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OZET

COCUKLARDA OVER PATOLOJILERI

Dr. Sedat SIMSIK
Uzmanlik Tezi, Cocuk Cerrahisi Anabilim Dal
Tez damsmani: Dog¢. Dr. Biilent Hayri Ozokutan
Temmuz-2009, 83 sayfa

Over patolojileri ¢ocukluk yas grubunda 2-3/100.000 oraninda goriilmektedir.
Cocuklardaki over patolojileri degerlendirilirken; siniflamadaki farkliliklar, patolojik
kriterlerin ve terminolojinin yetersiz olmasi gibi problemlerle karsilasilmaktadir.
Calisgmamizda Mart 2001 ile Ocak 2009 tarihleri arasinda takip ve tedavisi yapilmis, 16
yasindan kiigiik over patolojisi olan 55 olgu retrospektif ve prospektif olarak incelendi.
Olgular; over torsiyonlar1 (n: 21), neoplastik olan (n: 19) ve olmayan (n: 28) over
patolojileri olmak tizere ii¢ gruba ayrildi

Neoplastik olmayan over patolojisi olan grupta en sik bagvuru nedeni karin agrist
(%71.4); fizik muayene bulgusu abdominal hassasiyet (%71.4) oldu. En sik goriilen
komplikasyonlar torsiyon (%25) ve riiptiir (%18.6) olarak saptandi. Yirmibir olgu
cerrahi olarak, yedi olgu konservatif olarak tedavi edildi. Histopatolojik incelemede;
onbir folikiil kisti, yedi korpus luteum Kkisti, sekiz basit kist, bir paraovaryan kist ve bir
masif over 6demi saptandi.

Neoplastik over patolojisi olan grupta en sik bagvuru nedeni karin agrist (%57.8),
fizik muayene bulgusu abdominal hassasiyet (%63.8) oldu. En sik goriilen
komplikasyon torsiyon (%30) olarak saptandi. Tiim olgulara cerrahi girisim yapildi.
Histopatolojik incelemede yedi matiir kistik teratom, sekiz ser6z kistadenom, iki
disgerminom, bir juvenil graniiloza hiicreli tiimor ve bir seromiisindz borderline timor
tespit edildi. iki disgerminom olgusuna postoperatif kemoterapi uyguland.

Over torsiyonu olan grupta torsiyon, yedi olguda neoplastik olmayan over
patolojisi, alt1 olguda neoplastik over patolojisi nedeniyle gelisti. sekiz olguda kist veya
tiimor olmadan torsiyon gelisti. En sik basvuru nedeni karin agrisi, fizik muayene
bulgusu ise abdominal hassasiyet oldu. yirmi olguya ooferektomi veya
salpingooferektomi yapildi. Bir olguda overin detorsiyonu sonrasi kanlanmasinin
normal olmasi iizerine over korundu.

Calismamizda over patolojilerinde son yillarda artis oldugu goriildii. Olgulardaki
klinik bulgular ve histopatolojik tipine gore tlimorlerin dagilimi literatiir ile uyumlu
bulundu.

Anahtar kelimeler: Over, Kist, Tiimor, Torsiyon.



ABSTRACT

OVARIAN PATHOLOGIES IN CHILDHOOD

Dr. Sedat SIMSIK
Resident thesis, Department of Pediatric Surgery
Supervisor: Assoc. Prof. Dr. Bilent Hayri OZOKUTAN
July-2009, 83 pages

The incidence of ovarian diseases is 2-3 / 100.000 in childhood. In childhood
some problems which we encounter with in evaluation of ovarian pathologies are;
existance of different terminologies, lack of pathological criteria and different types of
tumor classiffications. In this study, 55 patients younger than 16 years who had ovarian
disease were treated and followed up and then the results were evaluated retrospectively
and prospectively between March 2001 and January 2009. Patients were seperated in 3
groups as ovarian torsions (n: 21), neoplastic ovarian pathologies (n: 19) and non-
neoplastic ovarian pathologies (n : 28).

In non-neoplastic ovarian pathologies, the most frequent clinical symptom was
abdominal pain (71.4%) and the most frequent clinical finding was abdominal
endorness (71.4%) in the is group. Twentyone patients were treated surgically whereas
seven were treated conservatively. As the result of histopathological examinations
follicular cysts (n: 11), corpus luteum cysts (n: 7), simple cysts (n: 8), paraovarian cyst
(n: 1) and massive ovarian edema (n: 1) were observed.

In the neoplastic ovarian pathology group the most frequent clinical symptom
was abdominal pain (57.8%) and the most frequent clinical finding was abdominal
endorness  (63.8%). Most frequent complications were found to be torsion (30%).
Mature cystic teratoma in seven, serous cystadenoma in height, dysgerminoma in two,
one juvenile granulosa cell tumor in and one patient seromucinous borderline tumor
were observed after histopathological examinations. After surgical treatment
chemotherapy were given to two patients with dysgerminoma.

In the ovarian torsion group, torsions were due to non-neoplastic pathology in
seven patients whereas it was due to neoplastic reasons in six patients. In height other
patients torsion were developed without any cysts or tumor. Most frequent clinical
symptom was abdominal pain and most frequent clinical finding was abdominal
sensitivity. Oopherectomy or salphingoopherctomy was performed in twenty patients.
In one patient ovary was preserved as circulation turned normal after de-torsion.

This study shows that there is an increase in the incidence of ovarian pathologies
in recent years. Clinical findings in our patients and distribution of tumors according to
their histopathological types were find to be consistent with the current literature.

Key words: Ovary, Cyst, Tumor, Torsion
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1. GIRiS

Over patolojileri ¢ocukluk yas grubunda 2-3/100 000 oraninda goriiliir. Overin
primer kist ve tiimdrleri ¢ocuklarda az goriilmekle beraber, bu yas grubunda genital
kanal tiimorlerinin %60-70’ini over kaynakli olanlar olusturur (1,2). Cocuklardaki over
patolojileri ile 1ilgili ¢esitli seriler yaymlanmistir. Ancak bunlar1 degerlendirme
konusunda bir¢cok problemle karsilagilmaktadir. Bu problemlerin bazilari; tek
terminolojinin olmamasi, patolojik kriterlerin yetersiz olmast ve tiimdrlerin
siiflamasindaki farkliliklar olarak sayilabilir. Neoplastik olmayan lezyonlarin primer
over tiimorlerine dahil edilmesi, neoplazmlarin gergek insidansini gizlemektedir (3,4).
Ozellikle goriintiileme yontemlerinin daha yaygm kullamlmasina bagli olarak, over
patolojileri de daha sik tespit edilmektedir. Buna bagli olarak over patolojilerinin
siiflamasi, evrelemesi ve uygulanacak tedavi segenekleri daha da Onemli hale
gelmistir. Hastalarin tedavisinde, gelecekteki normal fiziksel gelismeyi ve fertilite
yetenegini aksatmamak icin over dokusununun miimkiin oldugu kadar yerinde
birakilmasi ve hormonal fonksiyonlarin korunmasina yonelik ¢abalar s6z konusudur (5).

Bu calismamizda ¢ocukluk cagi over patolojileri hakkindaki bilgiler gézden
gecirildikten sonra, son dokuz yil igerisinde klinigimizde takip ve tedavi edilen over
patolojileri incelendi. Hastalarin tan1 yaslari, klinik 6zellikleri, ameliyat ve patoloji

bulgulari, tedavi sekli ve sonuglar1 arastirilip, sonuglar literatiir ile karsilagtirildi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. OVERIN EMBRIYOLOJiSi

Embriyoda 7. haftaya kadar gonadda cinsiyet ayirimi yapilamamaktadir.
Gonadlar ii¢ kaynaktan gelismektedir: Colomik epitel, bunun altindaki mezensim ve
primordial germ hiicreleri. Besinci haftada mezonefrozun medialinde ¢élomik epitelin
kalinlasmas1 ve alttaki mezensimin proliferasyonu ile plika genitalis meydana
gelmektedir. Altinci haftada primer seks kordonlar1 denen parmaksi epitel kordonlari,
altaki mezensime uzanmakta ve bu donemde heniiz diferansiye olmamis gonadda dista
korteks, icte medulla se¢ilmektedir. 5. ayda seks kordonlari, korteksi ¢ok sayida primitif
kortikal lobiillere bolmektedir. Arastirmacilarin bir kismi graniiloza hiicrelerinin bu seks
kordonlarindan, digerleri ise mezensimden gelistigini ileri siirmektedir. Teka eksterna
ve interna gibi stromal hiicreler ise medulla mezensiminden kdken almaktadir (6,7).

4. haftada kaudal mezoderm i¢ine dogru giren yokk kesesinin allantoise yakin
duvarindaki endodermal hiicrelerin farklilasmas1 ile primordial germ hiicreleri
olusmaktadir. Bu hiicreler ameboid hareketlerle son barsagin dorsal mezenterinden
plika genitalise go¢ etmektedirler. Altinc1 haftada primordial germ hiicreleri mezengime
girmekte, buradaki pregraniiloza hiicreleri germ hiicrelerini sarmakta ve primordal
folikiiller ortaya ¢ikmaktadir. Daha sonra oogonia’ya donilisen germ hiicreleri siirekli
olarak mitozla ¢ogalarak, 7-9. ayda primitif kortikal lobiilleri doldurmaktadirlar.
Oogonia, oosite doniiserek dogumdan once 1. mayotik boéliinmeye girmekte, anca
puberteye kadar profaz sathasinda kalmaktadir. Pubertede, ovulasyon ile 2. mayotik
boliinmenin metafaz sathasina kadar ulagsmakta, dolleme olursa 2. mayotik boliinme
tamamlanmaktadir.

Overlerde, intrauterin hayatin 6. haftasinda 600 bin germ hiicresi, yenidoganda 2
milyon primer oosit bulunmaktadir. Pubertede ise 30-40 bine diismekte, bunlarin sadece
400’i sekonder oosit haline gelmekte ve ovulasyonla atilmaktadir (6,7). Overin

embriyolojik gelisimi Resim 1’de gosterilmistir.



Dejenere olan Urogenital Yizey
mezonefrik tdbul ~ mezenter
Dejenere olan
meduller
kordonlar

Kortikal Follikuler

Kords | hilcreler
Ductuli
efferentes
afrik = .
Parar::;;ns ™ Mezonetrik Yozey paramezonefrik
kanal epitell B kanal
2 Mezonefrik
kanal

Resim 1: Overin embriyolojik gelisimi. A. gelisimin 7. haftasi, B. gelisimin 5. aymda over ve

genital kanallarin ebriyolojik gelisimi (8).

2.2. OVERIN ANATOMISI

Yenidoganda overler ger¢ek pelvise yerlesmekte, yassi goriinimde olup
ortalama 13x5x3 mm boyutlarinda ve 3-4 gr. agirligindadir. Overler asimetrik olup
sagdaki soldakinden daha biiyiiktiir. Pubertede 30x20x15 mm, erigkin kadinlarda ise 25-
50x10-30x5-15 mm boyutlarina ulasarak, pelviste "fossa ovarica" denilen ¢ukurlarda

yerlesir (6,7). Overin anatomik goriiniimii Resim 2’de gdsterilmistir.

Eksternal iliak arter

Over Round ligament
arteri

Anormal obturator arter

Ampulia inguinal ligament :
s Uterusun \ -
Round ligament istmus Mesane  fundusu 5

infundibulopelvik katlant — : v " i

7 :

M 7 Internal obturator arter
fi I

Over arteri

Obturator sinir

infundibulum

Broad ligament

Ureter '
Levator ani

Uterus arteri

Rekto-uterin pos
(Douglas

Vajenin
kubbesi

Resim 2: Overin anatomik goriiniimii (9).



2.2.1. Ligamentler: Overin asil ligamenti olan utero-ovarian ligament, broad
ligamentin arka tabakasi ile kusatilmis kordon seklinde bir yapidir. Diiz kas ve bag
dokusundan olugmustur. Ovarian ligament, overin alt kutbundan uterusun yan duvarina
kadar uzanir. Mezosalpinks ile mezoovarium arasinda yerlesmistir (10).

Overin asic1 ligamenti olan infudibulopelvik ligament, fibromiiskiiler bag
dokusundan olusan yelpaze seklinde bir banttir ve i¢inden overin {ist kutbundan pelvis
yan duvarina uzanan arter, ven, lenfatikler ve viseral sinirler de yer alir. Bu ligamentin
karin boglugundan pelvis bosluguna girdigi yer pelvik giris seviyesinde, ana iliak arter
bifurkasyonundan daha yiizeysel, {ireterin ana ¢aprazladigi yerin hemen lateralindedir.
Cerrah, pelvik girisi seviyesinde infudibulopelvik ligament geriye cekilmedikge bu
anatomik iligkiler ortaya ¢ikmaz (10).

Mezoovarium, broad ligamentin arka yiiziinden overin On yiiziine uzanan bir
periton katlantisidir. Overin damar ve sinirlerinin over hilusuna gegisini saglar.
Mezoovarium, infundibulopelvik ligament ve utero-ovarian ligament birlikte overi

destekleyerek onun pelvis duvarindaki konumunu belirler (10).

2.2.2. Arterler: Overler, aortanin anterolateral yiizeyinde renal arterlerin daha
altindan ¢ikan ovarian arterler ve uterus arterinin ovarian dali tarafindan beslenirler.
Over arterleri ayni zamanda tuba uterinayi, uterusun fundus ve goévdesinin {ist
boliimiinii de beslerler ve uterusun lateral ylizeyinde uterus arteri ile anastomoz
yaparlar. Retroperitoneal bolgede asagi dogru oblik bir hatta seyreden over arterleri
beraberindeki ven, sinir, lenfatik kanal ve iizerindeki peritonla birlikte pelvik giris
seviyesinde infundibulopelvik ligamenti olustururlar. Karin igerisinde {ireterin
medialinde ilerleyen bu damarlar pelvis girisinden itibaren iireterin anterolateralinde

cok nadiren de posteriorunda seyrederler (10).

2.2.3. Venler: Overin venleri, mezoovarium ve infudibulopelvik ligament
bolgesinde bir pleksus halide baslarlar. Bu pleksuslardan once, ovarian artere bitisik iki
ven c¢ikar, bu iki ven de birleserek tek ven haline gelirler. Sagdaki ven vena cava
inferiora, soldaki ven ise sol renal vene acilir. Overin arter ve venleri Resim 3’de

gosterilmistir.
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Resim 3: Overin arter ve venleri (11).

2.2.4. Lenfatikler: Overin lenfatikleri, teka eksternadan girerek stromay1 ge¢cmekte
ve hilustaki daha biiyiik trunkuslara bosalarak pleksus yapmaktadir. Bunlar bobrek alt
sinir1 hizasinda {ist paraaortik lenf nodlarina, bir kismi eksternal iliak, internal iliak ve

interaortik lenf nodlarina, bir kismi ise common iliak ve inguinal lenf nodlarina

dokiilmektedir (10).

2.2.5. Innervasyon: Over, sempatik viseral innervasyonunu aortikorenal pleksustan
alir. Bununla birlikte, over pleksusu over damarlar ile infudibulopelvik ligamente
uzandig1 icin st ve alt hipogastrik pleksustan da sempatik uyari alabilir. Overin
innervasyonundan sorumlu olan preganglionik sempatik liflerin, spinal kordun T10 ve
T11 seviyesinde intermediolateral hiicrelerden koken aldigina ve torasik splanknik
sinirlerin i¢inde karina gectigine inanilmaktadir (10). Bu sinirler siliperior mezenterik
arter yakinlarindaki ganglionlarla sinaps yapar. Parasempatik lifler, inferior hipogastrik
pleksustan, dolayisi ile S2 ile S4 seviyesindeki pelvik splanknik sinirlerden gelir. Bu
innervasyon biiyiik olasilikla vazodilator etki yapar.

Overden ¢ikan viseral duyu lifleri, spinal kordun T10, T11 seviyesindeki spinal
sinirlere torasik splanknik sinirlerle taginir. Agr1 duyusunun yansimasi nedeniyle, over

kaynakli agrilar da akut apandisitte oldugu gibi gobek c¢evresinde hissedilir.



Dindirilmeyen over kaynakli karin agrilari, infundibulopelvik ligament ve igerisindeki
sinirlerin kesilmesi ile tedavi edilebilir (10).

Over kaynakli agrilar bazen “Howsip-Romberg belirtisi’de denilen obturator
sinir yolu ile uyluk i¢ yiiziinden dize kadar olan Skarpa tliggenine de dagilabilir. Bunun
nedeni, peritonun agr liflerinin obturator sinirden saglanmasi olabilir. Bir diger olasi
aciklama, pelvisin yan duvarinda obturator sinirin over ¢ukurluguna olan yakinhgidir.
Bu durum over kaynakli agrilarin obturator sinirin duyu lifleriyle bazen alt ekstremiteye

yansimasina yol agar (10).

2.3. OVERIN HIiSTOLOJiSi

Overin dis yiizli tek sirali kiibik, yer yer psoddostratifiye modifiye peritoneal
hiicrelerle doselidir. Kortikal ve mediiller stroma sinir1 segilememektedir. igsi sekilli,
vimentin ve aktine karst immiinreaktif stroma hiicreleri tipik olarak girdaplar ve
storiform patern yapmakta, hiicrelerin arasinda kortekste daha yogun olmak iizere
retikulum ag1 ve kollajen demetleri bulunmaktadir. Stromal hiicrelerde yag, diiz kas ve
desidual hiicre metaplazisi meydana gelebilmektedir (6,7).

Dogumda primordial folikiiler korteksi doldurmakta olup eriskinde ise kortekste
diizensiz kiimeler halindedir. Bunlar tek sirali ve yass1 ve inaktif graniiloza hiicreleri ile
cevrili primer oositten meydana gelmektedir. Oositin niikleusu iri, ince graniiler
kromatin yapisina sahip, bir veya daha fazla niikleolliidiir. Her siklusta folikiil stimiilan
hormon (FSH)’in etkisi ile 5-12 primer folikiil matiirasyonu baslamakta, ancak
bunlardan sadece birisi matiir folikiil haline gelmektedir. Kalan 4-11 folikiil dejenere
olarak corpus atreticum ad1 verilen bag dokusu ile yer degistirmektedir (6,7).

Folikiiler matiirasyonda, ilk olarak oositi ¢evreleyen graniiloza hiicreleri
kolumnar hale gelerek primer folikiil olusmaktadir. Graniiloza hiicreleri dar, soluk
sitoplazmali, kii¢iik, yuvarlak veya oval, hiperkromatik niikleuslu olup sitoplazmalari
vimentin, sitokeratin ve desmopolkine karsi immiinreaktiftir. Bu hiicrelerdeki mitotik
aktivite sonucu oosit ¢evresinde 3-5 sirali konsatrik tabakalanma ortaya c¢ikmakta,
sekonder veya preantral folikiil olusmaktadir. Preantral folikiilde graniiloza hiicrelerinin
tirettigi mukopolisakkaritten zengin sivi ile hiicreler arasinda kiiciik bosluklar ortaya

cikmakta, bunlar birleserek tek bir biiyiikk kavite veya antrum olusturur. Sonucta



tersiyer, antral veya vezikiiler folikiill meydana gelir. Bu donemde oosit belli bir
bliyiikliige ulasip, folikiiliin bir kenarina itilmektedir. Graniiloza hiicreleri ‘‘Cumulus
Oophorus’’u olusturmak {iizere cogalarak matiir veya graafian folikiilii meydana
getirirler. Oviilasyondan oOnce folikiil, stigma adi verilen avaskiiler bir alanda over
yilizeyinden disar1 dogru protriide olmaktadir. Ovulasyonda luteinizan hormon (LH) un
etkisi ile stigma patlamakta, preovulatuar folikiildeki oosit ve ¢evresindeki hiicreler sivi
ile birlikte peritoneal bosluga atilmaktadir (6,7).

Ovulasyonu takiben folikiil kollabe olarak korpus luteum (KL) adi verilen
glandiiler yapiya doniismektedir. KL makroskopik olarak ortalama 1.5-2.5 cm capinda,
yuvarlak, ortasi gri, yer yer kanamali kistik kavite halinde, ¢evresi agik sar1 olarak
izlenmektedir. KL un iki veya daha fazla niikleollii yuvarlak niikleuslar1 bulunmaktadir.
Bu hiicreler tipik olarak hormon iiretmekte ve sadece vimentine karsi immiin reaktiftir.
Teka interna hiicreleri bliyliylip, sitoplazmalar1 genislemekte ve teka lutein hiicreleri
adin1 almaktadir. Bu hiicrelerde hormon iiretmektedir. Graniiloza hiicre tabakasindan
farkli olarak teka interna tabakasi damarlidir ve hiicreler arsinda retikulum agi
bulunmaktadir (6,7).

Fertilizasyon meydana gelirse KL, gebelik KL’una donligmekte, ovum fertilize
olmazsa ovulasyonu takiben 8-9. giinde KL dejenere olup corpus albikans adi verilen
fibroz skarlara doniismektedir.

Over hilusunda, testisin Leydig hiicrelerine benzeyen, ¢esitli sekil ve
biiylikliiklerde kiimeler halinde, karakteristik olarak nonmedullar sinirlere komsu,
sitoplazmalarinda homojen, eozinofilik boyanan spesifik Reinke kristloidleri igeren
hilus hiicreleri bulunmaktadir. Yine hilusta tubulus, kist ve intraluminal papillalardan
olusan rete ovari izlenebilmektedir (6,7). Resim 4’de overin histolojik yapisi

goriilmektedir.
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Resim 4: Overin histolojik goriinimii (12).

