyonu diigiiniilerek acil
olarak eksplore edildi. Bilateral eksplorasyonda
sag testisin 540, sol testisin 720 derece torsiyone
oldugu ve dolasimlarinin ileri derecede bozuk ve
testislerin siyah-mor renkli oldugu izlendi . Her
iki taraf torsiyonu ekstravajianal ve ice dogru
idi. Detorsiyone edilen testisler yaklasik 25 daki-
ka kadar sicak komprese edildiginde dolasimin
kismen geri dondiigii izlenmesi iizerine bilateral
orsiopeksi yapildi. Erken komplikasyon izlenmey-
en hasta hidrops ve dahili sorunlarinin diizelmesl
iizerine postoperativ 14. Giiniinde taburcu ed-
ildi. Iki ay sonraki Doppler incelemelerinde,
her iki testis boyutlarimin artkin ve minimal tes-
tikiiler arterial akimin oldugu izlendi. Cogu za-
man mesai digi sartlarda degerlendirdigimiz testis
torsiyonlari, ’Doppler US” ile veya cogunlukla
“Dopler US”siz eksplorasyon kararmmi ver-
mek zorunda kaldiginiz durumlardir. Nitekim
akut scrotum gelisen hidrops fetalisli yenidogan
olgumuzda acil ameliyat kararinin genel durum
bozukluguna ragmen verilmis olmasi, testislerin
viabilitesini arttirmigtir.
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Bilateral neonatal testis torsiyonlari oldukca
nadir klinikler olup; torsiyon siiphesinde eksplo-
rasyon karart verilirken ailenin ve cerrahin ortak
karart olmalidir.

Anahtar kelimeler: Testis; hidrops fetalis; Yogun
Bakim, Yenidogan

ABSTRACT :

Acute Scrotum in a Newborn with Hydrops Fe-
talis: How much Vital is Exploration Decision?
; A Case Report

Objective: Testicular torsion has a bimodal distri-
bution, namely in the early neonatal period and in
adolescent period. Internal spermatic artery is the
longest artery of the human body. For that rea-
son, it makes the testicle a good candidate to turn
around it’s vascular pedicle. Neonatal testicular
torsion is a difficult condition to diagnose and it
is more difficult to make a decision to operate in
obscure cases, especially with an accompanying
systemic disease.

A-40-hour old newborn with respiratory dis-
tress and Hydrops fetalis was consulted for ab-
dominal distension, scrotal edema and swelling.
On physical examination, there was no scrotal
transluminiation, but both scrotal and inguinal
region was tender with palpation in both sides.
Both testicles were hard to palpation and situ-
ated in high-horizontal position. Right testicle
was approximately IxI cm, and left testicle was
approximately 2x2 cm in size. Plain abdominal x-
ray was normal. Based on physical examination,
the patient underwent immediate surgery with a
diagnosis of bilateral testicular torsion. At the op-
eration we found the left testicle was rotated 540
degree, and right one was rotated 720 degree on
their pedicle. Both testes were detorsioned manu-
ally. After detorsion, suspicious viability on both
testicle were identified and bilateral orchiopexy
were performed. Two months after operation,
color doppler ultrasound showed diminished but
present testicular arterial flow.

Since we mostly see emergency conditions
after regular working-hours, especially in acute
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scrotum cases, we have to evaluate the patient
without any spesific diagnostic tool like Color
doppler Ultrasonography. However, any suspi-
cion about testicular torsion should emerge the
surgeon to perform surgical exploration to pre-
vent testicular necrosis which its future conse-
quences could be catastrophic for both patient
and parents as seen in our case.