2.4. OVERIN FiZYOLOJiSi

Preovulatuar folikiil ve bunun ardindan ortaya c¢ikan KL, en basta dstrojen ve
progesteron olmak iizere over hormonlarinin siklusunu saglar. Bu hormonlar, ovumun
olgunlagsmasini ve endometriumun dollenmis ovumun yerlesebilecegi sekilde
hazirlanmasini diizenler. Bu ovarian dongii, gonadotropin releasing hormon (GnRH),
FSH ve LH iizerinde yaptig1 pozitif ve negatif geri bildirimlerle hipotalamik-hipofizer-
over aksimni diizenler. Over; cerrahi travmalari iyi tolere eder. Onemli miktarda over
dokusu cerrah tarafindan ¢ikarilsa bile fonksiyonlarinin bozulmadigi goriilmiistiir (10).

I¢inde biiyiik kist ve tiimor gelisen overler, i¢inde over damarlarinin yer aldig
infundibulopelvik ligament ekseninde torsiyone olma egilimindedirler. Boyle bir durum

overin iskemisi ile sonuglanir.
2.5. OVER PATOLOJILERINDE KLINIK BULGULAR
Overdeki patolojinin yol agtig1 yakinma ve bulgular degiskendir. Ayn1 zamanda

bunlara bakarak lezyonun benign veya malign olup olmadiginin 6nceden anlasilmasi da

pek miimkiin degildir.



Over patolojilerinde en sik goriilen yakinma, olgularin yaridan fazlasinda
goriilen karin agrisidir (13,14). Karin agrilarinin %40°1 over torsiyonu, tiimor veya
kistin riiptiirii veya kanamasina bagli olarak akut karin tablosuna neden olacak sekilde,
geri kalanlar1 da 3-6 aydir devam eden tekrarlayan kiint agrilar tarzindadir. Torsiyon,
rliptiir veya kanamaya bagli ani baglayan karin agrilar1 genellikle kistik veya neoplastik
olmayan over patolojilerinde goriiliir. Bu klinik tablo siklikla akut apandisit ile
karistirilir (13,15,16). Ancak, over patolojilerine bagl karin agrilarinin ani baglamasi ve
agrinin siddetinin daha fazla olmasi dikkat ¢ekicidir. Cocuklarda overin pedikiilii daha
uzun oldugundan, over kistinin torsiyone olma olasilig1 erigkin kadinlarda oldugundan
daha fazladir. Torsiyona bagli agr1 aniden baglar. Kanama ve riiptiire bagli agr1 biraz
daha yavas bir tempoyla artis gosterir (13).

Ikinci 6nemli belirti, intraabdominal kitledir. Over kitleleri olgularin %60’1nda
palpe edilebilir biiyiikliiktedir. Kiigiik cocuklarda kitle pelvisten ¢ok, karin iginde alt
kadranda yerlesmistir. Kitle genellikle benign lezyonlarda mobil, malign lezyonlarda
fiskedir. Mesane, tireter ve rektosigmoid kolona basit yapan tiimorlerde {iriner
enfeksiyon, diziiri, pollakiiiri, istahsizlik, bulanti, kusma ve kabizlik gibi bulgular da
gortlir.

Baz1 neoplastik veya neoplastik olmayan over tiimorlerinde %35-10 siklikta
tiimorden salgilanan hormonlara bagl endokrinopatiler gériiliir. Ostrojen salgilayan
graniiloza-teka hiicre tiimorlerinde, Beta Human Chorionic Gonadotropin (B-HCG)
salgilayan germ hiicre tiimorlerinde (disgerminom, koriokarsinom) ve folikiil ve luteal
kistlerde puberte prekoks bulgulart mevcuttur. Androblastom, lipid hiicreli tliimdrlerde
de virilizasyon goriiliir. Bu nedenle, over tiimorii diisiiniilen olgularda sekonder seks
karakterleri agisindan ses, yiliz goriinlimii, aksilla ve dis genital organlar gbézden
gecirilmelidir (13).

Malign over tiimorlerinde, kilo kayb1 ve asit de goriilebilir.

2.6. OVER PATOLOJILERINDE TANI

2.6.1. Prenatal Tami: Rutin obstetrik ultrasonografi (USG) bir ¢ok over kistinin

prenatal donemde tani almasimi saglamistir. Prenatal tani genellikle 31-32. hafta
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civarinda konulmaktadir. Prenatal USG ile debris, pihti, septa ve solid komponent
icermeyen ve ¢ap1 2 cm’den kiigiik over kistleri patolojik olarak degerlendirilmez. Cap1
5 em’den kiigiik, ince duvarli ve i¢inde debris bulunmayan kistler ise aralikli USG ile
izlenebilir (17,18).

2.6.2. USG: Kitlenin overe ait olup olmadigi, biiyiikliigii sekli ve smirlari, kistik
veya solid olup olmadigi saptanabilir. Cocukluk déneminde USG ile anormal over
kitlelerin tanimlanmasinda overin yagla degisim gdsteren normal goériiniimiin bilinmesi
gerekmektedir. Over hacmi 2 yasin altinda 0.7 cm®ten kiigiik iken, postpubertal
dénemde 1.8-5.7 cm® arasinda degismektedir. Sekiz yasin altinda solid, ovoid, homojen
eko yapist gozlenirken, pubertal donemde folikiiler aktivitenin baslamasi ile kistik
degisiklikler saptanabilmektedir. Over Kkitlelerin torsiyonu ile sivi debrisleri ve
septasyon gelisebilmektedir. Benign tiimorler daha ¢ok periferde ekojenik kapsiilii olan
hipoekoik goriiniim vermektedir. Malign tiimdrler ise genellikle 10 cm’den biiyiik, iyi
belirlenemeyen diizensiz sinirlar1 ve santral nekrozu, kalin septasyonu veya papiller
projeksiyonlar olan kompleks kitleleri halinde gozlenmektedir. Renkli Doppler USG
(RDUS) ile kitlenin vaskiilarizasyonu ve kanlanma diizeyi incelenir. Basit kistlerde
kanlanmada artis gozlenmez. Bu sekilde benign karakterli kitlelerin maligniteden
ayirimi da yapilabilecegi i¢in, tedavi yaklagiminin belirlenmesinde 6nem tasimaktadir
(14,19,20).

Overleri degerlendirirken over hacim odlglimleri de son zamanlarda 6zellikle
dikkate alinmaktadir. Yapilan baz1 ¢alismalarda eger bir overin hacmi artmis veya diger
overe gore hacim iki katina ¢ikmis ise bu overe kugku ile bakilmalidir. Bu voliimetrik
yaklagimlar ile solid tiimorlerin heniiz kapsiili tuttugu erken donemde bile

saptanabilecekleri belirtilmistir.

2.6.3. Bilgisayarh Tomografi (BT): Over kanserlerinin evrelemesi, ilerlemis
endometrial adenokarsinom, patolojik lenf bezi taramasi, abdominal ve toraks

metastazlarinin saptanmasi i¢in tercih edilecek yontemdir.

2.6.4. Magnetik Rezonans Goriintiileme: Direkt multiplanar inceleme yetenegi,
yiiksek yumusak doku kontrasti, damarlarin kontrast madde kullanilmaksizin ayirt

edilebilmesi, hastaligin evrelemesi ve takip amacl kullanilabilir.
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2.6.5. Pozitron Emisyon Tomografi: Daha ¢ok tiimoriin niiks olup olmadigini

tespit etmede kullanilmaktadir.

2.6.6. Tiimor Belirtecleri

CA-125; normalde over dokusunda bulunmazken, epitelyal over kanserlerinin
%80’inde saptanmaktadir. Klinikte dort 6dnemli rolii vardir: pelvik/adneksiyal kitlenin
degerlendirilmesi, epitelyal over tiimorii oldugu bilinen bir olgunun sitorediiktif cerrahi
sonrast tedavinin izlemi, negatif ‘‘second look’’ laparotomi yoniinde Ongoriide
bulunulmasi ve tedavi sonrasi niiksiin belirlenmesidir.

CA 19-9 ve CA 15-3’lin etkinlikleri CA-125’e gore dusiiktir. Ek tlimor
belirtecleri olarak degerlendirilmektedir.

Alfa-Fetoprotein (AFP); germ hiicreli tiimorlerin izleminde kullaniimaktadir.
Ozellikle endodermal siniis tiimdrii olan hastalarda AFP seviyesi ile timdr evresi
arasinda iligki vardir.

Beta Human Koryonik Gonadotropin (B-HCG); bazi germ hiicreli tiimdrlerin
tan1 ve tadvisinde yararli olmaktadir.

Karsinoembriyonik Antijen (CEA); seviyesi overin miisinéz
adenokarsinomlarinda artmaktadir. Ancak over tiimoérlerinin tan1 ve takibinde yeterli
degildir.

Lizofosfatidik Asit; epitelyal over tlimorlii olgularda kan seviyesi artmaktadir.
Lizofosfatidik asit reseptorlerinin de over kanseri tedavisinde hedefe yonelik
gelistirilecek ilaglar agisindan dnemli olabilecegi belirtilmektedir.

Laktat Dehidrogenaz; overin germ hiicreli tiimorlerinde yiiksek bulunmaktadir

(21,22).
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2.7. OVER TUMORLERINDE PROGNOSTIiK FAKTORLER

FIGO (International Federation of Gynecology and Obstetrics) evresi:
Uluslararasi olarak kabiil gérmiis en 6nemli prognostik parametredir.

Tiimor tipi ve grade: Over kanserlerinin grade ve tipinin gercek prognostik etkisi
FIGO evresinde oldugu kadar kabul gérmemistir.

Malign asit ve pozitif peritoneal yikama: Tek basina kotii prognoz gostergesidir.

Borderline tiimoérler: Borderline tiimorlerde peritoneal tutulum, mikroinvazyon
ya da niiks varliginda bile prognoz ¢ok iyidir.

Sitorediiktif cerrahi sonrasi rezidiiel voliimii: Uluslararasi kabul gérmiis bir diger
parametredir.

Yas: Borderline tiimorler, iyi diferasiye ve Evre I timorlerin daha yiiksek oranda
olmas1 nedeni ile geng hastalarin prognozu daha iyidir.

“Breat Cancer 1°° mutasyonu ve aile hikayesi: BRCA 1 mutasyonu varliginda
gelisen tiimdrler daha iyi bir prognoz gostermektedir.

Psammom cisimcikleri: Bu yapiya sahip serdz tiimorler daha iyi prognoz
gosterirler

CA -125: Bu belirteg, hastalarin tan1 konulmasinda ve rekiirrenslerin takibinde
biiylik 6nem tasir.

Timor anjiogenezi: Timor c¢evresi damar yogunlugunun artist kotii prognoz
gostergesidir.

Tiimor i¢i T hiicreleri: Varliklari iyi prognoz gostergesidir (23).
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2.8. OVER PATOLOJILERINDE SINIFLAMA

Over patolojilerini siniflandirabilmek amaciyla c¢esitli Oneriler sunulmustur.

Bunlar arasinda Diinya Saglik Orgiitii (WHO) nun 1973 yilinda kabul ettigi siniflama

gecerliligini hala korumaktadir. Bu smiflamanin modifiye edilmis hali Tablo 1’de

gosterilmistir.

Tablo 1: Over kist ve tiimdrlerinin siniflandirilmasi (24).

NON-NEOPLASTIK LEZYONLAR

NEOPLASTIK LEZYONLAR

. Folikiiler kistler

. Basit kistler

. Korpus luteum kistleri
. Paraovarian kistler

. Polikistik over

. Inkliizyon kistleri

. Endometriosiz

. Inflamatuvar lezyonlar
. Over 6demi

10. Gebelik luteomu

11. Over stromasinin hiperplazisi ve hipertekosiz

O 001N L AW —

1. Epitelyal tiimorler
A. Ser6z tiimorler
B. Miisindz tiimorler
C. Endometrioid tiimorler
D. Berrak hiicreli timérler
E. Brenner timori
F. Mikst epitelyal tiimérler
G. Indiferansiye karsinom
H. Smiflandirilamayan epitelyal tiimorler
2. Seks kord- Stromal hiicreli tiimorler
A. Graniiloza-Stromal hiicreli timérler
1. Graniiloza hiicreli timor
2. Tekoma-Fibroma grubu tiimorler
B. Sertoli-Leydig hiicreli tiimorler
C. Ginandroblastoma
D. Smiflandilamayan tiimorler
3. Lipid hiicreli tiimorler
4. Germ hiicreli tiimorler
A. Disgerminom
B. Yolk kesesi tiimorii
C. Embriyonel karsinom
D. Poliembriyom
E. Koryokarsinom
F. Teratomlar
1. Immatiir
2. Matiir
a. Solid
b. Kistik
3. Monodermal ve spesiyalize teratomlar
a. Struma ovarii
b. Karsinoid
c. Mikst tip
d. Digerleri
G. Mikst formlar

5. Mikst Germ hiicreli-Seks kord-stromal tiimorler

A. Gonadoblastom
B. Diger

6. Overe spesifik olmayan yumusak doku tiimorleri

A. Hemanjiom
B. Sarkomlar
7. Sekonder (metastatik) tiimorler
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2.9. NEOPLASTIK OLMAYAN LEZYONLAR

USG’nin yaygin olarak kullanilmaya baslanmasindan once, ¢ocukluk ¢aginda
overde kist olusumunun nadir oldugu diisiiniilmekteydi. Bugiin folikiiler aktivitenin geg
fotal hayatta basladig1 bilinmektedir. Cocuklarda yapilan otopsilerde, ¢cocukluk donemi
boyunca overde folikiiler aktivitenin oldugu saptanmistir. Prepubertal kiz ¢ocuklarinin
%2-5" inde over kisti meydana gelmektedir. Bunlarin %83’ kii¢iik (<1 cm) ve
unilokiiler olup muhtemelen folikiiler aktiviteyi gosterdigi ve fonksiyonel olabilecegi
sOylenmistir. Biiyiik kistlerin (>2 cm) ¢ogu ise ilk bir yasta ortaya ¢ikmaktadir (25,26).

Yenidogan donemde kistlerin gelisim mekanizmalarinin matiir ve prematiir
bebeklerde farkli oldugu diisliniilmektedir. Gonadotropinler ve B-HCG fotal
folikiilogenezisi uyaran baglica faktordiir. Diyabetli anne ¢ocugu ve Rh
izoimmiinizasyondaki gibi biiyiik plasentalardan salinan artmis plasental HCG veya
dogum sonrast maternal seks steroidlerinin c¢ekilmesine cevap olarak yiikselen
gonadotropinler, matiir bebeklerde fotal over kistinin muhtemel nedeni olarak ileri
striilmiistiir (25-28). Normalde 25. haftada fotal pituiter gonadotropin salinimi hizla
artmakta, 29. haftadan doguma kadar pituiter bazofilik hiicrelerde “negatif feed-back”de
rol oynayan steroid reseptorler gelismekte ve gonadotropin seviyesi yavas yavas
azalmaktadir. Bebek prematiir dogarsa fotoplasental Ostrojen seviyesi diismekte,
bebegin Ostrojen iiretimi de heniiz gonadotropini baskilayacak kadar yeterli olmadigi
icin overde kist meydana gelmektedir. Matiirasyon tamamlanmigsa ¢ok diisiik dstrojen
seviyeleri bile “negatif feed-back” aks1 etkilmektedir (17,29).

Prepubertal kistlerde ise, gonadotropin uyarimi olmadan kist ortaya ¢ikmakta ve
kistin ¢ikarilmasi ile diizelen puberte prekoksa neden olmaktadir. Bu otonom folikiil
kistleri (FK), santral prekoksu olan olgularda gelisen multipl kistlerden ayirt
edilmelidir; bunlarda birlikte korpus luteum kisti (KLK) ve gebelik potansiyeli
bulunmaktadir (30). Cok nadiren yeni dogan donemde KLK’leri bildirilmistir (31).

Overde en ¢ok goriilen tiimdrler, overin neoplastik olmayan kistleridir. Bu

kistler hormonal olarak aktif ya da inaktif olabilirler.
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2.9.1. Folikiil Kistler: Normalde folikiiler oositin (germ hiicrelerinin) epitelyal
hiicrelerle (folikiiler hiicreler) ¢evrelenmesi ile olusurlar ve FSH’in etkisi ile
olgunlasirlar. Folikiill LH etkisi ile progesteron salgilayan KL’ye doniisiir. FK’leri
rliptiire olmayan folikiillerdir. Overin neoplastik olmayan kistlerinin %50’si FK’leridir.
Kistler tek veya birden ¢ok sayida olabilir. Multipl FK’lerine polikistik over adi da
verilir. FK’leri, 3-12 ¢cm ¢apinda, ince duvarli kistlerdir. i¢i berrak ve sarims1 bir sivi1 ile
doludur. i¢ yiizleri graniiloza veya teka hiicreleri ile doselidir.

Daha c¢ok puberte sonrasi goriiliirler. Ancak maternal B-HCG uyarist ile
yenidogan bebeklerde ve siit c¢ocuklarinda da eskiden sanildigindan daha sik
goriildiikleri anlasilmistir (32). Yenidogan donemiyle 2 yasindan kiigiik ¢ocuklarda
karsilagilan over tiimdrlerinin ¢ogunlugunu (%84) FK’leri olusturur. Kist prenatal USG
ile dogumdan Once tespit edilebilir. Serum Ostrojen seviyesi yiikselmis olan bu
bebeklerin dis genital bolgeleri virilizedir; vajinal akintilart vardir. LH-RH uyarisinin
ardindan olgiilen serum LH ve FSH seviyeleri, kistin otonomik bir sekilde ostrodiol
salgiladigimni gosterir. Bu donemdeki kistler genellikle asemptomatiktir ve USG
takiplerinde, kistlerin bir kismmin tedaviye gerek kalmadan kendiliginden
kaybolabildigi goriilmiistiir. Medroksiprogesteron asetat tedavisi ile kistlerin
kaybolduguna dair yaymlar da vardir (33). Bu nedenlerle, literatiirde yenidogan
doneminde fonksiyonel kistlerin tedavisindeki en iyi yonteme dair goriis birligi
bulunmamaktadir. Baz1 yazarlar, kistin torsiyon, perforasyon ve komsu organlara zarar
verme potansiyeli nedeni ile ooferektomi veya kistin bosaltilmasini 6nerirken, digerleri
Ozellikle bilateral olgularda, bazi kistlerin ¢ogunlukla ilk bir yas igerisinde
kendiliginden kaybolabilmesi nedeniyle, endokrin olarak inaktif, asemptomatik ve 5 cm
captan daha kiigiik kistlerin takip edilmesini 6nerir (17,34).

Prepubertal kiz ¢gocuklarinda, hormonal olarak aktif FK’lerinde sag veya sol alt
kadranda kitle, dis genital organ virilizasyonu ve memelerin biiyiimesi gibi izoseksiiel
puberte prekoks belirtilerinin oldugu goriiliir. Bu yas grubundaki tedavi protokolii
konusunda goriis birligi yoktur. Bazi yazarlar, kitlenin graniiloza hiicreli tiimér (GHT)
olabilecegi i¢cin mutlaka laparotomi Onerirler. Kistin ¢ikarilmasi ile puberte prokoks
belirtileri kisa siire i¢inde geriler. Buna karsilik, puberte 6ncesinde saptanan fonksiyonel

over kistlerinin kendiliginden kaybolabilmesi ve GHT goriilme sikliginin bu yas
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grubunda oldukca diisiik olmasi nedeniyle tedavide konservatif davranilmasini
Onerenler de vardir (34).

Puberte sonrasinda goriillen FK, genellikle hormon salgilamazlar. Bu yas
grubunda cocugu hastaneye getiren nedenler, karinda kitlenin palpe edilmesi veya
karninin akut apandisit ile karistirilabilecek kadar agrimasidir. Agrinin nedeni torsiyon
veya kistin riiptiire olmasidir. Bu yas grubunda graniiloza teka hiicreli tiimorler de nadir
olmadigindan kistin cerrahi olarak tedavi edilmesi gerekir. Ameliyatta ooferektomi veya
wedge rezeksiyon yapilir. Sonu¢ olarak adodlesan yas grubundaki ameliyat
endikasyonlart; kistlerin 5 cm’den biiyiik ¢apta olmasi, torsiyon, kanama, riiptiir gibi
akut karin tablosuna neden olmas1 ve 2-3 aylik takiplerde kendiginden kaybolmamasidir

(17,34).

2.9.B2. Basit Kistler (BK): Bu kistler FK’lerinden ancak histolojik olarak ayirt
edilir. Hormonal olarak aktif olmayan bu kistlerdeki ameliyat endikasyonlar1 ve cerrahi

tedavi prensipleri FK’lerdeki gibidir (17,35).

2.9.3. Korpus Luteum Kistleri: Ovulasyonun baslamasindan énce KL’ un varligi
s0z konusu olmadigindan, bu kistlere puberte Oncesi yaslarda rastlanmaz. Bilateral
olabilirler ve genellikle biiylik boyutludurlar. Kistin dis yiizeyi parlak sar1 renktedir ve
ici kanli bir s1v1 ile doludur. Kistlerin i¢ yiizii luteinize graniiloza ve teka hiicreleriyle
doseli oldugundan hem Ostrojen hemde progesteron salgilama potansiyeli vardir.
KLK’inde amonere, diizensiz menstriiasyon ve ara kanama FK’ye gore daha sik
goriiliir. Kistin riiptiire olmas1 siddetli karin agrisina neden olur ama torsiyondan farkl
olarak agri kisa siirede gecer. Bu kistler de kendiliginden kiigiiliip yok olma 6zelligine
sahip olduklarindan hastalarin birka¢ menstriiel siklus boyunca izlenmesi uygundur. Bu
siire sonunda kist kiiciilmezse cerrahi eksizyon gerekebilir. Cerrahi tedavide wedge

rezeksiyon veya komplike olgularda ooferektomi yapilir (35,36).

2.9.4. Paraovarian Kistler (PK): Ligamentum latum igerisindeki paramezonefrik
(Miiller) veya mezonefrik (Wolf) artiklarindan kaynaklanirlar. Her zaman
ekstraperitoneal yerlesim gosteren basit kistik olusumlardir. Genellikle 5-10 cm

capindadir, ancak tiim karni dolduracak kadar biiyiik olanlar1 da vardir. %3-5 iki
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taraflidir. Paraovarian veya intraligamenter kistler genellikle asemtomatiktir, rutin
muayene sirasinda tesadiifen saptanirlar. Operasyon 6ncesi tan1 konulmasi ¢ok nadirdir,
ancak operasyon sirasinda bir kistin intraligamenter olup olmadigini saptamak ¢ok
kolaydir. Bu kistler her zaman ekstraperitoneal yerlesim gosterirler, ligamentum latum
yapraklar1 arasindadirlar. Ligamentum latumun belirgin vaskiiler yapisini ve onun
altinda bu damarlar1 dik agilarla kesen kist cidarinin vaskiiler yapilar1 ve kistin bir
kutbunda normal overi rahatlikla goérmek miimkiindiir. Tedavisi kistin tamamiyla
eniiklasyonundan ibarettir, operasyon sirasinda iireterlere dikkat etmek gerekir. Kiiciik
kistler her zaman benigndir. Biiylik kistlerde diisiik malign potansiyel (borderline)

tasiyan elemanlarin olabilecegi belirtilmistir (37-39).

2.9.5. Inkliizyon Kistleri: Hormonal aktivite gdstermeyen, daha ¢ok histerektomi
ve salpingooferektomi materyalinin patolojik incelemesi sirasinda tani konulan,
tekrarlayan ovulasyonlar sonucu yiizey epitelinin kortekste sikisip kalmasi ile meydana
gelen kistlerdir. Inkliizyon kistlerinin Miiller epitelinin tubal epitele déniismesi ile
olustugunu ve bu nedenle endosalpingoz olarak adlandirildigini savunan goriisler de
vardir. Inkliizyon kistleri fetiis ve yenidogan déneminde goriilebilir. Caplar1 birkag mm
veya cm’dir. Kistlerin i¢ini doseyen epitel prizmatik veya izoprizmatik olabilir.
Endometrium veya tiip epitelini andirabilir. Bu kistlerin, overlerde sik karsimiza cikan,

epitelyal tiimorlerin kaynag1 olduguna inanilmaktadir (40).

2.9.6. Hipertekosiz: Polikistik over sendromu ile klinik ve patolojik 6zellikleri
benzer olan nadir bir durumdur. Over stromasinda luteinize olmus teka hiicreleri vardir.
Hastalardaki klinik bulgular polikistik over sendromu ile benzer olup anovulasyon,
amonere ve hiperandrojenizm vardir. Hirsutismus ve zamanla gelisen virilizasyon
bulgular1 olur. Testosteron diizeyleri ¢ok yiiksek, Dehidroepiandrosteron-siilfat
diizeyleri normaldir. Polikistik over sendromu ile ayirici tani LH diizeyinin normal
olmasi ile yapilir. Bu hastalarda oviilasyon indiiksiyonuna cevap ve fertilizasyon sansi

cok azdir (41,42).

2.9.7. Gebelik Luteomu: Gebelik KL’nin bir pargast olmayan, eozinofilik ¢ok

yiizlii hiicrelerden yapili solid ve ara sira ¢ift tarafli over biiyiimesi seklinde tarif edilir.
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Gebelik luteumunun ¢ap1 12 cm’ye kadar ¢ikabilir. Anne ve disi bebekte virilizasyona
neden olabilir. Bu tiimorlerin, gebeligin artmis endokrin uyarisina overin abartilmig

cevabi olarak gelistigi kabul edilir. Genellikle kendiliginden kaybolur (43).

2.9.8. Masif Over Odemi (MOO): Genellikle 6-33 yaslar1 arasinda goriiliir. En sik
goriilen belirti aralikli ortaya c¢ikan karin agrisidir. Olgularin bir kismi bu nedenle
apendektomiye alinmiglar ancak agrilar1 devam eder (44). Diizensiz sikluslar, bazen
amonere, virilizan belirtiler, klitoris biiylimesi ve jinekolojik muayenede biiyltimiis kistik
overlerin bulunmasi bulgular arasinda yer almaktadir. Hastaligin kesin tanisi over
biyopsisi ile konulmaktadir. Sagda %75 oraninda goriiliir. Baz1 yazarlara gére, overin
lenfatik ve drenajinin iyi olmamasi overde 6deme neden olmaktadir. Bazilarina gore ise
uterusun saga deviye olmasi ve sag over veninin vena kavaya iyi drene olmamasi 6dem
nedenidir. Odem, steroidogenezi ve luteinizasyonu bozarak hormonal diizensizliklere
yol agar, virilizasyona neden olur. Over 6deminde, overin veya kistin biiytikliigiiniin 5-

35 cm. arasinda degisir. Tedavide “wedge” rezeksiyonu yapilir (44,45).

2.9.9. Polikistik Over Sendromu: Oligomenore, hirsutizm, 1srarct anovulasyon,
obezite ile birlikte goriilen bir tablodur. Overler oldukca biiylimiistiir, over korteksi
kalinlasmis ve hemen altinda kortekste ¢ok sayida 0.5-1.5 cm ¢apinda FK’leri bulunur.
KL genellikle yoktur. Bu hastalarda asir1 bir androjen yapimi vardir. Uygun olmayan

gonodotropin salinimi ve over korteksinde kalin fibréz bir dis tabaka vardir (46).

2.9.10. Endometriosiz: Endometrial dokunun uterus disindaki varligi olarak
tanimlanir. Endometrial doku over siklusu ile birlikte aktivite gosterir ve icleri eskimis
kan ile dolu, gittikge biiyliyen, ¢ok sayida belirgin septasyonlar icerebilen kistler olusur.
En sik implantasyon yerlerinden biri overlerdir. Goriiniim olarak birka¢ minimal lezyon
seklinde olabilecegi gibi, tuba-ovarian anatomiyi bozan endometrium kistlerine ve
bagirsak, mesane ve iireteri i¢ine alan genis adezyonlara yol agan dev kitlelere kadar

degisik sekillerde goriilebilir. Genellikle ileri yaslarda gortiliir (47).
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2.9.11. inflamatuvar Lezyonlar: Tuba-ovarian apse, akut pelvik inflamatuar
hastaligin son basamagidir. Tanis1 pelvik kitlenin saptanmasi ile konur. USG’de
heterojen goriiniimiinden dolay1 malign over tiimdrleri ile karisabilir.

Salpingo-ooforit hataliginda aerob ve anaerob vajinal bakterilerin asendan yolla

yayilmasi ile ortaya ¢ikar. Tedavide genis spektrumlu antibiyotikler kullanilir.

2.10. NEOPLASTIK LEZYONLAR

Overin neoplastik tiimorleri, overin olusumuna katilan dokulardan koken alirlar:
germinal epitel, stromal elemanlar ve germ hiicreleri. Eriskinlerde over neoplazmlarinin
hemen hemen tliimiine yakini germinal epitel kdkenli adenokarsinomlarken, ¢ocuklarda
durum bunun tam tersidir. Cocuklarda over kitlelerin %90°1 germ hiicre kokenlidir ve
bunlarin da 2/3’i benign teratomlardir. Geri kalan tiimdrlerin yarisi stromal, diger yarisi
da epitel kokenlidir. Cocuklarda malign over tlimorlerinin %60-74’1 germ hiicreli
timorler, %6-18’ini stromal tlimorler, ortalama %]14’linii de epitelyal kanserler
meydana getirir (3,5). Over tlimdrlerinde prognozu belirleyen en 6nemli faktor timdriin
evresidir. Over kanserlerinde 1974 yilinda FIGO tarafindan yapilan evreleme
glinlimiizde hala gegerliligini korumaktadir. FIGO evrelemesi Tablo 2’de gosterilmistir
(2).

Prognozu, tiimoriin evresi diginda; yas ve histolojik evre de etkilemektedir.

2.10.1. EPITELYAL TUMORLER

Epitelyal tiimorler, overin yiizey epitelinden ve bunun korteks igerisindeki
inkliizyonlarindan  gelisir. Gelismeleri sirasinda bu tiimorler, mezonefrik ve
paramezonefrik sistemlerin 6zelligi olan epiteller yoniinde farklilasirlar. Boylece epitel
komponentleri tuba uterina (serdz), endometrium (endometrioid), endoserviks
(miisindz) ve mezonefrik tubuluslar1 (mezonefroid) andirir. Brenner tiimorlerin epiteli
neoplastik tirotelyal farklilagmay1 temsil eder (48).

Epitelyal tiimorler, erigkin over tiimorlerinin %70-80’ini olusturmasina karsin,
cocukluk ¢aginda seyrek goriilmektedir. 18 yas alt1 tlim over tiimdrlerinin %11-20’sini;

15 yas altinda ise %6-8’ini epitelyal tiimorler olugturmaktadir. Biiytlik kismi1 12 yas tizeri
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cocuklarda ortaya ¢ikmaktadir. Cocuklarda overin epitelyal tiimorleri igerisinde en sik

ser6z ve miisindz tipler goriilmektedir. Endometrioid ve mezonefroid tipler ile Brenner

tiimori ise ¢ok nadir izlenmektedir (49,50).

Tablo 2: Over kanserlerinde FIGO evrelemesi (2).

Evrel

Tumor overde sinirl

TIA. Tiumor tek overde siirlidir. Asit yok, peritoneal sivida malign hiicre yok,
kapsiil saglam ve overin dis yilizeyinde tiimor dokusu yok

IB.Ttimor her iki overde mevcut. Asit yok, peritoneal stvida malign hiicre yok,
kapsiil saglam ve overin dig ylizeyinde tiimor dokusu yok

IC. Tiimor evre 1A ve IB’de olmakla birlikte overlerin bir veya ikisinin dis
ylizeyinde timor mevceuttur veya kapsiil yirtilmistir veya icerisnde malign
hiicrelerin oldugu asit vardir veya peritoneal sivida malign hiicre vardir

Evre 11

Pelvik tutulumla birlikte bir veya iki overde tiimdr mevcut

ITA. Tiimdriin intrapelvik yayilimi veya metastazlari uterus ve tiiplerle sinirlidir

IIB. Diger pelvik dokulara yayilim

IIC. Tiimor evre I1A ve [1B’de olmakla birlikte overlerin bir veya ikisinin dig
ylizeyinde timor mevcuttur veya kapsiil yirtilmistir veya icerisinde malign
hiicrelerin oldugu asit vardir veya peritoneal sivida malign hiicre vardir

Evre 111

Tiimor bir veya iki overdedir. Pelvis disinda peritoneal, intestinal veya omental
implantlar vardir ve/veya retroperitoneal ve inguinal lenf nodiilleri pozitiftir veya
karacigerde yiizeyel metastaz vardir

IITA. Tiimdr bir veya iki overdedir. Timor makroskopik olarak pelvis i¢inde
kalmistir; lenf nodiilleri negatiftir ama peritoneal ylizeyde mikroskopik tiimor
implantasyonlart vardir

IIIB. Tiimor bir veya iki overdedir. Abdominal peritoneal yiizeyde histolojik
olarak pozitifligi kanitlanmig 2 cm’den kiiciik implantlar vardir. Lenf nodu
tutulumu negatiftir

IIIC. Karin i¢i organlarda, karacigerde ve periton i¢cinde 2 cm’den biiyiik
implantlar ve/veya retroperitoneal ve inguinal lenf nodu metastazi pozitiftir

Evre IV

Karin dis1 uzak metastazlar vardir
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Epitelyal tiimorlerin histopatolojik 6zellikleri erigkindekine benzemektedir.
Ancak bu yas grubunda ser6z borderline tlimorlerin, retiform Sertoli-Leydig hiicreli
timorden (SLHT); endometrioid karsinomun yolk kesesi tiimoriin endometrioid
varyantindan ayirt edilmesi gerekmektedir. Epitelyal timor tiplerinin goriilme sikliklari:
seroz  kistadenom (SKA) %43-52, misinéz kistadenom %32-39, seroz
kistadenokarsinom %38, miisindz kistadenokarsinom %35, berrak hiicreli karsinom %2,5
(2,49,51).

Benign epitelyal tiimorlerde histolojiden cok, riiptiire olmasi, asit ve papiller
yapilarin kist duvarinin disinda yer almasi gibi bazi klinik davranis 6zellikleri malignite

kriteri olarak kabul edilir (51).

2.10.1.1. Seroz Tiimorler: SKA’lar genellikle, miisindz kistadenomlardan daha
biiyiik degildir ve ¢aplar1 genellikle 10 cm dolayindadir. Tiimoriin dis yiizeyi kaygan ve
diizdiir. Cocuklarda ve eriskinlerde tiimoriin disa dogru papiller uzantilar ¢ikarmasi
nadir goriilen bir durumdur. Tiimoér tek bir kistten meydana gelmis olabilir. Kistin
icerisinde berrak goziiken sivi mevcuttur. Kisti doseyen Ortii iizerinde yaygin olarak
bulunan papiller ¢ikintilar, tipiktir. Mikroskopik olarak tek tabakali bir silendirik-
prizmatik hiicre ortiisii, kistlerin igerisini doser. Genellikle salgi hiicreleri ile titrek tiiyli
hiicreler bir karigim halinde bulunur. Kistadenomun non-papiller SKA ve papiller SKA
olarak iki tipi vardir ( 52-54).

Ser6z kistadenokarsinomlar, SKA’lara gore c¢cok daha yaygin ve karmagsik
papiller yap1 gosterirler, epitel ortii de ¢ok katlidir. Neoplastik hiicrelerin kohezyon
ozellikleri c¢ok daha azdir, poloriteleri kaybolmustur. Bunlarda seliiler niikleer
pleomorfizm vardir, mitoz faaliyet artmistir ve stroma istilas1 s6z konusudur.
Cocuklardaki karsinoma genellikle, daha ileri yaslarda goriilenlere oranla daha diisiik

bir malignite egilimi tagimaktadir (50).

2.10.1.2. Miisin6z Tiimorler: Miisindz kistadenomlar genellikle tek taraflidir ve
SKA’lara oranla daha biiyilk olma egilimi tasirlar. Timor ¢ogu zaman pargali veya
lobiilliidiir. igerigi parlak 6zellik gosteren miisinden ibarettir. Liimen igerisine dogru
cikint1 yapan papiller uzantilara seyrek rastlanilir. Nodiiler papiller ¢ikintilar burada

yoktur (55).
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Mikroskopik olarak gbzler, bolmeler ve yavru kistler; yiiksek, silendirik ve titrek
tily tasimayan hiicrelerle ortiiliidiir. Sitoplazma hafif¢e bazofilidir: hiicre ¢ekirdekleri
kiigiiktiir, koyu boyanir ve bazalda yerlesimlidir. Destekleyici stroma, igteki sitogenetik
kortikal stromaya benzer (55).

Miisindz kistadenokarsinomda epitel ¢ok katlidir, ¢ekirdek polaritesi
kaybolmustur, cekirdekte pleomorfizm vardir, mitoz béliinme siktir ve stroma
invazyonu s6z konusudur.

Miisindz tiimorlerlerin riiptiire olarak tiimdriin periton bosluguna implante
olmasina psddomiksoma peritonei denir. Bu durumda, primer tiimor c¢ikarilsa bile,
miisin salgilayan niiksler ortaya ¢ikar ve bunlarin yayilmasi hastanin yasamini
kaybetmesine neden olur. Miisindz tiimdrlerin yaklasik %5’inde goriiliir (56).

Tedavide; kistadenomlarda, tek tarafli ooferektomi yeterlidir. Evre I-a malign
epitelyal timorlerde, fertilitenin korunmasi i¢in radikal cerrahi girisim yapilmaz. Tek
tarafli salpingooferektomi ve karsi overden biyopsi tercih edilir. Asit ve peritoneal
yayilim gosteren ileri evre tiimorlerinde ise, tipki yetiskinlerdeki gibi, total abdominal
histerektomi, bilateral salpingooferektomi, omenektomi, makroskopik peritoneal
implantasyonlarin eksizyonu gibi daha agresif cerrahi islemlenler yapilmalidir.
Postoperatif kemoterapi ve radyoterapi evreye gore diisiiniilebilir.

Diisiik malign potansiyelli epitelyal tiimorler (borderline)’in %75-90°1 Evre I’de
yer alir ve bu nedenle tek tarafli salpingooferektomi, bunlarda da tercih edilen tedavi

yaklagimidir.

Epitelyal over tiimorlerinde evre gozetilmeden bir arada degerlendirildiginde sag

kalim %75 civarindadir (2).

2.10.1.3. Brenner Tiimérii: Epitelyal over tiimdrleri igersinde en az goriilenidir
(%]1-2). Bu tiimorlerin %1°1 borderline, %1°1 de maligndir. Overin yiizey epitelinden
kaynaklanan ve iiriner tipte metaplazi gosteren bir tiimordiir. Tiimdr genellikle kiigiik ve
soliddir. 5 cm capinda ve daha biiyiikk olanlar %35°’i ge¢mez. Tiimor genellikle
asemptomatiktir. Nadiren karinda sislik, agri, asit ve hidrotoraksa sebep olur.
Endokrinolojik aktivite gostermedigine inanilmakla birlikte, Ostrojen sekresyonu ile
iliskili diizensiz kanamalara ve endometriyum hiperplazisine neden olabilmektedir. lyi

huylu Brenner tiimoérlerin tedavisi basit eksizyondur (57,58).
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2.10.1.4. Berrak Hiicreli Tiimoér: Berrak hiicreli tiimorler, overin malign
timorlerinin - %5-11"ini  olustururlar. Genellikle ileri yaslarda goriiliir ve belirti
vermezler ya da belli belirsiz karin agris1 veya karinda gerginlikten yakinirlar. Bu
tiimorlerin ¢aplart 2-30 cm arasinda degisir. Solid, kismen kistik, beyaz sar1 renkli,
bazen kanama ve nekroz alanlar1 igeren tiimdrlerdir. Olgularin %40°1 ¢ift taraflidir.

Tedavisi cerrahidir. Cerrahide radikal davranilir. Cerrahiden sonra, periton igi
radyoaktif altin, fosfor ve azot uygulamalarinin, prognoza katkisi oldugu ve 5 yillik

yasam orant %11-41 arasinda oldugu bildirilmektedir (58).

2.10.1.5. Endometrioid Tiimorler: Tiim over tiimdrlerinin %20’sini olusturur.
Solid ya da kistik olabilirler. Cogu maligndir. Endometrium bezlerine benzer yapilarla
karakterizedir. Olgularin %15-30’unda ayni anda endometriumda da benzer bir timor

vardir. Olgularin %40°1 bilateraldir (58,59).

2.10.1.6. Mikst Epitelyal Tiimoérler: Bu grupta hem epitelyal hemde stromal
dokulardan olusan, overden ¢ok endometriumda goriilen, nadir tiimorler yer alir.
Overlerdeki endometriosiz odaklarindan ya da yiizey epitelinden kaynaklandiklari

diistiniilmektedir.

2.10.1.7. indiferansiye Karsinom: Overin epitelyal timdrlerinin %4-5’ini
olustururlar. Ortalama goriilme yas1 54 olmakla beraber nadiren ¢cocuk yas grubunda da

goriilebilmektedir (58).

2.10.1.8. Smiflandirllamayan Epitelyal Tiimorler: Herhangi bir mikroskopik
ozellik tasimadiklar1 ig¢in ve ileri derecede atipik hiicrelerden olustugu igin,

siiflandirilamayan oldukg¢a malign tiimérlerdir (60).

2.10.2. SEKS KORD- STROMAL HUCRELI TUMORLER

Bu tlimorler, seks kordonundan veya embriyonik gonadin mezenkiminden

kaynaklanirlar. Bu gibi neoplazmlar, graniiloza hiicreleri, Sertoli hiicreleri, Leydig



24

hiicreleri, teka hiicrelerini veya gonadal stromal kaynakli fibroblastlar tek basina veya
kombinasyon halinde kapsarlar (58).

Stromal tiimdrler, tiim over malign tiimorlerinin %7’sini olustururlar. Bu
timorlerin  bir ¢ogu seks steroidi salgilarlar; bundan dolayr hastalarin klinigi,

endokrinolojik aktivite ile ilgilidir (58,61).

2.10.2.1. GRANULOZA-STROMAL HUCRELI TUMORLER

2.10.2.1.1. GRANULOZA HUCRELi TUMORLER

Genel popiilasyondaki GHT’lerin %35’inden azi1 puberte Oncesinde ortaya
cikmaktadir. Yas dagilimi, histolojik 6zellikleri ve biyolojik davranig bakimindan
eriskindeki GHT’lerden farkli olan bu tiimorleri, ilk defa 1979 yilinda Scully, juvenil
graniiloza hiicreli (JGHT) tiimor olarak olarak tanimlamistir. Puberte 6ncesi GHT lerin
%85’ini JGHT ler meydana getirmektedir. JGHT ler ¢cogunlukla dstrojen iiretir az bir
kismi1 androjenik ya da endokrin bulgu géstermeyen gruptandir (58).