Keywords: Testis; Hydrops Fetalis; Intensive
Care, Neonatal

GIRIS:

Viicudun en uzun arteri olan internal sper-
matik arter testisi vaskiiler pedikiilii etrafinda
donmeye bir aday haline getirir. Yenidogan
ve adolesan donemlerinde siklig1 artan testis
torsiyonu, akut skrotum nedenleri arasinda
onemli bir yere sahiptir. Ozellikle yenidogan
testis torsiyonlar: klinik degerlendirmesi zor
fakat hizl1 davranilmasi gereken tablolardirl.
Genellikle hayat1 tehdit edici olmasa da;
etyolojisi tespit edilene kadar bir cocukta
skrotal agri, sislik veya kitle, olasi bir acil
cerrahi girisim olarak kabul edilmelidir.
Akut skrotumlu cocuklar icin cesitli tani
ve tedavi algoritmalar1 mevcuttur 2,3 4.
Akut skrotal sislik degerlendirilirken ener-
jik davranilmalidir. Bu nedenle akut skrotal
sisliklerde hizla taniya gidilerek eksplora-
syon kararinin geciktirilmeden uygulanmasi
gereken cerrahi durumlardir.2,5 Bilateral tes-
tis torsiyonu siiphesi ile acil eksplorasyona
alman aym zamanda agir hidrops fetalisli
bir yenidogan olgumuz, yenidoganlarda tes-
tis torsiyonlarmnin detorsiyon sonrast via-
bilitesini koruyabilecegine giizel bir 6rnek
olmasi sebebiyle sunulmustur.

OLGU SUNUMU:

Hidrops fetalis nedeni ile hastanemiz
yenidogan yogun bakim iinitesinde yatan
erkek bebek skrotal 6dem, sislik ve genel
durum bozuklugu nedeni ile konsiilte edildi.
Fizik bakida; genel durum orta olan hastada
jeneralize O0demle beraber batin distansiy-
onu, asit ve skrotal sislik mevcuttu. Sag testis
1X1cm ve sol testis 2x2cm sert ve horizontal
duruslu idi (Resim:1). Testikiiler transliini-
nasyonu olmayan hastada her iki tarafta skro-
tal ve inguinal bolge hassasti. Kord 6demi
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Resim 1

degerlendirilemedi. Nobet sartlarinda hastaya
Skrotal ve inguinal bilateral eksplorasyonda
sag testisin 540, sol testisin 720 derece torsiy-
one oldugu ve dolagimin ileri derecede bozuk,
testislerin siyah-mor renkli oldugu izlendi
(Resim :2-3).

Resim 2

Resim 3

Her iki taraf torsiyonu ekstravajianal ve
ice dogru idi. Detorsiyone edilen testisler
yaklasik 25 dakika kadar sicak komprese
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edildiginde dolagimin kismen geri dondiigi
izlenmesi lizerine her ikisine de orsiopeksi
yapildi. Erken komplikasyon izlenmeyen has-
ta, hidrops ve dahili sorunlarinin diizelmesl
lizerine postoperatif 14. giinlinde cerrahi sifa
ile taburcu edildi.Halen ayaktan takip edilen
hastanin doppler incelemelerinde, bilateral
testis boyutlarmin arktin ve minimal tes-
tikiiler arterial akimin oldugu izlendi.

TARTISMA :