JGHT lerin genellikle ilk bagvuru sikayeti abdominal kitledir. Daha az siklikla
vajinal kanama, hormonal semptomlar ve karmm agrisi ilk basvuru sirasinda
bulunabilmektedir. Cogunlukla Evre 1 asamasinda saptanirlar. JGHT’lerde tam
giivenilir prognoz belirleyiciler heniiz yoktur (62).

Tedavide tek tarafli ooferektomi veya salpingooferektomi tavsiye edilmektedir.
Timoriin - rlptiire  olmast  durumunda kemoterapi  gerekmemekte, kombine
kemoterapinin nadir malign formlarda yasama siiresini uzatmadigi belirtilmektedir

(58,62).

2.10.2.1.2. TEKOMA-FiBROMA GRUBU TUMORLER

Seks kord-stromal tiimdrlerin %14-30’unu olusturan bu tiimorler, overin stromal

hiicrelerinden gelismekte olup makroskopik ve mikroskopik ozellikleri eriskindekilere

benzemektedir (58).
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Fibroma: Bu tiimorler genel popiilasyondaki over fibromalarinin %1 ’inden
azini olusturmakta ve siklikla ikinci dekatta ortaya ¢ikmaktadir. Pediatrik yas grubunda
fibrom, oOzellikle ‘‘Bazal hiicreli neviis sendromu’’ olan hastalarda bildirilmistir;
bunlarda tiimdr tipik olarak bilateral, multisentrik veya multinodiiler ve kalsifiye olarak

izlenmektedir (58).

Tekoma: Tekomalarmm %3’ ilk iki dekatta ortaya g¢ikmaktadir. Bu grupta
luteinize tekoma, tipik tekomadan daha sik goriilmektedir. %50 olguda dstrojen seviyesi
yiiksek Ol¢iilmesine ragmen, bunlarin %11’inde virilizasyon bulgular1 saptanmistir. Bu

tiimorlerin SLHT lerden ayirt edilmesi gerekir (58).

2.10.2.2. SERTOLI-LEYDIiG HUCRELI TUMORLER

Sertoli hiicreli tiimorler indiferasiye seks kord hiicrelerden veya primitif gonadal
mediillar mezengimden gelismektedir. SLHT ’lerde stromal hiicreler Leydig hiicrelerine
diferansiye olmakta ya da Leydig hiicreleri, neoplastik olmayan stromanin Sertoli
hiicreli timore reaksiyonu olarak ortaya ¢ikmaktadir. Bazen tiimdrde her iki komponent
de malign olabilmektedir, bunlar ise her iki yone diferansiyasyon gosterebilen primitif
medullar mezensim hiicrelerden koken almaktadirlar (58).

Bu tiimdrler ¢ocukluk caginda tiim over tiimdrlerinin %4’tinii ve seks kord-
stromal tlimorlerin %20-30’unu meydana getirektedir. Tiimorlerin biiylik kismi 28 yas
altinda ortaya c¢ikmakta; %5’1 puberte oncesi donemde saptanmaktadir. %50 olguda
androjenik belirtiler izlenmektedir.

SLHT’lerin makroskopik olarak belirleyici bir 06zelligi yoktur. Tani
konuldugunda hemen hepsi Evre Ia’dir. SLHT de ¢esitli morfolojik paternler mevcut

olup, histopatolojik 6zellikleri eriskindekiler gibidir.

2.10.2.2.1. lyi diferansiye form

Tiibiiler androblastom: Cok nadir olan bu tiimdrler siklikla hiperdstrojenizme

neden olmakta ve hemen hepsi klinik olarak benign olup, nadiren fatal seyretmektedir.
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Sertoli-Leydig hiicreli tiimor: Bu tiimorler Evre 1a olarak kabul edilmektedir.
Piir Leydig hiicreli tiimor: Bu timorlerin hemen hepsi eriskinde ortaya

cikmaktadir.

2.10.2.2.2. Orta derece diferansiye form: Genellikle solid veya solid-kistik

olan bu tiimorlerin mikroskopik 6zellikleri, erigskindekiler gibidir.

2.10.2.2.3. Kétii diferansiye form: Bu tiimorler niikleer atipi, pleomorfizm ve
yiiksek mitotik aktiviteye sahip igsi hiicre tabakalarindan meydana gelmektedir. Tan1
Sertoli hiicre kordonlar1 veya Leydig hiicre agregatlarinin secilmesi ile konmaktadir.
olgularin %80’inde kanama ve/veya nekroz bulunmaktadir.

2.10.2.2.4. Heterolog eleman icerenler: Bu tiimorlerin ¢ogunda orta derecede
diferansiye homolog elemanlar bulunmaktadir. iskelet kas1 veya kikirdak gibi heterolog
mezenkimal elemanlar daha seyrek olup, bunlarda prognoz kotiidiir.

SLHT’lerde prognoz evre, diferansiyasyon derecesi, heterolog mezenkimal
elemanlar, kapsiil riiptiiriiniin bulunup bulunmamasina baglhdir. Bes yillik yasam %18-
92 arasinda degismektedir. Retiform komponent iceren tiimorlerin prognozu
digerlerinden daha kotii olup, tedavide tek tarafli salpingooferektomi ve hastanin iyi

takip edilmesi gerekmektedir.

2.10.2.3. GINANDROBLASTOM

Esit miktarda, iyi diferansiye over ve testikiiler elemanlar iceren, biyolojik

davranislar1 heniiz bilinmeyen nadir timorlerdir.

2.10.2.4. SINIFLANDIRILAMAYAN GRUP

Over veya testis yOniinde yeterli diferansiyasyonu olmayan veya farkli
diferansiyasyon gosteren ancak ginandroblastom tanisi i¢in yeterli bulgusu olmayan
tiimorlerler bu gruba dahil edilir. Retroperitoneal lenf nodu metastazi sik olarak izlenen

bu tiimorlerde tedavi amaci ile tek tarafli salpingooferektomi ile birlikte, ayni taraf
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pelvik veya paraaortik lenfadenoektomi yapilmaktadir. Olgularin yarisinda izlenen lokal

rekiirrens ve uzak metastazlara ise radyoterapi uygulanmaktadir (60).

2.10.3. LiPiD HUCRELIi TUMORLER

Lipid hiicreli tiimorler, WHO tarafindan Leydig, lutein veya adrenal kortikal
hiicrelere benzeyen, ancak bu ii¢ tipten birine ayirt edilemeyen hiicrelerden meydana
gelen tiimorler olarak tarif edilmistir. Ortalama 40 yasinda goriilmekte olup, %7-22’si
14 yas altinda bildirilmistir. Olgularin ¢ogunda heteroseksiiel prekosisite, daha az bir

kisminda ise Ostrojenik aktivite bulunmaktadir (63,64).

2.10.4. GERM HUCRELI TUMORLER

Epitelyal ve seks-kord tiimorlerin histogenezinin heniiz bilinmemesine karsin,
germ hiicreli tiimdrlerin orjini hakkinda bilgiler daha fazladir. En sik olarak gonadlarda
ortaya ¢ikmalart ve gonad dist germ hiicreli tiimdrlerin mediasten, hipofiz,
sakrokoksigeal bolge gibi orta hattan kaynaklanan dokularda goriilmeleri, bu tiimorlerin
embriyonik gonadin  primitif germ  hiicrelerinden kaynaklandigi  goriisiini
desteklemektedir (60). Sekil 1’de goriildiigi gibi germ hiicrelerinin gelisimi normal

embriyogenezi taklit etmektedir.

Primitif germm hucreleri Disgermminom

|

| Embriyonel karsinom |

\

Embryonik | Ekstraembriyonik |
| tumorer | / tomoder
Teratom | Poliembriyoma ryolk sac” wmor Koryokarsinom

Sekil 1: Over germ hiicreli tiimorlerinin histogenezi
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Son yillarda yapilan c¢alismalarda, over teratomlarinin ¢ogunun, muhtemelen
fetal veya erken yenidogan doneminde, tek bir overyan germ hiicrede mayotik
boliinmedeki defekt sonucu ortaya ¢iktig1 gosterilmistir (53).

Cocukluk yas grubunda overde, malign germ hiicreli timorlerden en sik
disgerminom goriilmekte olup, bunu YST ve immatiir teratom takip etmektedir.

Pediatrik germ hiicreli tiimorler de, eriskindekiler gibi tan1 ve takipte kullanigh
belirtecler olan AFP ve B-HCG salgilamaktadir. Cocuklarda B-HCG’nin kinetigi
eriskindekine benzemekte ancak AFP kinetigi 6nemli farkliliklar icermektedir: AFP’nin
yarilanma 0mrii normalde 5.5 giin olmasina ragmen, diisiikk dogum agirlikli bebeklerde
bu siire 7.5 giine kadar uzamaktadir. Yenidoganda AFP’nin normal degeri 5000 ngr/ml
olup 6. aya kadar hizla azalir ve 20 ngr/ml’ye diiser, ancak eriskin seviyesine ulagmaz.
Yani yenidogan 6 aylik siire icinde AFP seviyesine dayanan tani ve tedavi programina
ozel dikkat gerekmektedir (53).

Cesitli histolojik tiplerde hastalarda serum AFP ve B-HCG bulgular1 Tablo 3°de

goriilmektedir.

Tablo 3: Overin tiimoérlerinin histolopatolojik tiplerinde hastalarda serum AFP ve B-HCG
bulgular1 (53).

Histopatolojik tip AFP B-HCG
Disgerminomlar - -+
Yolk kesesi timorii + -
Immatiir teratom -+ -
Mikst germ hiicreli timor -+ -/+
Koryokarsinom - +
Embriyokarsinom -+ +
Poliembriyoma -1+ +?

Germ hiicreli saptanan diger serum timor belirtecleri; laktat dehidrogenaz,
noron spesifik enolaz, plasental alkalen fosfataz (PLAP) ve CA 125°dir.
Disgerminomda Laktat ehidrogenaz ve ndron spesifik enolaz, immatiir teratomda néron

spesifik enolaz degerleri yiiksek bulunmustur (53).
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2.10.4.1. DISGERMINOM

Bu tiimorlerin  heniiz seksiiel olarak farklilasmamis germ hiicrelerinin
diferansiyasyon potansiyelinin blokaji ile ortaya c¢ikmakta olup; morfolojik,
ultrastriiktiirel ve histokimyasal olarak primordial germ hiicrelere benzemektedir.
Disgerminomlar, genel populasyonda over tiimorlerinin %0.7-3.7’sini, c¢ocuk yas
grubunda %5-10’unu, malign germ hiicreli tiimorlerin ise %20-40’1n1 olusturmaktadir
(60).

Disgerminomlar solid, kapsiillii, elastik kivamli ve ortalama 15 cm ¢apinda
tiimorlerdir. Kesit yiizeyi gri-beyaz renkli olup, olgularin yarisinda kanama veya nekroz
alanlar1 saptanmistir. Bu alanlarda YST gibi diger malign germ hiicreli tiimor
komponenti aranmalidir, ¢iinkii disgerminomlarin %10’u diger elemanlarla birlikte
izlenmektedir. %5-10 oraninda bilateral yerlesim gostermekte olup, en sik bilateral
yerlesim gosteren malign germ hiicreli timorlerdir (65).

Mikroskopik olarak, diffiiz lenfositik infiltrasyon iceren fibrovaskiiler stroma
icinde diffiiz tabakalar, biiyiik nodiiller, kii¢iik adalar veya kordonlar halinde hiicreler
goriilmektedir. Immiinohistokimyasal olarak hiicrelerde vimentin, sitokeratin 7,8,18 ve
PLAP reaktivitesi saptanmistir. Lenfositlerin ¢ogunun T-hiicreler oldugu gdsterilmistir.
Kalsifikasyon goriilmesi altta gonadoblastom bulunma olasiligint diisiindiirmeli, eger
gonadoblastom siiphesi varsa karyotip analizi yapilmalidir. Bu tiimdrde serum B-HCG
sevyesi yliksektir ve basarili bir tedaviden sonra normale dondiigii, bu yiizden hastalarin
takibinde kullanish bir belirte¢ olabilecegi belirtilmistir.

Disgerminomun anaplastik varyanti1 da tanimlanmistir; ancak bazi arastirmacilar
bu formda biyolojik davranis ve tedaviye cevap agisindan tipik disgerminomdan 6nemli
farkliliklar bulamamislar; digerleri ise 10 biiylitmede iicten fazla mitoz goriilmesinin
kotii prognozla iligkili oldugunu belirtmektedir.

Evre I disgerminomlarda 5 yillik yasam oran1 %96’ya ulagsmakta, ileri evrelerde
veya rekiirren tlimorlerde ise bu oran %27-84 arasinda degismektedir. Bilateral olmast,
capmin 15 cm’nin iizerinde olmasi, kapsiiliin saglam olmamasi, operasyon sirasinda
tiimor yayilimi ve birlikte teratom varlig1 kotii prognoz ile iliskili oldugunun isaretidir.

Disgerminomlar 6zellikle lenf nodu metastazi yapmaktadir.



30

2.10.4.2. YOLK KESESi TUMORU TUMOR

YKT’e, embriyonal ve ekstraembriyonal yolk kesesi gelisimini taklit eden,
ultrastriiktiirel olarak normal yolk kesesi ile benzerlikler gosteren, ikinci en sik primitif
germ hiicreli over tiimoriidiir. Bu tiimorlerin %10’u 10 yas altinda ortaya ¢ikmakta,
cocukluk cag1 over tiimorlerinin %9 unu meydana getirmekte ve 6zellikle ikinci dekatta
goriilmektedir (60).

YST, makroskopik olarak ortalama 15 cm ¢apinda olup olgularin {i¢te birinde
kapsiil riiptiire olmustur. Hemen hepsi tek taraflidir. Cesitli serilerde olgularin %5-
14’linde ayni tarafta veya kars1 overde dermoid kist saptanmistir. En sik retikiiler patern
izlenmektedir (66).

Sciller- Duval cisimcikleri YST lerin %75’ inde saptanan karakteristik yapilardir.
Bu yapilar ortada tek sirali, kiiboidal hiicrelerle doseli kapiller bir damar yapist ve bu
yapinin etrafindaki boslugu cevreleyen, tek sira endodermal hiicrelerden meydana
gelmekte, cok sayida ve agregatlar halinde goriilmesi papiller veya endodermal siniis
paterni  olusturmaktadir. Diger bir karakteristik bulgu epitelyal hiicrelerin
sitoplazmalarinda, liiminal bosluklarda ve bag dokuda izlenen PAS-pozitif, diastaz
rezistan hyalen globiillerdir. Bu globiillerde o6zellikle AFP olmak {izere alfa-1
antitripsin, seruloplazmin gibi maddeler saptanabilmektedir (60,66).

YST’lerin genellikle eriskinde ortaya ¢ikan berrak hiicreli karsinom, SLHT {in
retiform varyantindan ve YST iin retikiiler tipi ile karigabilen JGHT den ayirt edilmesi
gerekir.

YST biyolojik olarak agresiftir. Evre I olgularda sadece cerrahi tedavi ile %84
oraninda metastaz ve kisa siirede 6lim meydana gelmis, yapilan laparotomilerde %30
olguda over disina yayilim bulunmustur. YST’ler 6zellikle karacigere ve peritona
metastaz yapmaktadir. ileri evre, 1000 ml’nin iizerinde asit ve 10 cm’nin iizerinde

rezidiiel timor varlig1 kotii prognozu gosterir.

2.10.4.3. EMBRiYONEL KARSINOM

Birgok ydnde diferansiyasyon gosterebilen, multipotent stem cell tiimérdiir. Tlk

tic dekatta ortaya c¢ikmakta ve ortalama goriilme yasi 14 olarak belirtilmektedir.
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Olgularin %60’1 puberte prekoks, amonere, hirsutismus gibi hormonal belirtiler ile
basvurmaktadir. Makroskopik olarak YST’e cok benzemekte olup hemen hepsi tek
tarafli yerlesmektedir (58).

Bu tiimorler solid, glandiiler ve papiller patern gosteren, sitokeratine karsi
immiinreaktif, primitif, pleomorfik hiicreler ile karakterizedir. Hiicre stoplazmalarinda
PAS-pozitif, diastaz rezistan hyalen globiiller bulunabilmektedir.

Embriyonal karsinomlarin prognozlar1 YST den daha iyidir. Tan1 konuldugunda

olgularin ¢ogu Evre I’dir (58).

2.10.4.4. POLIEMBRiIYOMA

Cok nadir goriilen, histolojik olarak tamamen veya biiylik kismini, 1-2 haftalik
embriyoyu taklit eden embriyoid cisimlerin meydana getirdigi, primitif germ hiicreli
tiimorlerdir. Bu tiimoérlerin bir kismi diger malign germ hiicre formlar ile birlikte
bulunmaktadir. Serum B-HCG ve AFP seviyeleri yiiksek bulunabilir (58).

Olgu sayist ¢cok az oldugu icin ¢ocuklardaki klinik davranis ve prognozlari

hakkindaki bilgiler heniiz yetersizdir. Eriskinde ise olduk¢a malign seyretmektedir.

2.10.4.5. KORYOKARSINOM

Overin primitif germ hiicreli timorlerinin %1’inden azini olusturan bu tiimorler,
tipik olarak 20 yasin altina ve ortalama 13 yas civarinda goriilmektedir. B-HCG
seviyesinin yiiksek olmasi nedeni ile hastalarda izoseksiiel puberte prekoks
bulunabilmektedir.

Bu tiimérler siklikla tek tarafli olup, makroskopik ve mikroskopik 6zellikleri
eriskindekiler gibidir. Gestasyonel olmayan ve diger germ hiicreli tiimorler ile birlikte

olanlarin prognozunun daha koétii oldugu belirtilmektedir (58,60).

2.10.4.6. TERATOMLAR

Cocukluk ¢aginda teratomlarin biyolojik davranisi, tan1 konma yasi ve anatomik

lokalizasyonu ile yakin iligkilidir. Teratomlara erken infant doneminde en sik
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sakrokoksigeal bolgede, ge¢c c¢ocukluk doneminde ve adodlesanda ise overde
rastlanmaktadir (58).

Teratomlar multipotent germ hiicrelerinin diferansiyasyonunun son sathasini
temsil etmekte ve ektodermal, endodermal ve mezodermal yapilardan meydana

gelmektedir (58).

2.10.4.6.1. Matiir Teratom: Bu gruptaki tliimorlerin hepsini matiir kistik
teratom (MKT) olusturmakta, matiir solid teratom ise ¢ok nadir goriilmektedir. Cesitli
serilerde MKT oranlar1 farklilik gostermektedir; 20 yas altinda tim over tiimorleri
icersinde %38-60 olarak bulunmustur. Teratomlarin tan1 yas1 ortalama 15 olup, menars
oncesi donemde ise 8’dir (67).

MKT’ler makroskopik olarak 1-22 cm c¢apinda olup makroskopik ve
mikroskopik ozellikleri eriskindeki gibidir. %7-9’u iki tarafli yerlesim gosterir. %5-10
oraninda malign germ hiicreli tiimdrlerle birlikte saptanmistir. Malign transformasyon
%1-2 olguda gozlenmis ve en sik skuamoz karsinom, nadir olarak malign melanom ve

karsinoid tiimor gelismektedir (58,67).

2.10.4.6.2. immatiir Teratom: Bu tiiméorlerde somatik dokulara tam olmayan
diferasiyasyon soz konusudur, degisen miktarlarda siklikla noral kokenli embriyonel ve
matiir dokular bulunmaktadir (67).

Immatiir teratomlar, ¢ocukluk ¢aginda over tiimérlerinin %11°ini ve germ
hiicreli tiimorlerin %15’ini meydana getirmektedir. Ortalama 19 yasinda ortaya
cikmakta, %25’1 menars Oncesinde goriilmektedir. Hastanin AFP ve HCG degerleri
yiiksek ise, YST gibi diger germ hiicreli tiimor komponenti bulunabilmesi acisindan
dikkatli olmak gerekmekte, ancak piir immatiir teratomda da AFP seviyelerinin yiiksek
olabilecegi unutulmamalidir.

Makroskopik olarak bu tiimorler, ortalama 18 cm c¢apinda olup olgularin
%25’inde dermoid kist makroskopik olarak saptanabilmektedir. Immatiir teratomlarin
hemen hepsi tek tarafli yarlesmekte, %5-10 oraninda karst overde MKT
bulunabilmektedir. Olgularin {i¢te birinde tan1 konuldugunda over disina yayilim

mevcuttur (58,67,68).
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Gradelemenin dogruluk degeri, primer timor ve metastaz varsa buradan yapilan
dogru orneklemeye baglidir. Histolojik grade ile yasam stiresi karsilastirildigi zaman:
grade I’de %85-90, grade 3’de %30 olarak saptanmistir. Tiimor ¢apinin 10 cm’nin
altinda olmasi ve kapsiiliiniin saglam olmasi iyi prognozu gostermektedir (40).

Bazen solid matiir teratom veya immatiir teratom, peritona matiir glial doku
implantasyonlari ile birlikte olabilir. Buna “‘Gliomatosiz Peritoneii’’ denir. Bu durum
malign tiimdr metastazlar ile karislastirilmamalidir. Implantasyon primer tiimériin

kapsiiliindeki defektten yayilim sonucu olusur (69).

2.10.4.6.3. Monodermal Teratomlar: Monodermal teratom terimi tek bir germ
yapragindan gelisen teratomlar i¢in kullanilmaktadir (53,58).
Bu grupta cocuklarda nadir goriilen Struma ovarii, karsinoid timdr ve germ

hiicre kokenli noroektodermal tiimorler yer almaktadir (53,58).

2.10.4.6.4. Malign Mikst Germ Hiicreli Tiimorler: Malign primitif germ
hiicreli tlimorlerin %8’1 mikst tiptir. Bu hastalarin ortalama yas1 16 olup biiyiik
cogunlugu ikinci dekatta yer almaktadir. Kombinasyonlarda en sik YST ve
disgerminom, bazen immatiir teratomlar olmak {izere tiim germ hiicre komponentleri
yer almaktadir. Caligmalarin bazilarinda YST komponenti igeren immatiir teratomlarda

prognoz ¢ok daha kétiirdiir (70).

Germ hiicreli tiimorlerin tedavisi:

MKT, diger malign germ hiicreli tiimorler ile sadece %5-10 oraninda birlikte
goriildiigii icin, normal over dokusu korunarak kistektomi yapmak yeterli olur. Diger
germ hiicreli tiimorlerde ise primer tiimoriin cerrahi olarak ¢ikarilmasi malignitenin
progresyonunu kontrol altina almaz ve cerrahi sonrasi rekiirrens ve tlimoriin yayilimi
kuraldir. MGHT’lerde bilateral goriilme olasiliginin diisiik olmasi nedeniyle, diger over
saglam goriiniiyorsa tek tarafli salpingooferektomi yeterli olur. Diger overin kontrol ve
biyopsisinde nodiil saptanmasi durumunda ise iki tarafli salpingooferektomi yapmak

gerekir (58,67,70).
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2.10.5. MiKST GERM HUCRELI-SEKS KORD- STROMAL TUMORLER

2.10.5.1. GONADOBLASTOM

Nadir goriilen bu tlimorlerin hemen hepsi gonadal disgenezi, streak gonad veya
kriptorsik disgenetik testiste ortaya ¢ikmaktadir. Hastalarin ¢ogunun karyotipi 46XY
olup digerleri mozaik formdadir. Gonadoblastom %60 oraninda, en sik disgerminom
olmak fizere ¢esitli malign germ hiicreli timorlerle birlikte goriilmekte, metastatik
lezyonlarda ve gonad diginda da saptanabilmektedir. %30’u bilateral olup, makroskopik
ve mikroskopik 6zellikleri erigkindekine benzeyen bu tlimérler, germ hiicreli tiimorlerin
in-situ formu olarak da kabul edilmektedir.

Tedavi amaci ile her iki gonad da ¢ikarilmalidir, ¢linkii iki tarafli goriilme orani

yiiksektir.

2.10.5.2. DIGER MIiKST GERM HUCRELI-SEKS KORD-STROMAL
TUMORLER

Bu tiimorler gonadoblastomdan daha nadir olup, olgularin ¢ogu fenotip ve
genotip olarak normal kiz ¢ocuklaridir. Genellikle birinci dekatta ortaya ¢ikmaktadir.
Bu gruptaki tiimorlerin hemen hepsi tek tarafli olup, nadiren iki overde de goriildiigii
bildirilmistir.

Tiimorlerin hemen hepsi germ hiicreleri ve seks kord elemanlar, bazen lutein
veya Leydig tip hiicreler icermektedir. Olgularin hemen hepsi benign olarak tespit

edilse de nadiren malign formlar1 da bulunabilmektedir.

2.10.6. OVERE SPESIFiK OLMAYAN YUMUSAK DOKU TUMORLERI

Cocuklarda overde hemanjiom, miksoma ve ganglionéroma bildirilmistir.

Hemanjiom: Over kompleks ve damardan zengin bir organ olmasina ragmen
hemanjiom gelisimi ¢ok nadirdir. Over hemanjiomlar1 i¢in kesin kriterler
bulunmamasina karsilik hilusta gelisen lezyonlar, ancak keskin sinirli nodiil seklinde ise

hemanjiom olarak kabul edilmektedir (11,71).
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Over hemanjiomlari, genellikle tek tarafli yerlesim gostermektedir. Makroskopik
olarak ¢evre over dokusunda keskin sinirlarla ayrilmakta ve genellikle ¢cap1 12 cm’nin

altindadir. Tedavisinde tek tarafli ooferektomi yeterli olmaktadir.

2.10.7. METASTATIK (SEKONDER) TUMORLER

Genel popiilasyonda overe en sik metastaz yapan tiimorler kolorektal
karsinomlar olmasina karsilik, cocukluk caginda overe en sik yayilim gosteren tiimdr
noroblastomdur. Noroblastom disinda gastrik  karsinom, karsinoid  tiimor,
hepatoblastom, meme karsinomu, malign melanom ve osteojenik ve kartilojen6z kemik
tiimdrleri de overe metastaz yapabilmektedir.

Overde lenfoma; GHT, disgerminom ve metastatik karsinomdan ayirt
edilmelidir. Makroskopik ve mikroskopik 6zellikleri eriskindekinden farkli degildir.

Overde l6semik infiltrasyon akut lenfositik l6semiden 6len kiz c¢ocuklarinda
yapilan otopsi ¢aligmalarinda %35-50 oraninda saptanmistir. Ancak 16semik relapsin

primer lokalizasyonu olarak over nadiren saptanmaktadir (15).

2.11. OVER TORSiYONU

Over torsiyonu ilk olarak 1890 yilinda Sutton tarafindan kaydedilmistir. Over
torsiyonu yenidogan donemi de dahil her yas grubunda goriilebilmektedir. Over
torsiyonunda olgularin {i¢te ikisinde patoloji sag overdedir. Bunun nedeni sol overin
sigmoid kolona yakinlig1 ve dolayisi ile dar bir alanda mobilize olamamasidir. Sol over
torsiyonunda saga gore tan1 daha gecikmistir, ¢iinkli sag over torsiyonlu olgularda
siklikla akut apandisit 6n tanisi ile acil laparatomi karar1 daha erken verilmektedir (72).

Over torsiyonu saptanan olgularda karmn agrisi, bulant1 veya kusma, abdominal
dolgunluk, menstriial disfonksiyon, ishal, diziiri, kabizlik, rektal dolgunluk ve senkop
saptanmaktadir. Over veya fallop tiipiliniin torsiyonu en sik akut apandisit ile
karistirilmaktadir. Akut apandisit nedeni ile ameliyat edilen olgularin %2’sinde over

torsiyonu saptanmaktadir (16,73).
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Predispozan faktorler; kist veya neoplazi nedeni ile overin biiyiimesi, adneksiyal
mezonun agirt uzun olmasi nedeniyle mobilitesinin artmasi, adneksiyal vendz
konjesyona yol acan durumlar ve tubal hastaliktir (74).

Over torsiyonunun tanist anamnez, klinik sikayetleri ve USG ile konulmaktadir.
Torsiyonunun tek spesifik sonografik bulgusu, tek tarafli biiyiimiis overin kortikal
kisminda 8-12 mm boyutlarinda multipl folikiiler genislemelerin goériilmesidir. Over
kitlesi mikst karakterli ise bu bulgular daha az spesifiktir, bu durumda basit kist,
hemorajik kist veya dermoid kistle birlikte torsiyon ihtimali ayirict tanida
diistiniilmelidir (73). Renkli dopler ultrasonografi (RDUS)’de ise nekroz gelisen
torsiyone overlerin %40’ 1inda yiiksek direncli yada diisiik hizli periferik arteriyel akim
saptanabilir; santral vendz akim alinmaz. Ancak, nekrozun heniiz gelismedigi olgularda
hem periferik hemde santral arteriyel-vendz akim formlar1 izlenebilir. RDUS ile over
pedikiiliindeki vaskiiler yapilar degerlendirilirken torsiyone overin tamamen iskemiye
gidip gitmedigi anlasilir. Dolayisi ile klinik ile birlikte degerlendirildiginde torsiyon
tanisin1 koymak daha kolaydir (74).

Over torsiyonunun tedavisi cerrahidir. Ameliyat sirasinda overin canlilig
kaybolmus ve gangren demarkasyon hatti olusmus ise pulmoner emboli riskini azaltmak
icin torsiyonu a¢gmadan kitle ¢ikarilmalidir. Bu olgularda iireterlerin yer degistirmis
olabilecegi unutulmamalidir ve overin damarlar1 baglanmadan 6nce iireterler mutlaka
goriilmelidir. Detorsiyon sonrasi viabilite varsa over fiske edilmeden birakilabilecegi
gibi, overin mezosalpinks, uterus, tuba-ovarian ligament ve periton yan duvarina
fiksasyonunu oOnerenler de vardir. Ayrica mezosalpinksi uzun olan olgularda karsi
overin de fiske edilmesi 6nerilmektedir (33,75).

Torsiyone olan adneksin detorsiyone edilerek tedavi edilmesi ile bir yandan over
korunurken, diger yandan iskemi-reperfiizyonu sonucu olusan serbest oksijen
radikallerinin artisina bagli overde gelisebilecek baz1 zararli degisiklikleri de
beraberinde getirmektedir. Hasarin, iskemik dokunun yeniden kanlanmasi ile ortaya
cikan serbest oksijen radikallerine bagli olustugu saptanmistir. Tedaviye bazi
antioksidan maddelerin eklenmesi faydali olabilir (76).

Over patolojileri igerisinde nadir goriilen bir bagka hastalik da overin otoampute
olmasidir. Overin otoamputasyonu; normal yada kistik overin torsiyonu, enfarkti,

nekrozu ve ardindan ayrilmasi sonucu gelisir. Her yasta goriilebilir. Neden olarak
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siklikla hemorajik kistlerin torsiyonu, overin karin duvarmma yapismasi, inkarsere
inguinal herni ve barsak obstriikksiyonu ve perforasyonu sayilabilir. Goriintiilleme
yontemlerinde karin igerisinde mobilize kitle seklinde goriiliir. Dolayist ile atipik
lokalizasyonu olan mobil karmn kitlelerinde ayirici tanilar arasinda otoampiite over

kistleri de diisiiniilmelidir (77,78).



3. MATERYAL VE METOD

Calismamizda Mart 2001 ile Ocak 2009 tarihleri arasinda Gaziantep Universitesi
T1p Fakiiltesi Cocuk Cerrahisi Kliniginde takip ve tedavisi yapilmis over patolojisi olan
olgular retrospektif olarak incelendi. Calisma Oncesinde 27.12.2008 tarih ve 12-
2008/2001 sayil1 Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul izni alinds.

Olgular Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Sahinbey Arastirma ve Uygulama
Hastanesi arsivleri taranarak arastirildi. Calismaya dahil edilen olgular; over
torsiyonlari, neoplastik olan ve olmayan over patolojileri olmak tiizere ii¢ gruba ayrildi.
Gruplardaki olgu sayilarinin yillara gére dagilimi yapildi.

Hasta dosyalar1 incelenerek; tani yasi, basvuru nedeni, muayene bulgulari,
kitlelerin boyutu ve lokalizasyonu, laboratuvar sonuglari, ameliyat bulgulari,
histopatolojik degerlendirmeleri, tedavi sonrasi takipleri ve komplikasyonlari arastirildi.

Over patolojilerin histopatolojik tanilari, Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi
Patoloji Laboratuvari tarafindan belirlendi. Doku 6rnekleri hematoksilen-eozin (HE) ile
boyandi, gerektiginde 6zel boyalar kullanildi.

Gruplardaki olgularin yagslari ile over patolojisi arasindaki iligki incelendi.

Kitlelerin biiyiikliikleri radyolojik goriintiileme bulgular1 ve cerrahi olarak
¢ikarilan kitlenin 6lgiimiine gore belirlendi. Buna gore kitlelerin ¢aplari; 0-5 cm, 6-10
cm, 11-15 cm, 16-20 cm ve 20 cm’den biiylik olanlar olmak iizere bes gruba ayrildi.
Kitlelerin boyutlar1 ile malignite arasindaki iliskiye bakildi.

Grup oranlarinin ve ¢esitli kriterlerin karsilagtirllmasinda “Oranlarin farklilik
testi” ve “Ki-kare testi” uygulandi. Istatistiksel degerlendirmede elde edilen p degeri
0.05’in altinda olan sonugclar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Elde edilen veriler literatiirle karsilastirilarak incelendi.



4. BULGULAR

Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Cerrahisi Kliniginde, Mart 2001 ile Ocak
2009 tarihleri arasinda over patolojisi nedeniyle takip ve tedavisi yapilmis, 16 yasindan kiiciik
55 olgu arastirildi.

Olgular; over torsiyonlari, neoplastik olan ve olmayan patolojiler olmak iizere ii¢

grupta incelendi (Sekil 2).

[ Over patolojileri ]

| |
Neoplastik olmayan Neoplastik over patolojileri Over torsiyonlari
over patolojileri (n: 28) (n: 19) (n: 21)

Sekil 2. Over patolojilerinin gruplandirilmasi.

Gruplarin tiimi ele alindiginda, olgularin yaslar1 3 giin-16 yil (ort. 8.8 yil), kitlelerin
boyutu ise 1-25 cm (ort. 6.8) arasinda degisti.

Tanida en ¢ok klinik bulgular, USG, BT ve laboratuvar testlerinin degerlendirilmesi
yardime1 olmustur.

Buna gore 28 olguda neoplastik olmayan over patolojisi, 19 olguda neoplastik over
patolojisi ve 21 olguda ise over torsiyonu saptandi. Over torsiyonu saptanan grupta, 7 olguda
neoplastik olmayan, 6 olguda ise neoplastik over patolojisinin torsiyona neden oldugu
goriildii. Bunlar ortak olgular olarak incelendi. 8 olguda ise kist veya tiimor olmadan torsiyon

saptandi (Sekil 3).
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Neoplastik
over
patolojileri

Neoplastik
olmayan over
patolojileri

Over torsiyonlari

Sekil 3. Over patolojilerinin gruplandirilmasi ve olgu sayisi

Olgularin yillara gore dagilimina bakildiginda, her ii¢ grupta da son ii¢ yilda olgu
sayisinda belirgin artis oldugu goriildii. 40 olgu son ii¢ yilda klinigimize tani1 ve tedavi

amaciyla gelmistir. Sekil 4’de yillara gore gruplardaki olgu sayisi gosterilmistir.
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Sekil 4. Yillara gore gruplardaki olgu sayisi
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4.1. NEOPLASTIK OLMAYAN OVER PATOLOJILERI

Bu grupta 28 olgu incelendi.

Olgularin tani yaglar1 3 giin-16 yil (ort. 8.2 yil) arasinda degisti. 8 olgunun tanisi
prenatal donemde konuldu.

Olgularin yas dagilimina bakildiginda, 10 yasin iizerindeki olgularin ¢ogunlukta (%57)
oldugu goriildi.

Olgularda en sik karin agris1 ve kusma sikayet saptandi. Karm agrist 20, kusma 12
olguda gozlendi. Gogiis agris1 olan bir olguda tani, agrinin nedeni arastirilirken konuldu.
Prenatal donemde tanist konulan bir olguda, takibinin 10 giiniinde nekrotizan enterokolite

bagl rektal kanama ve kusma sikayetleri ile hastaneye yatirildi (Tablo 4).

Tablo 4 . Neoplastik olmayan over patolojilerinde olgularin bagvuru nedeni.

Basvuru nedeni Olgu sayisi %
Karin agrisi 20 71.4
Kusma 12 42.8
Karinda sislik 1 3.5
Prenatal tani 8 28.5

Fizik muayenede en sik karinda hassasiyet tespit edildi. Hassasiyet 20 olguda
bulunurken, karinda hassasiyet ile birlikte 10 olguda defans ve rebound hassasiyet, 4 olguda
kitlenin palpe edilmesi, bir olguda da karinda distansiyon mevcuttu. 4 olgunun fizik muayene

bulgular1 ise normal olarak degerlendirildi (Tablo 5).

Tablo 5. Neoplastik olmayan over patolojilerinde olgularin fizik muayene bulgulari.

Fizik muayene bulgusu Olgu sayisi %
Karinda hassasiyet 20 71.4
Defans ve rebound hassasiyet 10 35.7
Karinda kitle 4 14.2
Karinda distansiyon 1 3.5

Normal 4 14.2
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Neoplastik olmayan over patolojilerinde kitlelerin boyutu 1-13 cm (ort. 5.7) arasinda
degisti.

Cerrahi olarak ¢ikarilan kitlenin en kii¢ligii 2 cm capinda KLK, en biiyiigi 13 cm
capinda FK olmustur.

Konservatif tedavi edilen olgulardaki kitle boyutlart 1-5 cm (ort. 3) arasinda degisti.

Kitlelerin boyutunda ¢ogunlugun 0-5 cm’lik ilk grupta toplandigi goriildii. Kitlelerin
caplar1 20 olguda (%71.4) 0-5 cm, 6 olguda (%21.4) 6-10 cm ve 2 olguda (%7.1) 11-15 cm
arasindaydi. Kitlelerin boyutu ve olgu dagilimi Sekil 5°de gosterilmistir.

25
20
%)
> 15
(7]
>
> 10
(e}
5
0 | l
0-5cm 6-10 cm 11-15cm 16-20 cm >20 cm
Kitlelerin boyutu

Sekil 5. Neoplastik olmayan over patolojilerinde kitlelerin boyutu ve olgu sayisi.

Neoplastik olmayan over patolojilerinde, lezyon 13 olguda (%46.4) sag, 11 olguda
(%39.2) sol overdeydi. 4 olguda (%14.4) lezyonun bilateral oldugu goriildii.

Bu gruptaki over patolojilerinin klinik, radyolojik ve ameliyat bulgular1 ve ¢ikarilan
dokunun histopatolojik degerlendirmesine gore 14 olguda komplikasyon goriildii. Buna gore;
7 olguda (%25) torsiyon, 5 olguda (%18.6) riiptiir ve 2 olguda (%7.1) salpenjit goriildii.
Torsiyon en sik BK’de, riiptiir ise en sik KLLK olan olgularda gézlendi (Tablo 6).
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Tablo 6. Neoplastik olmayan over patolojilerinde goriilen komplikasyonlar.

Komplikasyonlar Histopatolojik tip Olgu sayisi
Torsiyon Korpus luteum kisti 2
Basit kist 3
Folikiil kist 2
Riiptiir Korpus luteum kisti 4
Basit kist 1
Salpenyjit Basit kist 2

Hastalarin tamamina tan1 amacgli USG yapildi ve hepsinde kistik yapida kitle saptandi.
Kisti riiptiire olmus 6 olguda ayrica karinda serbest s1v1 da tespit edildi.

Alt1 aylik bir olguda yapilan USG’lerde mobil kistik kitlenin kaynagi belirlenemedi.
Cekilen BT de kistin omentum, mezenter veya over kaynakli olabilecegi rapor edildi. Kesin
tan1 laparotomi sirasinda konuldu.

Beyaz kiire degerleri yiiksek Olcililen 14 olgunun incelemesinde (Normal: 4.000-
10.000/mm’), over patolojisi ile birlikte 4 olguda idrar yolu enfeksiyonu, bir olguda tonsillit
ve bir olguda da nekrotizan enterokolit mevcuttu.

Bu gruptaki 12 olguda incelenen tiimor belirtecleri (AFP, CEA, B-HCG) normal olarak
degerlendirildi.

USG’de kistin veya kitlenin kaynagi belirlenemedigi i¢in, 4 olguda BT ¢ekildi ve
kitlelerin over kaynakli oldugu rapor edildi.

Yirmibir olgu (%75) cerrahi, 7 olgu (%25) ise konservatif olarak tedavi edildi.

Konservatif tedavi: Konservatif tedavi edilen 7 olguda su kriterler esas alindi:

- Klinik sikayetin olmamasi

- Kitlenin ¢apinin 5 cm’den kiigiik olmasi

- USG’de kitlenin solid alanlar, septasyon, pily veya debris igermemesi

- Takiplerde kitlenin boyutunda gerileme olmasi

3 olgunun tanist prenatal donemde konuldu. 4 olgunun tanisi ise idrar yolu
enfeksiyonuna bagli karin agrisi arastirilirken konuldu. Olgular 3-6 ay (ort. 3.8) siiresince her
ay USG ile takip edildi. Takip siiresince olgularda kiste ait yakinma olmadi ve USG’de
kitlelerin kiiclilerek kayboldugu goriildii. Bu olgularin daha sonraki takipleri 6 ay ve 1 yil
araliklarla yapildi, sikayet gozlenmedi.
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Cerrahi girisim: 21 olgunun overdeki patolojisine cerrahi girisim yapildi. Prenatal
donemde tanisi konulan 5 olgunun takiplerinde; 2 olgu torsiyon ve 3 olgu kistin biiyiimesi,
igeriginin komplike olmasi nedeniyle opere edildi.

7 olguda karmn agris1 ve kusma sikayeti, 9 olguda ise USG’de kistin boyutunun 5 cm
den biiyiik ve igeriginin komplike olmasi nedeni ile cerrahi girisim yapildi.