Akut  skrotum degerlendirmelerinde
ayrintili fizik muayenede inkarsere herniler,
komplike hidroseller ve testisin enflama-
tuar hastaliklar1 ayirici tanida onemlidirler.
Bununla beraber fizik muayenede testis
torsiyonu tanisini koyduran net bir muay-
ene bulgusu saptanamayabilir. Akut skro-
tum degerlendirmesinde kremasterik re-
fleksin yoklugu siipheleri artirabilir. Fakat
yine orsit tablolarinda da kremaster refleksi
stipheli bulgular verebilir 6 Doppler ultrason
degerlendirimesi testis torsiyonu olgularinin
ayirici tanisinda ¢ok degerli bir incelemedir
7.,8. Niikleer sintigrafi ile testis torsiyonunu
tanist %100 konulabilir7. Ancak ndobet
sartlarinda ozellikle sintigrafi yapma imkani
hemen hi¢ olmamaktadir. Cogu zaman acil
sartlarda degerlendirmek zorunda kaldigimiz
testis torsiyonlari, iilkemiz kosullar1 da goz
oniinde bulundurulursa hem sosyal hem
de teknik imkanlar agisindan biz Cocuk
Cerrahlari icin “’Doppler US” lu veya ” Dop-
pler US” suz eksplorasyon kararini vermek
zorunda kaldigimiz durumlardir. Avrupanin
ikinci biiyiik kenti olan Istanbul’da dahi acil
sartlarda bir skrotal Doppler incelemesi orta-
lama olarak 3-4 saate mal olmaktadir. Dopler
ultrasonografinin deneyimli kisiler tarafindan
yorumlanmamis olmast da ayrica hendikap
olusturmaktadir. Diger yandan yenidogan
testis hacminin kiigiik olmas1 nedeni ile Dop-
pler US’ nin, kan akiminin zayif oldugu du-
rumlarda giivenilirligi tartismalidir. Neona-
tal bilateral testis torsiyonlart oldukc¢a nadir
olup simdiye kadar bildirilen vaka sayis1 48
dir . Bu olgularin %3.1’inde (48 hastanin
96 testisinden 3’ iinde) postoperatif skro-
tal Doppler US kontrollerinde testikiiler kan
akimi oldugu saptanmigtir. Bazi1 yazarlarin
One siirdiigii alti saatlik torsiyondan sonra
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testisin viabilitesini kaybedecegi savi hala
gecerliligini korumaktadir 9,10 Torsiyonun
derecesi ile iskemi ve nekroz arasinda da
dogrudan bir iligki vardir. Yayinlarda tor-
siyon nedeni ile eksplorasyon sonrasi tes-
tisin kurtarilma orant %20 ile 75 arasinda
belirtilmigtir. 11,12,13 Gecikmis operasyonlar
genelde yenidoganlarda taninin gecikmesi so-
nucu orsiektomi ile sonuglanirl4 .Bu agidan
bakildiginda zamaninda operasyon Onemini
korumaktadir. Yine yayinlarda aralikli tor-
siyonlar da bildirilmis ve bunlarda nekrozun
olmadig1 belirtilmistir.2,12,13 Intrauterin tor-
siyonlarda ise acil cerrahi yerine ilk giinler
icerisinde elektif cerrahi girisim kabul goren
yaklagimdir. Bu olgularda eksplorasyondaki
ama¢ taninin dogrulanmasi ve karsi testisin
fiksasyonudur.15,16,17. Klinigimizde akut
skrotum degerlendirmelerinde genel yaklagim
ayrmtili klinik degerlendirme ve Doppler US
yerine vakit kaybedilmeksizin cerrahi eksplo-
rasyon yapilmasi yoniindedir. Bu olgumuz-
da da zaten var olan hidrops fetalis klinigi,
yaygin 6dem ve genel durum bozuklugu
operasyon karart vermemizi zorlastirmistir
Tiim bu paramedikal degerlendirmeler bir
yana yenidogan akut skrotumlarinda hid-
rosel, 6dem ve hidrops fetalis gibi durumlar
taniy1 ve eksplorasyon kararmi zorlagtiran
baslica etmenlerdir(9). Anorsik olma veya
operasyonun yasamsal risklerini {stlenme
sorumlulugu biz ¢ocuk cerrahlarinin tedavi
secimini etkileyen en 6nemli stres faktorii olsa
da hastanin ameliyat 6ncesi hazirliklarmin
hizla tamamlayip zaman kaybini azaltarak,
acil cerrahi baki yapilmasi, torsiyone testis-
lerin yasama dondiiriilme sansini arttiracaktir.
SONUC: Testis torsiyonu stipheli
yenidoganlarda, ayrintili klinik degerlendirme
olduk¢a Onemlidir. Bilateral neonatal tes-
tis torsiyonlar1 olduk¢a nadir bir durumdur.
Eksplorasyon karar1 verilirken eslik eden
sorunlarin dikkate alinmasi gerekir. Torsiy-
onun intrauterin donemde mi yoksa postnatal
donemde mi olustugu 6nemlidir. Intrauterin
torsiyonlarda gerekli laboratuar incelemeler
icin yeterli zaman ayrilabilir ve elektif bir op-
erasyon planlanabilir. Diger yandan postnatal
erken donemde olusmus bir testis torsiyonu acil bir
durumdur. Testis viabilitesi tan1 sonrast ilk 4-6 saat
icerisinde uygulanacak cerrahi girisime baghdur.
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