12 yasinda 1 olguda ameliyat sirasinda apendiksin, periapendisit bulgularini
diisiindiirecek sekilde 6demli ve hiperemik olmasi, 10 yasinda 1 olguda ise apendiksin fekalit
ile tikali oldugunun goriilmesi iizerine apendektomi yapildi. ilk olgunun histopatolojik
degerlendirme sonucu periapendisit, digeride fekalit tikamasina bagli apendisit ile uyumlu
olarak rapor edildi.

6 aylik 1 olguda ameliyat sirasinda overin otoampute oldugu goriildii. Bu olgunun
radyolojik degerlendirilmesinde de karinda mobil kistik kitle tespit edilmisti.

10 giinliik bir olguda ameliyat sirasinda ince barsaklarda yaygin nekrotizan enterokolit
bulgularinin goriilmesi tizerine, ooferektomi ile birlikte jejunostomi de yapildi. Olgunun
takiplerinde nekrotizan enterokolit bulgularinin gerilemesi {izerine jejunostomisi kapatildi.

3 olguda kars1 overden biyopsi, 1 olguda da kist aspirasyonu yapildi.

Cerrahi girisim yapilan olgularda, 11 olguya overi koruyucu yontem uygulandi. Buna
gore 8 olguya kistektomi, 2 olguya kist aspirasyonu yapilirken, 1 olguya da kistektomi ve
parsiyel ooferektomi yapildi. Olgulara uygulanan tedavi yontemleri ve olgu sayis1 Tablo 7°de

gosterilmistir.

Tablo 7. Neoplastik olmayan over patolojilerinde uygulanan tedavi yontemleri.

Cerrahi miidahale Olgu sayisi %

Ooferektomi 7 25.0
Salpingooferektom 2 7.2
Kistektomi 8 28.5
Kist aspirasyonu 3 10.8
Kistektomi+parsiyel ooferektomi 1 3.5
Konservatif tedavi 7 25.0

Olgularin ameliyattan sonra hastanede kalis siireleri 3-6 giin (ort. 4.1) arasinda degisti.

Ameliyat sonrasi higbir olguda komplikasyon gelismedi.
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Cikarilan cerrahi dokunun histopatolojik degerlendirme sonucunda goére 11 olguda
(%39.2) FK (Resim 5), 7 olguda (%25) KLK (Resim 6), 8 olguda (%28.5) BK (Resim 7), 1
olguda (%3.5) PK ve 1 olguda (%3.5) MOO (Resim 8) tespit edildi. 7 olguda overde torsiyon
bulgular1 olan hemoraji ve konjesyon, yer yer nekroz alanlar1 gézlendi.

Histopatolojik degerlendirmeye gore tanilar ve olgu sayis1 Sekil 6’da gdsterilmistir.

12

10

Olgu sayisi
[}

FK BK KLK PK Vele}

Histopatolojik tani

Sekil 6. Neoplastik olmayan over patolojilerinin histopatolojik tanilari ve olgu sayisi
(FKi Folikiil kisti, BK: Basit kist, KLK: Korpus luteum kisti, PK: Paraovarian kist,
MOO: Masif over 6demi).



46

Resim 5. Folikiill kisti; kistin i¢ ylizeyinde Resim 6: Korpus luteum kisti; en dis
graniiloza hiicreleri goriilmekte (HE, X200) tabakada luteinize hiicreler (HE, X100)

Resim 7. Basit kist; kist cidarn tek Resim 8. Odemli over dokusu ve lenfatik
sirali basit pitelyumla doseli kist (HE, X200) genisleme (HE, X40)
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4.2. NEOPLASTIK OVER PATOLOJILERI

Bu grupta 19 olgu incelendi.

Olgularin tani yaslart 3 ay-16 yil (ort. 8.9 yil) arasinda degisti. 2 olguya prenatal
donemde over kaynakli kitle tanis1 konuldu.

Bu gruptaki 10 olgunun ( %52.6) yaslar1 10 yasin {izerindeydi.

Olgularda en sik, karin agris1 ve karinda sislik sikayeti goriildi. 1 olguda karin agrisi
ile birlikte halsizlik ve 1 olguda karinda sislik sikayeti ile birlikte pubik killanma mevcuttu.
Pelvik kitlesi olan 1 olguda kitlenin basisina bagl kabizlik sikayeti saptandi. 2 olgunun tanisi

prenatal donemde konuldu (Tablo 8).

Tablo 8. Neoplastik over patolojilerinde olgularin bagvuru nedenleri.

Basvuru nedeni Olgu sayisi %

Karm agrist 11 57.8
Karinda sislik 9 47.3
Kusma 4 21.0
Pubik killanma 1 5.2
Kabizlik 1 5.2
Prenatal tani 2 10.5

Fizik muayenede en sik karinda hassasiyet ve karinda kitle tespit edildi. 3 olguda
kistin riiptiir veya torsiyone olmasi sonucu, karin hassasiyeti ile birlikte defans ve rebound
hassasiyeti de pozitifti. Karinda kitlesi olan 1 olguda, kitle ile birlikte puberte prekoks,
kabizlik nedeni arastirilirken tanis1 konulan 1 olguda karinda kitle ile birlikte umblikal herni

de mevcuttu. Prenatal donemde tanist konulan 2 olgunun fizik muayenesi normal olarak

degerlendirildi (Tablo 9).
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Tablo 9. Neoplastik over patolojilerinde olgularin fizik muayene bulgulari.

Fizik muayene bulgusu Olgu sayisi %

Karinda hassasiyet 12 63.8
Karinda kitle 9 47.6
Defans-rebound hassasiyet 3 15.7
Puberte prekoks 1 52
Normal 2 10.5

Cerrahi olarak ¢ikarilan kitlelerin en kii¢ligi 4 cm ¢apinda MKT, en biiyligii 25 cm
capinda seromiisinéz borderline (SMBT) tiimor olmustur. Neoplastik over patolojilerinde
kitlelerin boyutu 4-25 cm arasinda degismekte, yogunlugun ise 0-5 cm ve 6-10 cm’lik
gruplarda toplandigi goriilmektedir. Kitlelerin c¢api; 7 olguda (%36.8) 0-5 cm, 6 olguda
(%31.8) 6-10 cm, 2 olguda (%10.5) 11-15 cm, 2 olguda (%10.5) 16-20 cm arasinda, 2 olguda
(%10.5) 20 cm’nin tizerindeydi (Sekil 7).

Kitlelerin boyutlar1t MKT’da 4-20 cm (ort. 9.7), disgerminomda 10-20 cm (ort. 15),
SKA’da 3-12 cm (ort. 8.3) arasinda degisti. JGHT 6 cm ve SMBT ise 25 cm ¢apindaydi.

Olgu sayisi
O N W b 01 O N ©

0-5cm 6-10 cm 11-15cm 16-20 cm >20cm

Kitlelerin boyutu

Sekil 7. Neoplastik over patolojilerinde kitlelerin boyutu ve olgu sayist

Kitlelerin boyutuna bakildiginda 10 cm’nin altindaki patolojilerin daha ¢ok oldugu
goriildii. Cerrahi miidahale sonrasi kemoterapi uygulanan iki olgunun da kitlelerinin boyutu
10 cm’nin iizerinde olmasina ragmen, kitlelerin boyutunun 10 cm’nin {izerinde olmasi ile

malignite iliskisi arasindaki istatistiksel analizde p=0.397 olarak bulundu ve anlamli kabul
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edilmedi (Tablo 10). Iki olguda da tiimériin histopatolojik tipi disgerminomdu. 1k olgu 6
yasinda ve Evre IC, ikinci olgu 9 yasinda ve Evre IV olarak degerlendirildi.

Tablo 10. Neoplastik over patolojilerinde kitlelerin boyutu ve malignite iligkisi.

Kitlenin boyutu Olgu sayisi
0-10 cm 13

>10 cm 6
P=0.397

Kitle 13 olguda (%68.4) sag, 5 olguda (%26.1) sol overde lokalizeydi. 1 olguda (%5.5)
ise patoloji bilateraldi. Neoplastik over patolojilerinin sag overde daha ¢ok gdriilmesine karsin

yapilan istatistiksel analizde p=0.185 olarak saptandi ve anlamli bulunmadi (Tablo 11).

Tablo 11. Neoplastik over patolojilerinde lokalizasyon ve olgu sayisi.

Lokalizasyon Olgu sayisi
Sag 13

Sol 5
Bilateral 1
P=0.185

Klinik bulgular, radyolojik inceleme, ameliyat bulgular1 ve histopatolojik
degerlendirmeye gore 7 olguda komplikasyon goézlendi. En sik goriilen komplikasyon
torsiyon olarak tespit edildi. MKT tanis1 konulan 3 olgu ve SKA tanis1 konulan 3 olguda
torsiyon gdzlendi. MKT’u olan bir olguda cerrahi olarak ¢ikarilan parcanin incelenmesinde
ayni tarafta salpenjit saptandi. SKA’u olan bir olguda ameliyat sirasinda kistin riiptiire oldugu
gozlendi. Bu gruptaki over patolojilerinde saptanan komplikasyonlar Tablo 12’de

gosterilmistir.

Tablo 12. Neoplastik over patolojilerinde goriilen komplikasyonlar.

Komplikasyonlar Histopatolojik tip Olgu sayis1

Torsiyon Matiir kistik teratom 3
Serdz kistadenom 3

Riiptiir Serdz kistadenom 1

Salpenjit Matiir kistik teratom 1
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USG’de solid-kistik ve septal1 kistik 6zellikteki kitlelerin histopatolojik incelenmesi
sonucu daha ¢ok MKT ve disgerminom oldugu, kistik 6zellik gosterenlerin ise SKA oldugu
gorildii.

Olgularin laboratuvar degerlerinde, beyaz kiire 11 olguda yiiksek, 8 olguda normal
bulunmustur.

Tiimor belirtegleri 14 olguda Slgiilmiis olup, sadece 2 olgunun tani ve postoperatif
donemdeki takibinde yardimci olmustur. Bu iki olguda over patolojilerinin histopatolojik
degerlendirmesi malign olarak rapor edildi.

10 olguya tantya yardimci olmak i¢cin BT yapildi. 8 olguda kitlenin overden
kaynaklandig1 rapor edildi. 2 olguda kesin tani laparotomi sirasinda konuldu. MKT’u olan bir
olgunun BT sinde (Resim 9) tiimdre ait kistik ve kalsifiye alanlar, ayni1 olgunun laparotomi
sirasinda tlimoriin makroskopik izleminde (Resim 10) kalsifiye alanlar ve kil folikiillerinin
oldugu goriildi.

Tim olgulara cerrahi girisim yapildi. Timoér disiiniilen olgularda tiimdriin
evrelendirilmesi i¢in, periton sivisi (sitoloji) 6rneklemesi, omentum ve lenf nodu biyopsisi de

yapild1 (Tablo 13).

Tablo 13. Neoplastik over patolojilerinde olgulara uygulanan cerrahi iglemler.

Cerrahi miidahale Olgu sayisi %

Salpingooferektomi 6 36.8
Ooferektomi 7 31.5
Kistektomi 5 26.4
Kistektomi+ parsiyel ooferektomi 1 53

4 olguda, kars1 overe biyopsi yapildi.

8 ve 10 yaslarindaki 2 olguda cerrahi miidahale sirasinda apendiksin 6demli ve erektil
oldugunun goriilmesi iizerine apendektomi yapildi. Ikisinin de histopatolojik incelenmesi
sonucu lenfoid hiperplazi tespit edildi.

Cerrahi miidahaleden sonra olgularin hastanede kalig siireleri 3-6 giin (ort. 4.3)

arasinda degisti. Olgularin higbirinde postoperatif donemde komplikasyon gelismedi.



#8eee1535-25

ot

Resim 9: Sol overinde matiir kistik teratom olan olgunun BT sinde
tiimore ait kalsifiye ve kistik alanlar goriilmekte

Resim 10: Ayn1 olgunun laparotomi sirasinda sol overiden kaynaklanan
matiir kistik teratomun makroskopik goriintiisii. (A. Kalsifiye alan,
B. Kil folikiilii, C. Sol over ve i¢cindeki milimetrik ¢apta folikiil kistleri)
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Disgerminom tanisi konulan 2 olgunun incelenmesinde; 6 yasindaki olgunun cerrahi
islem sirasinda kitlenin tek overde kaynaklanmasi, solid ve kistik alanlar icermesi ve alinan
periton s1visinin pozitif gelmesi lizerine Evre IC kabul edildi.

9 yasindaki olguda ise, tek overde kaynaklanan solid ve kistik yapilar iceren kitleyle
beraber abdominal aorta komsulugunda da kitle tespit edildi. Cerrahi miidahale ile ¢ikarilan
kitlelerin histopatolojik incelemesi sonucunda over kaynakli kitle disgerminom, abdominal
aorta komsulugundaki kitlenin ise disgerminoma bagli metastaz oldugu saptandi. Hasta Evre
IV kabul edildi. Her iki olguya cerrahi miidahale sonras1 Pediatrik Onkoloji Klinigi tarafindan
kemoterapi uygulandi. 6 yasindaki olgunun kemoterapi sonrasi takiplerinde radyolojik olarak
niiks saptanmadi, Ol¢iillen B-HCG seviyesi normal degerlendirildi. 9 yasindaki olgunun
kemoterapi sonrasi takiplerinde Slgiilen B-HCG seviyeleri yliksek seyretmeye devam etti. 2.
yilin sonunda metastatik bulgularin devam etmesi iizerine ikinci kez ameliyat edilerek
metastatik kitle ¢ikarildi. Kemoterapiye devam edildi. Takiplerde bulgular1 geriledi, dlgiilen
B-HCG seviyesinde diisme goriildii. iki olguda halen Pediatrik Onkoloji Klinigi tarafindan
takip edilmektedir.

Tiim olgularda cerrahi miidahale ile ¢ikarilan doku drnekleri, patoloji laboratuvarinda
HE ile boyandi. Bir olguda, borderline tiimoriin orjinini belirlemek i¢in sitokeratin boyasi, bir
olguda ise disgerminom tanisini giiclendirmek amaciyla PLAP ve PAS boyalar1 kullanildi.
Histopatolojik degerlendirmeye sonucuna gore; 7 olguda (%36.8) MKT (Resim 11), 8 olguda
(%41.8) SKA (Resim 12), 2 olguda (%10.5) disgerminom (Resim 13), 1 olguda (%5.2) JGHT
(Resim 14) ve 1 olguda (%5.2) SMBT (Resim 15) tespit edildi.

Disgerminom tanisi konulan bir olgunun tanisini giiclendirmek amaciyla PLAP
(Resim 16) ve PAS (Resim 17) boyalar1 kullanildi.

6 olguda overde torsiyon bulgular1 olan hemoraji ve konjesyon, yer yer nekroz alanlari

gozlendi.
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Resim 11. Matiir kistik teratom; deri ekleri, Resim 12. Ser6z kistadenom; en dis tabaka
kil folikiilleri skumoz epitel ve keratin yapilari silindirik epitelle doseli (HE, X200)

(HE, X100)
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Resim 13. Disgerminom; timdr hiicreleri Resim 14. Juvenil graniiloza hiicreli timér;
ve stromada lenfositler (HE, X200) call-exner cisimcigi (HE, X40)




Resim 15. Seromiisindz borderline timor;

tek sirali goblet hiicreleri ve papiller yapilar
(HE, X100)

Resim 17. Disgerminom; [(PAS(+), X400)]
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Histopatolojik degerlendirme sonucuna goére neoplastik over patolojilerinde tani ve

olgu sayis1 Sekil 8’de gosterilmistir.

Olgu sayisi

O RPN WM OO N O ©

SKA MKT JGHT D SMBT

Histpatolojik tani

Sekil 8. Neoplastik over patolojilerinin histopatolojik tanilar1 ve olgu sayist (SKA:
Ser6z kistadenom, MKT: Matiir kistik teratom, JGHT: Juvenil graniiloza hiicreli
tiimor, D: Disgerminom, SMBT: Serémiisindz borderline tiimdr)

4.3. OVER TORSiYONLARI

21 olguda over torsiyonu saptandi. Torsiyon; 7 olguda neoplastik olmayan, 6 olguda
neoplastik over patolojisi nedeniyle gelisti. 8 olguda ise kist veya tiimdr olmadan torsiyon
saptandi.

Tiimor veya kist olmadan over torsiyonu olan olgularin yaslari, 15 giin-14 yil (ort.
10.5 y1l) arasinda degisti. Prenatal donemde karinda kitle tanis1 konulmus bir olgunun dogum
sonrasi takibinde, olgu 15. giinliik iken torsiyon gelisti.

Neoplastik olmayan over patolojileri ile birlikte torsiyon olan olgularin yaglar1 1 ay-
15 yil (ort. 7.2 yi1l) arasinda degisti. Prenatal donemde overde kitle tanis1 konulan 2 olgunun
takiplerinde, 1 ve 6. aylarda torsiyon gelisti.

Neoplastik over patolojisi ile birlikte torsiyon olan olgularin yaslar1 5 ay-13 yil (ort.
6.5 yil) arasinda degisti. Bu grupta prenatal donemde overde kitle saptanan 2 olgunun
takibinde 2 ve 5. aylarda torsiyon gelisti.

Kist veya tiimor olmadan gelisen over torsiyonlarinda, olgularda en sik karin agrisi ve
kusma sikayeti goriildii. 6 olguda kusma, 7 olguda karin agris1t mevcuttu. 1 olgu ise prenatal
donemdeki kontrollerde karinda kistik kitle tespit edildi, dogum sonrasi takibinde olgu 15

giinliik iken kusma sikayeti gortildi.
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Kist veya tiimor olmadan gelisen over torsiyonunda agrinin baglangici ile tani
konulmasi arasindaki siire 1-4 giin (ort. 2.3) arasinda degisti.

Torsiyon saptanmis tiim olgular incelendiginde fizik muayene bulgusu olarak en sik
abdominal hassasiyet ve defans saptandi.

Kist veya tiimor olmadan gelisen over torsiyonu olan 8 olgunun da muayenesinde
karinda hassasiyet mevcuttu. 6 olguda ise hassasiyet ile birlikte karinda defans ve rebound
hassasiyeti de saptandi.

Kist veya tiimdér olmadan gelisen torsiyonlarda ¢ap 4-10 cm (ort. 5.5), neoplastik
olmayan over patolojileri ile birlikte torsiyon saptanan olgularda 4-6 cm (ort. 4.7) arasinda,
neoplastik over patolojileri ile birlikte torsiyon saptanan olgularda ise 4-20 cm (ort. 8.8)
arasinda degisti. Neoplastik over patolojisi zemininde gelisen torsiyonlarda, kitlenin ¢cap1 daha
biiylik olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.154).

Kitlelerin ¢apina bakildiginda, olgularm biiyiikk cogunlugunun 0-5 cm’lik grupta
toplandig1 goriildi. 15 olguda (%71) kitle 0-5 cm arasinda, 4 olguda (%19) 6-10 cm arasinda
bir olguda (%5) 11-15 cm ve bir olguda (%5) ise 16-20 cm arasinda tespit edildi.

Torsiyon tespit edilmis olgularda kitlenin ¢apinin ¢ogunlukla 10 cm’nin altinda
olmasima ragmen (%90.5), kitlenin boyutu ile torsiyon riski agisindan yapilan istatistiksel
analiz anlamli bulunmadi (p=0.299). Tablo 14’de kitlenin boyutu ile torsiyon iliskisi

gosterilmistir.

Tablo 14. Over torsiyonu olan olgularda kitlenin ¢api ile torsiyon iligkisi.

Kitlenin boyutu Olgu sayisi
0-10 cm 19

>10 cm 2
P=0.299

Neoplastik olmayan over patolojileri nedeniyle olusan torsiyonlarda 3 olguda sag, 4
olguda sol over, neoplastik over patolojileri nedeniyle olusan torsiyonlarda ise 1 olguda sol, 5
olguda sag over tutulumu mevcuttu.

Kist veya tiimor olmadan gelisen torsiyonlar; 4 olguda patoloji sag overde, 4 olguda
ise sol overde saptandi.

Genel olarak torsiyonlarda, sag over tutulumunun 6n planda oldugu goriilse de (Tablo

15) yapilan istatistiksel analiz anlamli bulunmadi (p=0.621).
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Tablo 15. Over torsiyonunda lokalizasyon ve torsiyon iligkisi.

Lokalizasyon Olgu sayisi
Sag 12

Sol 9
P=0.621

Prenatal donemde karinda kitle oldugu tespit edilen 15 giinliik olgunun yapilan USG
ve BT’sinde solid kitlenin kaynagi belirlenemedi. Torsiyon saptanan 21 olgunun 14’iine
RDUS yapldi. 12 olguda overde kanlanma tespit edilmedi, 2 olguda ise over
degerlendirilemedi.

Laboratuar testlerinde; kist veya tiimdr olmadan gelisen over torsiyonlarinda 6lgiilen
beyaz kiire degerleri 7 olguda yiiksek, 1 olguda normal bulundu. Genel olarak torsiyon
saptanan olgularda beyaz kiire degerlerinin yiiksek Olciilmesine karsin yapilan istatistiksel
analiz anlamli bulunmadi (p=0.182).

Torsiyon saptanmig tiim olgulara cerrahi girisim yapildi. Sadece over torsiyone
olmussa ooferektomi ( Resim 18), over ile birlikte tuba uterin yapilarda torsiyon saptanmis ise
salpingooferektomi yapildi. Buna gore neoplastik over patolojileri ile birliktelik gosteren
torsiyonlarda, 3 olguya salpingooferektomi, 3 olguya ooferektomi; neoplastik olmayan over
patolojisi ile birliktelik gosteren torsiyonlarda ise 6 olguya ooferektomi, 1 olguya da
salpingooferektomi yapildi. Bir olguda ise torsiyone over detorsiyone edildikten sonra
kanlanmasi normal olarak degerlendirildi ve ooferektomi yapilmadi. Detorsiyon sonrasi
overdeki ligament yapilarinin normal boyda ve esneklikte olmasi iizerine fiksasyon
yapilmadi. Kist veya tiimor olmadan gelisen over torsiyonlarina uygulanan cerrahi

miidahaleler Tablo 16’da gosterilmistir.

Tablo 16. Kist veya tiimdr olmadan gelisen over torsiyonlarinda uygulanan cerrahi miidahaleler.

Cerrahi miidahale Olgu sayisi %
Ooferektomi 6 75.0
Salpingooferektomi 1 12.5

Detorsiyon 1 12.5
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Resim 18. Torsiyone overin makroskopik goriintiisii.
A. Hemoraji ve nekroz alanlar1, B. Saglam tuba uterin yapilar1

4 ve 14 vyagslarindaki 2 olguda ameliyat sirasinda apendiks 6demli ve hiperemik
goriinlimde izlendi, apendektomi yapildi. Histopatolojik inceleme sonucunda bir olguda
lenfoid hiperplazi, diger olguda ise fekalit tespit edildi.

15 giinlik olguda salpingooferektomi ile birlikte karst overde kist tespit edilmesi
iizerine, kist aspire edildi.

Ameliyat sonrasi olgularin hastanede kalis siireleri 3-6 giin (ort. 4.4) arasinda degisti.
Olgularda postoperatif donemde komplikasyon gelismedi.

Cerrahi girisim yapilarak torsiyon saptanan 21 olgunun incelemesinde, torsiyona yol
acan nedenin, 7 olguda neoplastik olmayan ve 6 olguda neoplastik over patolojisi oldugu
goriildii (Tablo 17). Bu olgular degerlendirildigi igin, kist veya tlimor olmadan torsiyon tespit
edilen 7 olgunun cerrahi olarak ¢ikarilan doku &rnekleri HE ile boyandi. Degerlendirme
sonucuda torsiyon ile uyumlu olacak sekilde overde hemoraji, konjesyon ve nekroz alanlari
tespit edildi (Resim 19).

Tablo 17. Over torsiyonuna neden olan neoplastik ve neoplastik olmayan over patolojileri ve olgu
sayisl.

Neoplastik over patolojileri Olgu sayisi
Matiir kistik teratom 3
Serdz kistadenom 3

Neoplastik olmayan over patolojileri Olgu sayisi
Basit kist 3
Korpus luteum kisti 3
Folikiil kisti 1




Resim 19. Over torsiyonu; dista overin

korteksi, i¢te hemoraji ve konjesyon alanlari
(HE, X40)
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5. TARTISMA

Puberte Oncesi, perimenars ve addlesan donemlerde saptanan over patolojilerinin
degisik histopatolojik tiplerinin dagilim sikligin1 bilmek faydalidir. Goriintiileme tekniklerinin
giderek artan kullanimi ve kolay ulasilabilir olusu goéz oOniine alinirsa, dagilim sikliginin
bilinmesi, klinisyene ayirict taninin daha kolay yapilmasinda ve uygun tedavi yaklagiminin
planlanmasinda yardime1 olacaktir.

Over patolojilerinin insidansi, hastanin yasi ve histopatolojik siniflandirmasina gore
degisir. Cocuk hastanelerinde yilda ortalama 1-4 yeni olgu saptanmaktadir. Islam ve ark. (62)
10 yilda 49 olgu; Brown ve ark. (79) 11 yilda 91 olgu; De Backer ve ark. (1). 43 yilda 66 olgu
yaymlamiglardir. Calismamizda yaklasik 9 yillik siire igerisinde 16 yas altinda 55 (yilda ort.
6.1 olgu) over patolojisi saptanmis olup, olgu saymmiz literatiirle karsilastirildigida yiiksek
bulundu. Calismamizda olgu sayimizin yiliksek bulunmasi, son yillarda nonspesifik karin
agrilarinda USG kullannminin artmasi, prenatal kontrollerde over patolojilerinin sanilandan
daha fazla oldugunun tespit edilmesi ve 3. basamak hastane olmamiz nedeniyle klinigimize
secilmis hastalarin gelmesiyle aciklanabilir.

Literatiirde ¢ocukluk yas grubunda over Kkitlelerin %54-70’1 neoplastik, kalani
neoplastik olmayan lezyonlar olarak bildirilmektedir (80,81). Calismamizda overin neoplastik
lezyonlar1 %40, neoplastik olmayan lezyonlar1 ise %60 oraninda bulunmustur.

USG’nin yaygin kullanilmasi ile birlikte, ¢ocukluk ¢aginda over kistlerinin sanilandan
daha fazla goriilmektedir. Prepubertal kiz ¢ocuklarmin %2-5’inde over kisti meydana
gelmekte, bunlarin da %85°1 kiiciik (<1 cm) ve unilokiiler olup muhtemelen folikiiler
aktiviteyi gosterdigi ve fonksiyonel olabilecegi belirtilmistir (25,26). Overde en ¢ok goriilen
tiimorler, overin neoplastik olmayan kistleridir. Bu kistler hormonal olarak aktif ya da inaktif
olabilirler

Cocukluk ve adolesan yas grubunda, pelvisin s1§ ve overlerin pozisyonunun eriskine
gore daha yiiksekte olmasi nedeniyle, klinik olarak over kitlesinin saptanmasi daha erken
donemde ve kolay olabilir (82,83). Cesitli serilerde en sik saptanan sikayet akut veya kronik
karin agris1 ve kusmadir (80,84,85). Hastalar ayrica karin sisligi, puberte prekoks veya
hirsutismus gibi hormonal bulgular, intestinal obstriiksiyon, volvulus veya torsiyona bagl

akut apandisiti taklit eden akut karin tablosu ile bagvurabilmektedirler (80,86). Klinik bulgular
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ile benign veya malign ayirimi yapilamamaktadir (79). Olgularimiz da neoplastik olmayan
over patolojisi olanlarda en sik karmn agris1 (%71.4) ve kusma (%35.7) sikayeti izlenirken;
neoplastik over patolojili olgularda karin agirs1 (%57.8) ve karinda sislik (%47.3) olmustur.
Karin agrisi, torsiyon ile birliktelik gosteren olgular ¢ikarildigi zaman neoplastik olmayan
over patolojilerinde %53.5, neoplastik over patolojilerinde ise %26.5 oraninda goriildii. Bu
oranlar, ¢alismamizda neoplastik lezyonlarda en sik sikayetin karinda sislik oldugunu
gosterdi. Kist veya tiimdr olmadan over torsiyonu olan olgularimizda karin agris1 %87.5,
kusma %75 oraninda goriildii. Prenatal kontrollerde tanis1 konulan olgularin orani %20 ( 11
olgu) olarak bulundu.

Neoplastik over patolojilerinde literatiirde en sik saptanan fizik muayene bulgusu,
karinda kitle tespit edilmesidir (80,86). Calismamizda ise muayene bulgusu olarak en sik
karinda hassasiyet tespit edildi. Hassasiyet; neoplastik olmayan over patolojilerinde %71.8,
neoplastik over patolojilerinde ise %63.8 olarak bulundu. Kitlenin tespit edilmesi, neoplastik
patolojilerde %47.2, neoplastik olmayan patolojilerde ise %14.2 olarak saptandi. Over
torsiyonu saptanan olgularda da muayenede en sik abdominal hassasiyet oldugu goriildii.

Bazi neoplastik veya neoplastik olmayan over tiimorlerinde %5-10 oraninda tiimdrden
salgilanan hormonlara bagli endokrinopatiler goriiliir. Ostrojen salgilayan graniiloza-teka
hiicre tiimdrlerinde, PB-HCG salgilayan germ hiicre tiimorlerinde (disgerminom,
koriokarsinom) ve folikiill ve luteal kistlerde puberte prekoks bulgular1 ortaya ¢ikar.
Androblastom ve lipid hiicreli tiimorlerde de virilizasyon goriiliir. Bu nedenle, over tiimori
diisiiniilen olgularda sekonder seks karakterleri agisindan ses, yiiz goriiniimii, aksilla ve dis
genital organlarin gozden gecirilmesi gerekir (13). Serimizde B-HCG seviyesi yiiksek olan 9
yasindaki disgerminom olgusunda puberte prekoks bulgusu olan pubik killanma mevcuttu.

Prenatal donemde over kistlerinin tanis1 genellikle 31-32. haftalarda konulmaktadir.
Prenatal donemde, USG ile saptanan karin i¢i kistik lezyonlarda overin yani sira mezenterik,
omental, renal ve urakal kistler, hidronefroz, intestinal obstriiksiyon, kistik mekonyum
peritoniti, lenfanjiom ve norojenik tiimorler ayirici tanida dikkate alinmalidir. Over kistlerinin
olusum sebebi; yenidoganin maternal veya kendi gonadotropinlerine maruz kalmasi, maternal
HCG seviyelerinin arttig1 diyabet, toksemi veya izoimmiinizasyon gibi hastaliklardir (17,87-
89). Prenatal donemde saptanan over kistlerine tedavi yaklagimini belirlemede kistin
sonografik yapisi ve boyutu énemlidir. Icerisinde septa, debris ve solid alanlar olan kompleks
yapidaki kistler dogum sonrasinda over koruyucu cerrahi ile ¢ikartilirken, basit yapidaki ve
kiiclik boyutlu kistlerde sonografik takip yeterlidir. Clinkii 5 cm’nin altindaki kistlerin ¢ogu

dogum sonrasinda hormonal stimulusun azalmasina bagli spontan olarak kii¢iilmekte ve
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kaybolmaktadir (32,90,91). Komplikasyon genellikle 5 cm’nin iizerindek kistlerde
gelismektedir. En sik goriilen komplikasyonlar torsiyon ve kanamadir. Kanama ve torsiyona
sekonder olarak bu olgularda barsak ve {iriner sistem obstriiksiyonu, toraks kompresyonu gibi
komplikasyonlar da goriilebilir (92,93). Serimizde prenatal donemde over kisti tanist konulan
11 olgunun postnatal takibide; 5’inde (%45.3), torsiyon 3’iinde (%27.2) kistin boyutunun 5
cm’nin iizerinde olmasi ve igeriginin komplike olmasi nedeniyle cerrahi girisim yapildi. 3
olguda (%27.2) ise klinik sikayetin olmamas1 ve kistlerinin ¢apinin 5 cm’nin altinda olmasi
nedeniyle konservatif tedavi ile kistin kayboldugu goriildii.

Tiumor belirtecleri olarak AFP, B-HCG, laktat dehidrogenaz, néron spesifik enolaz,
CA-125, CA-15-3, CA 19-3, testosteron ve progesteron seviyeleri, 6zellikle germ hiicreli
tiimorler olmak {izere over tiimorlerin tan1 ve takiplerinde dnemlidir (21,23,94,95). Serimizde;
SMBT saptanmig bir olguda ameliyat Oncesinde ve sonrasinda CA 125 ve CA 15-3,
disgerminom tanis1 konulan 9 yasindaki olguda serum testosteron, progesteron ve B-HCG, 6
yasindaki disgerminomu olan olguda ise B-HCG yiiksek Olgiildii. Timdr belirtegleri
disgerminom tanis1 konulan iki olgunun tedavi ve takibinde yararli olmustur.

Literatiirde over patolojileri nedeniyle cerrahi miidahale uygulanmis olgularin %8-
24’tinde beraberinde apendektomi de yapildigi belirtilmektedir (15). Bizim serimizde 6 (%9)
olguda apendektomi yapildi. Sag over kist riiptiirii olan bir olguda periapadisit bulgulari
mevcut idi. Periapandisit ¢ogunlukla intraabdominal peritoneal iritasyon yapan hastaliklarin
apendiksi de etkilemesi sonucu olusur. Apandisitin tersine olay apendiksin serozasindan
baslaylp mukozaya dogru ilerler. Bu hastaliga; apandisit, brid ileus, primer peritonit,
invajinasyon, salmonelloz, pelvik inflamatuar hastalik, torsiyone over teratomu ve kiint karin
travmast gibi hastaliklar eslik edebilir. Ameliyat sirasinda, apendikste hiperemi, 6dem,
vaskiilarite artis1 ve peritoneal iritasyon bulgular1 gbzlenir. Tanist1 histopatolojik inceleme ile
konulur. Akut apandisit dis1 nedenlerle ameliyat edilen hastalarda periapandisit saptanmasi
halinde apendektomi yapilir (96,97). Olgumuzda ameliyat sonrasi ¢ikarilan dokunun
histopatolojik incelemesi periapandisit olarak rapor edildi.

Ameliyat sirasinda 33 olguda (%60) sag, 22 olguda (%40) sol overde lezyon tespit
edildi. Yapilan ¢aligmalarda sag over tutulumunun daha baskin, bilateral tutulum oraninin ise
%6-21 oldugu bildirilmektedir (86,95). Calismamizda bilateral tutulum orant %10 olarak
bulunmustur.

Overin neoplastik olan ve olmayan patolojilerinin en sik rastlanan
komplikasyonlarindan birisi torsiyondur ve %30 oraninda bildirilmektedir (86,98). Prenatal

veya postnatal meydana gelebilen adneksiyal torsiyonu ilk kez 1890 yilinda Suttan tarif
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etmigtir. Torsiyona normalden uzun tuba uterina, mezosalpenks veya mezoovaryum nedeni ile
asirt mobilite ve adneksiyal vendz konjesyonun yanisira overdeki kitleler neden
olabilmektedir (98,99). 21 olgumuzda (%38.8) torsiyon saptanmis olup, bulgular literatiirle
yakinlik gostermektedir.

Over torsiyonun tanisinda genellikle RDUS kullanilmaktadir. RDUS, vaskiiler
yapilarin saptanmasinda son yillarda 6nemi daha iyi kavranan noninvaziv bir goriintiileme
yontemidir. Nekroz gelisen torsiyone overlerin %40’inda RDUS ile yiiksek direncgli ya da
diistik hizli periferik arteriyel akim saptanabilir; santral vendz akim alinmaz. Ancak, nekrozun
heniiz gelismedigi olgularda hem periferik hem de santral arteriyel-vendz akim formlari
izlenebilir. RDUS ile over pedikiiliindeki vaskiiler yapilar degerlendirilirken torsiyone overin
tamamen iskemiye gidip gitmedigi anlasilir. Dolayisiyla klinik ile birlikte
degerlendirildiginde torsiyon tanisint koymak daha kolaydir (74). Serimizde 14 olguya
ameliyat 6ncesi RDUS yapilmis olup bunlardan 12 olguda overde kanlanma izlenmemistir.

Cesitli serilerde over torsiyonunuda I6kositoz %50-82 saptanmaktadir (74,98).
Calismamizda bu oran kist veya tiimor olmadan gelisen torsiyonlarda %87 olarak bulundu.

Genel popiilasyonda torsiyona neden olan over patolojilerinin %95°1 benign, %2-5’1
malign olarak bildirilmistir. 21 torsiyon olgumuzun mikroskopik incelemesinde hepsinin
benign nitelikte oldugu saptanmigtir. Benign patolojilerde torsiyonun daha sik goériilmesinin
nedeni, benign tiimdrlerin malign tiimorlerden daha sik olmasi ve malignitenin ¢evre dokulara
yapisiklik gdstermesi ile agiklanmistir (99). Over torsiyonunda, olgularin tigte ikisi de patoloji
sag overdedir. Bunun nedeni sol overin sigmoid kolona yakinlig1 ve dolayisi ile dar bir alanda
mobilize olamamasidir (72). Calismamizda sag overde %57, sol overde ise %43 oraninda
torsiyon saptanmistir.

Over patolojileri igerisinde nadir goriilen bir baska hastalikta overin otoampute
olmasidir. Overin otoamplitasyonu, normal ya da kistik overin torsiyonu, enfarkti, nekrozu ve
ardindan ayrilmasi sonucu gelisir. Her yasta goriilebilir. Neden olarak siklikla hemorajik
kistlerin torsiyonu, overin karin duvarina yapismasi, inkarsere inguinal herni ve barsak
obstrilkksiyonu ve perforasyonu sayilabilir. Gorilintiileme yontemlerinde karin igerisinde
mobilize kitle seklinde goriiliir (77). Prenatal donemde karinda kistik kitle tanisi 6 aylik
olgumuzun aralikli yapilan USG ve BT’sinde karinda kaynagi belirlenemeyen mobil kistik
kitle tespit edildi. Ameliyat sirasinda sol overin torsiyon sonrasi otoampiite oldugu goriildii.

Over torsiyonun tedavisinde overin kanlanmasi bozulmus ise tek tarafli ooferektomi
veya salpingooferekomi onerilmektedir (73,85). Onceki c¢alismalarda, over pedikiiliiniin

detorsiyonu emboliye sebep olabileceginden, over torsiyonuna yaklasimda ooferektomi
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onerilmekteydi. Giiniimiizde ise bir kist varlifinda primer yaklagimin, overin detorsiyonunu
takiben kistektomi Onermekte ve bu yaklasimla fonksiyonunu kaybetmis gibi goriinen
overlerin bile fonksiyonunun geri donebilecegi belirtilmektedir (22,100). Bu yaklasim daha
cok prepubertal ve geng hastalar i¢in dnemlidir. Detorsiyon sonrasi overin canlilig1 varsa over
fiske edilmeden birakilabilecegi gibi, overin mezosalpinks, uterus, tuba-ovarian ligament veya
periton yan duvarina fiksasyonunu Onerenlerde vardir. Ayrica mezosalpinksi uzun olan
olgularda kars1 overe de fiksasyon Onerilmektedir (75,101). Serimizdeki sadece over
torsiyonu olan 13 olguda ooferektomi, over ile birlikte tubalarda da torsiyon saptanan 7
olguya salpingooferekomi yapildi. Bir olguda detorsiyon sonrasi overin kanlanmasi normal
olarak gozlendi. Detorsiyon yapilan bu hastada ligamentlerde gevseklik tespit edilmemesi
lizerine fiksasyon yapilmadi.

Over torsiyonunun tedavisinde tartisilan baska bir konu da overin korunmasi ile
ilgilidir. Bazi yazarlar kanlanmasi bozulmus, nekrotik goriiniimdeki overin detorsiyone
edildikten sonra yerinde birakilmasi, 2-3 giin sonra ikinci bir laparotomi ile overin yeniden
degerlendirilmesini 6nermektedir. Bu sekilde canliligin1 kaybetmis gibi goériinen overlerin
cogunun ileride normal fonksiyonlarina geri dondiigii gosterilmis. Bu yontem &zellikle
fertilite ¢agindaki kiz cocuklarinda Onemlidir (102). Bazi yazarlar ise tek tarafli over
torsiyonunun karsi over dokusunda dejeneratif degisikliklere yol agtigini belirtmislerdir.
Neden olarak sempatik refleks ile kars1 over kan akiminin azalmasi ve hipoksi, uzun dénemde
gonadotropin diizeyinde degisiklik, serbest oksijen radikallerinin artig1 ve karsi overin asiri
uyarilmast gibi faktorler ileri siiriilmiistiir. Dolayistyla kanlanmast bozulmus overin
alimmasini 6nermektedirler (103).

Torsiyone olan adneksin detorsiyone edilerek tedavi edilmesi ile overin korunmasi
amaglanirken, iskemi-reperfiizyonu sonucu olusan serbest oksijen radikal artisina bagli bazi
degisiklikleri de beraberinde getirmektedir. Esas hasarin, iskemik dokunun yeniden
kanlanmas1 ile ortaya c¢ikan serbest oksijen radikallerine bagli olustugu belirtilektedir.
Tedaviye melatonin gibi antioksidanlarin ve dehidroepiandrosteron eklenmesinin faydali
olabilecegi one siirlilmiistiir (76,104).

Cocukluk ¢ag1 overin neoplastik olmayan patolojileri yenidogan ve menars oncesi
donemde olmak tiizere iki pik yapmaktadir. Yenidogan doneminde over kistlerin gelisiminde
artmis plasental HCG, maternal seks steroidlerinin ¢ekilmesine cevap olarak yiikselen
gonadotropinler ve hipotalamik-pituiter-ovaryan feedback mekanizmasinin yetersiz gelisimi
sug¢lanmaktadir (85,87). Diabetli anne ¢ocugu ve Rh izoimmiinizasyondaki gibi biiylik

plasentalardan salinan artmis plasental HCG veya dogum sonrast maternal seks steroidlerinin
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cekilmesine cevap olarak yiikselen gonadotropinler, matiir bebeklerde fotal over kistin
muhtemel nedeni olarak ileri siiriilmistiir (15-18). Yenidogan donemde overde daha cok
fonksiyonel kistler goriilsede nadiren KLK nin olacagi da bildirilmistir (31).

Prepubertal kistlerde olus mekanizmasi heniiz tam agiklanamamistir. Prepubertal
donemde gonadotropin uyarimi olmadan kist ortaya ¢ikmakta ve kistin ¢ikarilmasi ile diizelen
puberte prekoksa neden olmaktadir. Bu otonom FK’leri, santral prekoksu olan vakalarda
gelisen multipl kistlerden ayirt edilmelidir; bunlarda birlikte KLK ve gebelik potansiyeli
bulunmaktadir (30).

Calismamizda neoplastik olmayan over patolojili olgularin yaslart 15 giin-16 yil
arasinda degisti. 8 olgunun tanis1 prenatal donemde konuldu. Prenatal donemde tan1 genellikle
31-32. haftalarda konulmaktadir (105). Calismamizda patolojisi olan olgularin yenidogan (8
olgu) ve 13-16 (14 olgu) yaslar1 arasinda olmak iizere iki donemde pik yaptig1 goriildii.
Yenidogan déneminde daha ¢ok FK, daha biiylik ¢ocuklarda ise KLK saptandi.

Over kistlerinin tedavisinde konservatif veya cerrahi tedavi uygulanmaktadir.
Neoplastik olmayan over kistlerinde, kistlerin 6zellikle ilk bir yas igerisinde kendiliginden
kaybolabilmesi, endokrin olarak inaktif, asemptomatik ve 2-3 aylik izlemde boyutunda
gerileme olan 5 cm c¢aptan daha kiiglik kistlerin konservatif tedavi edilmesini Onerilir
(14,17,19,30,34). 7 olgumuzda klinik sikayeti olmayan, USG’de piir kistik ve ¢aplar1 5 cm’ye
kadar olan kistler konservatif tedavi edildi.

Cerrahi tedavide ooferektomi veya kistektomi karar1 saglam over dokusunun saptanip
saptanmamasina baglidir (105). 12 olguya overi koruyucu prosediir uygulandi. Bunlardan 8
olguya kistektomi, 2 olguya kist aspirasyonu ve 2 olguya da kistektomi ve parsiyel
ooferektomi ameliyati yapildi. 7 olguya ooferektomi yapilirken, kisti torsiyona neden olan 2
olguya ise salpingooferektomi yapildu.

Genellikle 6-33 yaslar1 arasinda goriilen MOO’nin en sik goriilen belirtisi aralikls
ortaya ¢ikan karin agrisidir. Olgularin bir kismi bu nedenle apendektomi yapilmis ancak
agrilar1 araliklarla devam etmistir (44). Diizensiz sikluslar, bazen amonere, virilizan belirtiler,
ve klitoris biiylimesi bulgular arasinda yer almaktadir. Hastaligin kesin tanis1 over biyopsisi
ile konulmaktadir. %75 sag overde goriiliir. Baz1 yazarlara gore, over lenfatik ve drenajinin
iyl olmamasi overde 0deme neden olmaktadir. Bazilarina goére ise uterusun saga deviye
olmas1 ve sag vena ovarikanin vena kavaya iyi drene olmamasi 6ddem nedenidir. Odem,
steroidogenezi ve luteinizasyonu bozarak hormonal diizensizliklere yol acar, virilizasyona
neden olur. Over d6deminde, overin veya kistin biiylikligliniin 5-35 cm arasinda degisir.

Tedavide “wedge” rezeksiyonu yapilir (44). MOO’nin solid veya kistik kitleler ile birliktelik
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gosterdigi durumlarda, “wedge” rezeksiyon yerine salpingooferektomi veya ooferektomi
yapilabilir (45). 13 yasinda sag overden kaynaklanan MOO saptanan olgumuzunda
beraberinde overin FK’de mevcuttu. Olgunun yaklagik bir aydir devam eden aralikli karin
agrist ve fizik muayenede abdominal hassasiyeti saptandi. Sag ooferektomi yapilan hastanin
ameliyat sonrast komplikasyonu geligsmedi.

Cesitli serilerde ¢ocuk yas grubunda, over tiimorlerinin %60-70’ini GHT ler, %7-
13’iinii SKST’ler, %4-8’ini epitelyal tlimorler olusturmakta, diger tiimorler ise seyrek olarak
goriilmektedir (27). Over tiimodrlerinde prognozu belirleyen en Onemli faktdr tiimoriin
evresidir. Calismamizda yer alan neoplastik lezyonlarin dagilimi bakildiginda %47.5’ini germ
hiicreli timorler, %47.5’ini epitelyal tiimorler ve %5’ini de SKST’lerin olusturdugu goriildii.

Cocukluk cagi neoplastik over patolojilerin %20-38’1 maligndir ve ¢aplar1 siklikla 10
cm’nin lizerindedir (79). En biiyligli 25 cm, en kiigiigii 6 cm capta dort olgumuzun
histopatolojik incelemesinde, iki olgu MGT (ikisi de disgerminom ve boyutu 10 cm’den
biiytik), bir olgu JGHT (boyutu 6 cm) ve bir olgu SMBT (boyutu 25 cm) olarak izlenmistir.
Malignite orani neoplatik over patolojilerinin %20.1’ini olusturmustur. Oranimiz literatiirle
yakinlik gostermektedir. Yal¢in ve ark. (65) yaptiklar1 ¢alismada, ¢capt 10 cm’in tizerindeki
neoplastik over tiimdrlerinde malignite oraninin %62, Granberg ve ark. (106) ise %72
oldugunu belirtmektedirler. Calismamizda ise ¢apt 10 cm’nin lizerindeki neoplastik over
timorlerinde malignite orant %42.8 olarak bulundu. Bu oran literatiirle karsilastirildiginda
diisiik bulundu. Bu farkliligin olgu sayimizin az olmasindan kaynaklandig: diisiiniildii.

Neoplastik lezyon bulunan olgularin 6’sina tek tarafli ooferektomi, 7’sine tek tarafli
salpingooferektomi, 4’line tek tarafli kistektomi, 1’ine kistektomi ve parsiyel ooferektomi ve
I’ine de kist aspirasyonu yapilmistir. Olgularin takibinde komplikasyon gézlenmedi.

Epitelyal tiimorler, eriskin over tiimdrlerinin %70-80’ini olusturmasina karsin,
cocukluk ¢aginda seyrek goriilmektedir. 18 yas alt1 tiim over tiimorlerinin %11-20’sini; 15 yas
altinda ise %6-8’ini epitelyal tiimorler olusturmaktadir. Onemli bir kismu 12 yasindan biiyiik
cocuklarda ortaya ¢ikmaktadir. Cocuklarda overin epitelyal tiimorleri igerisinde en sik ser6z
ve miisindz tipler goriilmektedir. Endometroid, mezonefroid tipler, Brenner tiimorii ise ¢ok
nadir izlenmektedir (49,50). Calismamizda epitelyal over tiimorii olan olgularin orant %47.5
olarak bulundu. 8 olguda SKA ve 1 olguda SMBT tespit edildi.

Epitelyal over tiimorlerinin %43-52"sini SKA olusturmaktadir. Bu kistler genellikle
asemptomatiktirler (52-54). Serimizde SKA; neoplastik patolojilerin %44’linii, epitelyal
timorlerin ise %88.8’ini olusturdu. Epitelyal over tiimdrlerinin tedavisinde tek tarafli

ooferektomi veya salpingooferektomi yeterli olmaktadir. Serdz timorlerin daha agresif seyir
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gostermeleri, iki tarafli olmalar1 ve niiks oraniin yiiksekligi nedeniyle, karsi overe “wedge”
biyopsi yapilmasi onerilmektedir (52,53,107). Calismamizda ise 4 olguya ooferektomi,
beraberinde torsiyon olan 2 olguya salpingooferektomi ve kist riiptiirii gelisen iki olguya ise
kistektomi yapildi.

Tedavi yaklagimlari agisindan yapilan ¢alismalarda, malign formlarda, organ koruyucu
cerrahi girisim ve adjuvan kemoterapi uygulanan hastalarin ortalama yasam siireleri ile
radikal cerrahi girisim ve adjuvan kemoterapi uygulanan hastalarin ortalama yasam siireleri
arasinda, ileri evrelerde bile, anlamli fark bulunmamustir (108).

SMBT epitelyal over tiimorlerin %2-3’linii olusturur. Histolojik olarak stromal
invazyon gostermemesi ile malign tiimorlerden ayrilan, daha ¢ok geng yaslarda goriilme ve iyi
prognoz Ozelliklerini gdstermektedir. Tedavide fertilite ¢agindaki olgularda tek tarafl
ooferektomi veya salpingooferektomi tercih edilmektedir (64,109,110) 15 yasindaki
olgumuzun cerrahi olarak c¢ikarilan kitlenin histopatolojik incelemesinde, hem papiller
yapilarin, hem de goblet hiicrelerinin goriilmesi SMBT’1 destekliyordu. Olguya tek tarafli
kistektomi yapildi. Ameliyat sonrasinda olgu diizenli olarak kontrollere gelmediginden, takibi
yapilamamastir.

Pediatrik germ hiicreli tiimdrlerin {igte ikisi ekstragonadal yerlesmektedir. Kiz
cocuklarinda bu tiimorlere en sik sakrokoksigeal bdolgede, ikinci siklikta overde
rastlanmaktadir (38). i1k iki dekatta over germ hiicreli tiimorlerinin %50-64’{inii matiir kistik
teratom olustururken, tiim over neoplazmlarinin %22’si ve tiim germ hiicreli timdrlerin iicte
biri malign germ hiicreli tiimdrlerdir (111). Erigkinde ise malign germ hiicreli tiimorler tiim
over tiimdrlerinin %3-5’ini meydana getirmektedir (94).

MKT’da normal over dokusu korunabiliyorsa kistektominin yeterli oldugu
belirtilmektedir. Cocukluk c¢ag1 over tiimorlerinde benign tiimoérlerde ve hormonal aktivite ile
fertilitenin korunmasi i¢in malign tiimorlerde, diger over normal goriiniiyorsa, bilateral
yerlesim olasiligmin  da diisiik olmast sebebiyle tek tarafli ooferektomi veya
salpingoooferektomi yeterli cerrahi tedavi olarak kabul edilmektedir. Ancak Evre IA malign
tiimorler metastaz acisindan ¢ok iyi degerlendirilmelidir (112).

Over patolojilerinde serdz, basit veya folikiil kistileri genellikle kistik ve berrak ser6z
stvi igeren Kkitleler seklinde goriilir. Tamamen kistik teratomlarin hemen hepsi benign, 5
cm’nin {izerinde, solid alanlar ve kalin bir kapsiil igeren veya tamamen solid kitlelerde
malignite riski diisiiniilmelidir. Calismamizda da en biiyiigii 25 cm c¢apindaki tamamen kistik
20 olgumuzun 10’nun neoplastik, 10’nun ise neoplastik olmayan over patolojisi oldugu tespit

edilmistir. Ameliyat sirasinda yapilan gozlemde kistik kitlelerin histopatolojik incelemesi
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benign olsa da, SMBT ve MKT’larinda tamamen kistik yapida olabilecegi unutulmamalidir.
Cerrahi islem sirasinda, MKT ve diger overin kistlerinde kist i¢eriginin karin i¢ine yayilimi
ile olusabilecek kimyasal peritonit ve adezyon formasyonunda artis s6z konusu olup, bosalan
materyalin dikkatlice toplanip, bol miktarda siv1 ile periton boslugunun yikanmasi neticesinde
boyle bir komplikasyonun gelismeyecegi ya da agir boyutlarda olmayacagi belirtilmektedir
(113).

(Calismamizda germ hiicreli tiimorlerin %70.7’sini olusturan MKT’larin ortalama tani
konma yast 7.4 olarak bulunmustur. Literatiirde MKT’larin ortalama tan1 konulma yas1 15.2
olarak bildirilmektedir (94). Calismamizda MKT olgularimiz daha erken yaslarda izlenmistir.
Cocuklarda en sik goriilen malign germ hiicreli tiimoér disgerminom olup, bunu YKT ve
immatiir teratom takip etmektedir (94,114).

YKT ozellikle 10-15 yaslar1 arasinda ortaya ¢ikan, hizli biiyliyen ve hizla fatal
seyreden germ hiicreli tiimorlerdir. Laparotomilerde %30 olguda over disina yayilim
saptanmakta, sadece cerrahi tedavi ile olgularin %901 bir yil i¢inde kaybedilmektedir. Ancak
son yillarda agresif kombine kemoterapi ile Evre 1 tiimorlerde %80, daha ileri evrelerde bu
oran %50’ye kadar diigsmiistiir (40).

Serum AFP seviyesi, YKT de hemen her zaman yiiksektir ve olgularin takibinde
kullanigh bir belirteclerdir. Yapilan caligmalarda serum AFP degerinin 1000 ngr/ml’nin
iizerinde olmasi durumunda YKT komponenti igeren mikst germ hiicreli tiimor,
poliembriyoma veya embriyonal karsinom, 1000ngr/ml’nin altinda olmasi durumunda ise
immatiir teratom ve seyrek de olsa AFP seviyesi yliksek olarak saptanan SLHT diisiiniilmesi
gerektigi bildirilmistir (112). AFP, YKT’de tedavinin etkinligini saptamak ve timor
rekiirenslerini erken safhada yakalamak amaci ile de kullanilmaktadir.

Cocuklarda malign germ hiicreli tiimdrlerin %25’ini meydana getiren immatiir
teratomlar, karakteristik olarak hizli biiyiirler ve tan1 konuldugunda olgularin iicte birinde
over digina yayillim bulunmaktadir. Bu tiimorlerde serum AFP seviyesi yiiksek
bulunabilmektedir (42).

Disgerminomlar, malign germ hiicreli tiimorlerin %20-40’1n1 meydana getirmektedir.
Disgerminom, disgenetik gonadlarla bilinen iligkisi, peritoneal yayilim olmadan dahi uzak
organlara metastaz yapabilmesi ve radyoterapiye iyi yanit vermesi ile diger germ hiicreli
tiimorlerden ayrilir. Bu tiimdrler solid, kapsiillii, ortalama 15 cm ¢apinda olup, kanama ve
nekroz alanlari igerebilmektedir. Ozellikle bu alanlarda YKT gibi germ hiicre komponentleri
aranmasi gerektigi belirtilmektedir (94). Disgerminom olgular1 ¢ogunlukla geng, reprodiiktif

cagda veya Oncesinde olan over fonksiyonlarinin ve reprodiiktivitenin korunmasi gereken
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hastalardir. Hastalarda konservatif yaklasim gerekebilir. Yapilan retrospektif ¢aligmalarda
sadece ooferektomi uygulanan hastalarla, genis operasyon veya genis operasyona ek
radyoterapi yapilan grup arasinda 10 yillik yasam oranlarinda anlamli bir farklilik
bulunamamistir (115). Ayrica organ koruyucu cerrahi ile %17-35 arasinda degisen niiks
oranlar1 bulunmasi nedeniyle, ameliyat sonrasi kemoterapi de onerilmektedir (105). Tiimdriin
boyutu ile nekroz ve hemorajinin varligt mortaliteyi etkilememektedir. Mitotik figiirlerin
artmasi, hiicresel atipik, vaskiiler invazyon ve kapsiiller penetrasyonun varligi ile mortalite
artmaktadir. Timor degisik serilerde %10.5 ile %14.2 bilateral olarak bildirilmistir (115).
Hastalarda lokal rekiirrens sik olarak bildirildigi i¢in vakalarin takibi dikkatle yapilmalidir.

Serimizde germ hiicreli tiimorlerin %29.3’{inii maydana getiren malign germ hiicreli
timorler 6 ve 9 yaslarinda iki disgerminom olgusuydu. Disgerminom tanist konulan 2
olgunun incelenmesinde, 6 yasindaki olgunun cerrahi islem sirasinda kitlenin tek overde
kaynaklanmasi, solid ve kistik alanlar icermesi ve alinan periton sivisinin pozitif gelmesi
iizerine Evre IC kabul edildi. 9 yasindaki olguda ise, tek overde kaynaklanan solid ve kistik
yapilar igeren kitleyle beraber abdominal aorta komsulugunda da kitle tespit edildi. Cerrahi
miidahale ile ¢ikarilan kitlelerin histopatolojik incelemesi sonucunda over kaynakli kitle
disgerminom, abdominal aorta komsulugundaki kitlenin ise disgerminoma bagli metastaz
oldugu saptandi. Hasta Evre IV kabul edildi. Her iki olguya cerrahi miidahale sonrasi
Pediatrik Onkoloji Klinigi tarafindan kemoterapi uygulandi. 6 yasindaki olgunun kemoterapi
sonras1 takiplerinde radyolojik olarak niiks saptanmadi, olgiilen B-HCG seviyesi normal
degerlendirildi. 9 yasindaki olgunun kemoterapi tedavisi sonrasi takiplerinde ol¢iilen B-HCG
seviyeleri yiiksek seyretmeye devam etti. Ikinci yilin sonunda metastatik bulgularin devam
etmesi lizerine ikinci kez ameliyat edildi. Ameliyat sirasinda, abdominal aortanin
komsgulugunda ve vena cava inferior ile bitisiklik gdsteren tiimdriin metastazina bagli olusan
kitle ¢ikarildi. Kemoterapi tedavisine devam edildi. Takiplerde bulgular geriledi, dlciilen B-
HCG seviyesinde diisme goriildii. Iki olguda halen pediatrik onkoloji tarafindan takip
edilmektedir.

Puberte oncesi GHT lerin %85’ini meydana getiren ve SKST sinifinda yer alan JGHT,
her yasta goriilmesine karsin ortalama tan1 konma yas1 ¢esitli serilerde 5, 9 ve 13 olarak
bildirilmistir (94). Calismamizda yer alan JGHT olgumuz ise 11 yasindaydi. Olgularin
%70’inin izoseksiiel puberte prekoks ile bagvurdugu belirtilmektedir (116,117). Olgumuzda
bu bulgu saptanmamustir. Makroskopik olarak ortalama 11.5-12.5 cm c¢apinda olan bu
tiimorlerin histolojik olarak erigkin GHT’ lerden en 6nemli farklar1 fibroz doku ile ¢evirili

nodiiller halinde olmasi, arada farkli sekil ve biiyiikliiklerde folikiil yapilarinin bulunmasi,
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“‘Call-Exner’’ cisimciklerinin nadiren secilebilmesi, hiicrelerde yaygin luteinizasyon, %10-15
olguda belirgin niikleer aktivite ve mitotik aktivite izlenmesi seklinde belirtilmektedir
(94,116). JGHT’lii olgumuzun tiimdr ¢apt 6 cm olup yukarida belirtilen histolojik 6zellikleri
tasimaktadir. Ameliyat Oncesi timor belirtegleri normal olan olgumuza, tek tarafl
ooferektomi yapildi. JGHT lerde tek tarafli ooferektominin yeterli olacagi belirtilmektedir.
Rekiirrens %8 oraninda ve metastaz ¢ok nadir bildirilmistir. Iyi prognozla iliskili faktorler,
hastanin 10 yasin altinda olmasi ve puberte prekoks bulunmasidir (60). Olgumuz 11 yasinda
olmasi ve puberte prekoks bulunmamasina karsin, 3 yildir takip altinda ve sikayeti

olmamustir.



6. SONUCLAR

1. Klinigimizde Mart 2000-Ocak 2009 yillar1 arasinda, 16 yas altinda, 55 olguda
over patolojisi saptanmis olup, bu patolojilerin %50.8’ini neoplastik olmayan over
patolojileri, %34.5’ini neoplastik over patolojileri ve %38.2’sini ise over torsiyonu olan

olgular olusturdu.

2. Calismamizda son ii¢ yilda her ii¢ grupta da olgu sayisinda belirgin artis

saptandi.

3. Over patolojilerinde, patolojinin cinsine bakilmaksizin sag over tutulumu daha

fazla goriildii.

4. Klinik sikayeti olmayan; USG’de komplike gdriinmeyen; ¢ap1t 5 cm’den

kiigiik over patolojileri konservatif olarak tedavi edilebilir.

5. Neoplastik olmayan over patolojilerinde miimkiinse overi koruyucu cerrahi
tedavi uygulanmalidir. Calismamizda bu gruptaki 11 olguya overi koruyucu cerrahi

miidahale yapildi.

6. Calismamizda yer alan neoplastik lezyonlarin dagilimi bakildiginda en sik

germ hiicreli tiimdrler, epitelyal tiimorler ve seks kord-stromal tiimorler saptandi.

7. Solid tiimorler igerisinde en biiyiilk ¢ap malign germ hiicreli tiimorlerde

saptanmigtir

8. Radyolojik olarak saptanan piir kistik kitleler her zaman benign degildir.
Seromiisindz borderline timdr ve matiir kistik teratomlarinda tamamen kistik yapida

olabilir.



72

9. Over patolojisinin tiirii ve evresine gore cerrahi girisime ek olarak kemoterapi

verilebilir.

10. Neoplastik over patolojilerine bagli gelisen over torsiyonlarinin higbirinde

maligniteye rastlanmadi.

11. Over torsiyonu saptanan olgularda beyaz kiire degeri genellikle yiiksek

bulundu.

12. Over torsiyonuda detorsiyon sonrasi kanlanma normale donmiiyorsa karsi
overi korumak amaciyla ooferektomi veya salpingooferektomi yapilmalidir. Detorsiyon
sonrasi kanlanma normal ise over korunmali; fiksasyon yapilip yapilmayacagina

mesosalpinksin durumuna gore karar verilmelidir.

13. Baz1 over Kkistleri torsiyon sonrasi otoampiite olarak, karin igerisinde kaynagi

belirlenemeyen serbest kist olarak gozlenebilir.

14. Akut apandisit nedeniyle opere edilen olgularda over patolojisi tespit
edilebilir. Ayn1 sekilde over patolojisine bagl gelisen apendiks inflamasyon saptanmasi

halinde apendektomi gerekebilir.
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